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SUMEN

enterocolitis necrosante es considerada como la urgencia quiriirgica mas frecuente en la Gitima
:ada. Pricticamente se caracteriza por la presencia de trastornos gastricos y junto con ello
;raciones sistérmicas, dentro de las cuales podemos mencionar; distension abdominal, dolor
lominal, vémitos, retardo en el vaciamiento gastrico, con presencia de sangre en las
wuaciones, distermias, letargo ¢ irritabilidad; asi también puede presentarse un
nportamiento severo con datos de sepsis y sus complicaciones como choque, peritonitis,

igulacion intravascular diseminada, etc.

rante la década de los 80s todavia no se tenian datos clinicos claros de la enfermedad sin
bargo durante la década de los 90s y ante el surgimiento de nuevas unidades de terapia
ensiva Teonatal se conocen actualmente caracteristicas mas especificas de ¢ésta enfermedad
cias a la clasificacion de Bell modificada por Kligma
 frecuencia de enterocolitis varia ampliamente de un hospital a otro, ¢ de una sala de terapia
natal a otra, pero en general se presenta 1 a 3 por 1000 nacimientos vivos, incrementando de
nera especial en los recién pacidos de pretérmino. La presentacion de ECN es esporadica 6
démica

literatura nos reporta que la etiologia es de origen multifactorial. Dentro de las causas
tacan la prematurez, bajo peso al nacer, policitemia, alimentacién enteral con formulas
teas, la colocacién de catéteres umbilicales, exanguinotransfusiones, asfixia perinatal, asociado
atos de dificutad respiratotia ¢ cardiopatia durante primeras horas de vida.

sten teorias que apoyan la presentacion clinica, los cuales son: la teoria de la asfixia al
imiento, proceso infeccioso agregado y el inicio de Ja via enteral con sucedaneos de la leche

nana asi como la prematurez



objetivo de éste estudio fue ver cual es el perfil biodemografico y los factores de riesgo de

erocolitis necrosante en un hospital de tercer nivel.

revisaron tantos expedientes del archivo clinico de los cuales 27 eran casos (cursaron con
:erocolitis) y 26 controles (sin enterocolitis), pareandose ambos grupos por la edad gestacional.
mcluyendo finalmente que la prematurez es la principal condicionante de enterocolitis la cual
dificil de erradicar, sin encontrar significancia estadisticamente significativa en las otras

riables.
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RCO TEOQORICO

Enterocolitis Necrosante (ECN) es considerada dentro de las unidades de terapia intensiva de
natologia, como la Urgencia quirargica abdominal mas frecuente.

i primeros casos se reportan desde el siglo XIX, pero es hasta el siglo 33 donde se considera
trastorno neonatal importante.

enfermedad se caracteriza por signos y sintomas gastrointestinales y sistémicos como son; la
slerancia a la alimentacién, retardo en el vaciamiento gasirico, residuos gastricos, distension
lominal, hipersensibilidad abdominal, sangre en heces, letargo, apneas, dificultad respiratoria y
fusién inadecuada; pudiendo evolucionar a etapas graves con acidosis, choque, bacteremia y

gulacion intravascular diseminada que pueden conducir a la muerte

STORIA.

oin los reportes historicos se describen los primeros casos de perforacion intestinal por Siebold
1825 vy Generish en 1891, Thelander’s en 1939 hace una revision de la literatura Inglesa,

incesa y Germana de 85 neonatos con datos clinicos de perforacion itestinal idiopética, de los

ales 84 de ellos murieron probablemente debido a ECN."

- 1959 Rossier describe a 15 nifios con probable perforacion intestinal, 14 de los cuales

iricron denominando a ésta enfermedad como: “Enterocolitis ulcero-necrdtica def prematuro”
entidad clinica radiografica y patologica de la enterocolitis necrosante fue descrita en 1960

ramente por Berddn, Touloukian, Santulli v asociados cn el hospital de nifios de Nueva York,




PIDEMIOLOGIA

a incidencia actual de enterocolitis necrosante varia dependiendo de la zona geografica, género,
za, inclusive de una sala de cunas a otra®.

n algunos estudios se reporta desde un 1% hasta alrededor de 5% de los ingresos z las unidades
e terapia intensiva, 6 menos de 3 casos por cada 1000 nacimientos en los mismos centros de
encion.

tros estudios reportan casos en multiples instituciones durante un mismo periodo de tiempo En
studios multicéntricos v de poblacion los neonatos con enterocolitis explican 0.3 a 2.4 casos por
00 nacidos vivos.

fuchos de los nifios con enterocolitis son prematuros al nacer. Los investigadores han
acontrado mayor incidencia de ECN en nifios con peso y edad gestacional menores. Wilson y
dls. estudiaron 148 casos informados a partir de un solo estado, durante un afio. La tasa de casos
as alta (42.1 por 1000 nacidos vivos) correspondieron a lactantes que pesaron menos de 1000
-amos, las tazas dechnaren con el peso creciemte hasta 39 casos por 1000 nacidos vives para
ctantes que pesaron de 1000 a 1500 gramos, 3.8 para los que pesaron 1501 & 2500 gramos y de
1 para los que pesaron mas de 1500grs. Estos datos apoyan la hipdtesis de que el riesgo de
terocolitis necrosante estd determinada por la madurez del tubo digestivo. Wilswell y cols
tudiaron expedientes de los lactantes con ECN nacidos en ¢l Hospital US Army desde 1980 a
785, en el transcurso de 6 afios encontrando enterocolitis necrosante en 338 de 264 789 lactantes

3 casos por cada 1000 nacimicntos). Las tazas de casos fueron 100 veces mds altas cn




ematuros {16.9 casos por 1000 nacidos vivos) que en lactantes de término (0.17 por cada 1000
cidos vivos).

os redes multicéntricas la National Institute of Child Health and Human Development Necnatal
etwork (NICHD Neonatal Network), estudiaron la enterocolitis necrosante en lactantes de muy
jo peso al nacer {(501-1500 gramos). En 1991 NICHD, informd que durante 18 meses se
esenid ENC en 10.1% de 2681 lactantes con peso muy bajo al nacer, atendidos en 6 centros
iversitarios. Se encontraron amplias diferencias de un centro a otro; la prevalencia porcentual
16 de 3.9 a 22.4% en diferentes instituciones. Las cifras para lactantes que pesaron 501-750grs
e 9% (2-19%%), de 751 a 1000 gramos 9% (2-25%) v de 1001 — 1500gramos 8% (1-17%,
mbién con amplias diferencias de un centro a otro en cada grupo de peso al nacer. La Vertmon
xford Trials Network,, informé ia experiencia de 36 centros (inciuso hospitales universitarios y
»spitales no afiliados), donde se atendieron 2961 lactantes con peso muy bajo. Los resultados
eron stmilares a los encontrados en la NICHD neonatal network; se reportd ECN en 6% de los
ctantes con 9% en los que pesaron 501-750grs. y 5% en los que pesaron 1200-1500grs lo que

smuestra que no hubo variabilidad entre centros *

o se ha encontrado prevalencia en cuanto el sexo e incidencia de ECN En casi todos los
tudios ambos sexos estan afectados por igual.

e ha reportado el mismo porcentaje en mujeres y hombres

/ilson y cols informaron tasas de casos mucho mas altas para lactantes de raza negra que raza
anca (1.6 en comparacion con 0 5 casos por cada 1000 nacimientos vivos, P=0.01) Informaron
revalencia mucho mas alta en nifios que en nifias de raza negra en comparacion con raza blanca

144% cn comparacidn con 58%, P< 0 0001) Sin embargo existen otros estudios gue no han




tificado ésta asociacién. No se ha informado de modo constante un patrén vinculado con las
ctones del afio para ECN ni la relacion de ECN y nivel socioecondmico.

edad de inicio de la ECN (al igual que la incidencia) tiene relacion inversa con el peso y la
d gestacional al nacer. Stoll y cols. Informaron una edad media en el momento del diagnostico
20.2 dias para lactantes nacidos a las 30 6 menos semanas de edad gestacional, 13.8 dias para |
nifios nacidos a las 31-33 semanas y de 5.4 dias para los nacidos de 34 semanas ¢ mds.
well v cols. Informaron que la edad media de inicio de ECN entre 43 lactantes a término fue
los dias 42% se present( durante el primer dia de vida.

1 cuando el riesgo de ECN aparece dentro de los primeros dias en los nifios de término, los
»s de pretérmino corren un riesgo prolongado persistente. Por lo que actualmente se considera
- la ECN en el prematuro es de especial importancia para prevenir la enfermedad en éstos
ientes, relacionado con el grado de madurez gastromtestinal, irmunidad de [a mucosa,

liadores inflamatorios y agentes infecciosos.

cuanto z la mortalidad de la ECN se menciona que ha disminuido a través del tiempo. Aln
ndo en series grandes 1960-1979 se informa mortalidad de 24-65% en series de casos
licados desde 1990 se informa una cifra de 9-28% v en casi todas las series la mortalidad es
yor para Jos recién nacidos de muy bajo peso al nacer. Los cambios que han existido en cuanto
nanejo médico, asi como la sospecha alta de fa enfermedad v contar con unidades de terapia
-nsiva neonatal han contribuido a disminuir la mortalidad.*'?

s lactantes afectados dentro de las instituciones grandes se presentan de manera esporadica es
it endémica, en comparacién con olros grupos O brotes temporales y geograficos (ECN

démica) Varias observaciones durante cpidemias de ECN condujeron a especular acerca de




posibles agentes causales transmisibles, entre ellos aerobios, anaerobios y virus. Una amplia
iedad de microorganismos se han relacionado con brotes de ECN entre ellos se encuentra
tbsiella, E.coki, Clostridium perfringes, Estafilococo coagudasa negativo, rotavirus,
‘onavirys entre ofros. Sin embargo en muchas epidemias no se ha identificado microoganismo
Ogeno especifico. Por lo gue actualmente se aconseja de investigaciones continuas de brotes
busqueda de microorganismos patégencs de importancia causal, sobre todo en las grandes

2273

as asi como especial atencion de aislamiento de gérmenes en el personal de safud.’™

AUSAS

4CTORES DE RIESGO.

concepto de “factores de riesgo” esta rodeado de controversias, sin embargo existen estudios
mde se han relacionado varios factores; entre ellos son antecedente de asfixia al nacer, con
lificacidon de Apgar bajo, antecedentes de corioamnioitis, cateterismo de vasos umbilicales,
iptura prematura de placenta, hipoglicemia etc. Santulli y cols en 1975 sugireron que la
ttogenia de la ECN comprendia de tres factores relacionados entre si- isquemia intestinal,
imentacién (sustrato metabdlico) y microorganismos patégenos.'” Otros estudios.
ifatizan en los prematuros, la inmadurez del tubo digestivo ¢ de fos mecanismos de defensa del
tesped. En los lactantes de térmno se ha asociado mas a cardiopatias congénitas v a policitemia
on pobre oxigenacion del tubo digestivo y en lactantes de més edad se ha visto asociado a
esnutricidn. Finalmente se considera que la ECN es el resultado de la interaccién entre uno y

tro factor.?




s antecedentes maternos no se ha visto que tengan relacion estadisticamente significativa como
1 preeclamsia, diabetes materna, abuso a drogas, liguido amnidtico meconial.
s factores que se consideran en la actualidad come cruciales son los siguientes y de elios se

cute lo siguiente.

LSION DEL INTESTING.

. isquemia intestial es el resultado de uma perfusidn dismimuida condicionada por varios
entos como son, vasoconstriccién, hipotension, flujo sanguineo bajo. Con respecto a ésta
eracion denominada “reflejo de buceo”, ocumird durante el evento de asfixia, donde se
crifica el flujo intestinal para mantener perfundidos los drganos denominados de “choque”
razon, cerebro v rifiones.

s mismo la cateterizacion de la arteria umbilical es un procedimiento que puede contribuir a la
Juemiz intestinal. La trombosis mesentérica rara vez causa ECN. Se ha discutido en el pasado
Al

- la posicidon mis adecuada de los catéteres, “altos & bajos”, donde no se observd riesgo
mnificativo de ECN entre las dos posiciones.

smbién las cardiopatias fueron incluidas dentro de Jas causas de lesién de la mucosa asociadas a

s alteraciones del flujo sanguineo.

NEECCION.
| recién nacido al nacer usualmente durante la primera y segunda semana de vida extrauterina
sede presentar ECN Durante 1a vida intrauterina el intestino es estéril, posteriormente en la vida

trauterina es colonizado por bacterias La colonizacidn en los neonatos puede ser por contacto
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1 la flora bacteriana vaginal normal y propagarse por la via oral Normalmente los nifios se
onizan con aerobios y anaerobios a los 10 dias de VEU.

condiciones asépticas en la UCIN los nifios pueden desarroliar colonizacidn con un mimero
itado de especies bacterianas que pronto proliferan y bajo ciertas circunstancias pueden ser
ogenas. Las bacterias aisladas en la flora bacteriana normal son: Klebsiella, E. Cofi y
wstridivm. El Clostridium perfringes produce potentes exotoxinas fulminantes relacionadas con
1 flora letal de ECN. Han sido reconsiderados en casos de epidemias Salmonella, rotavirus y

-onavirus.**

STRATO.

s nifios quienes desarrollan ECN fueron alimentados con formulas lacteas. Las bacterias
€éricas, actian sobre el sustrato en la luz intestinal. St tomamos en cuenta la clasificacién de
Il se definird como etapa I ya que existe Ia presencia de neumatosis intestinal, producto del

s intramural originado por la fermentacion.

teriana. Para que exista realmente de neumatosis intestinal se requiere tanto de bacterias
ductoras de gas como de sustrato (alimento). En los lactantes alimentados por via enteral, el
esting lesionado se detecta por la colonizacion de Ios producios fermentados de la flora
onizante. La ECN en lactantes no alimentados por lo general no muestran neumatosis

astinal.
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‘EMATUREZ

considera que la prematurez constituye un importante factor de riesgo para ECN. En los recién
idos pretérmino es posible reunir todos los factores antes descritos y producir como
secuencia ECN. También existen reportes de mediadores enddgenos y metabolitos que
icionan como efectores de dafio intestinal. Dentro de éstos se reportan al factor activador de
quetas (FAP), interleucinas (IL), factor de necrosis tumoral (FNT), y metabolitos como
icales libres de oxigeno que se produce en los tejidos con reperfusion sanguinea después de un
ado de hipoxia ¢ isquemia. Uno de los mediadores internos mas estudiados es el FAP que, en
delos experimentales, el cual ha demostrado que genera cambios morfologicos v

nifestaciones clinicas similares a los descritos en la ECN.®

ATAMIENTO.

1 pronto como s¢ sospeche de la enfermedad sera necesaric el manejo integral del paciente
la la gravedad que pueden tener la mayoria de éstos pacientes. Asi mismo debera ser atendido
" todo un equipo de salud: neonatélogos, cirujano pediatra, enfermeras, terapeutas respiratorios
ersonal del laboratorio en conjunto. El tratamiento basicamente consiste en' 1) colocacion en
050, 2) evitar la lesion continua y 3) corregir 6 modificar la respuesta sistémica. Fl paciente
era dejarse en ayuno dado que el drgano principakmente dafiado es el tubo digestivo
comprimicndo el estémago con una sonda de grueso calibre. Algunos autores recomiendan

no por 10 a 14 dias pero esto dependera de la evolucidn clinica de cada paciente
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deberd proporcionar asi mismo reemplazo con liguidos paremterales de acuerdo 2
juerimientos y necesidades hidricas y de electrolitos,”? con vigilancia estricta de la uresis y
atrol de electrolitos séricos,

1 cuamto se sospeche la posibilidad de infeccidén, se deberd tomar cultivos e iniciar
timicrobianos por via sistémica. En casi todas las salas de cunas, la ampicilina y amikacina
mstituyen un tratamiento adecuado contra casi todos los microorganismos patdgenos, sin
abargo por la alta resistencia que actualmente existe en las salas de cuidados intensivos
:onatales ha sido necesario la utilizacion de otros agentes antimicrobianos de amplio espectro
mo es el caso de la vancomicina.

s importante mantener al paciente hemodinimicamente estable para apoyar la perfusién y aporte
: oxigeno adecuados, en ocasiones se requerira de transfusion de coloides & eritrocitos.

1 ventilacion del paciente debe ser estrechamente vigilada y de ser necesario se intubar al
ciente.

odo recién nacide con sospecha de ECN debera ser valorado por un cirujano en etapas
mprana$ de la enfermedad ya que en cualquier momento el problema puede evolucionar hacia

etapa més complicada que es la perforacién intestinal.’
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STIFICACION.

enterocolitis necrosante continua siendo una de las principales patologias en recién nacidos en
unidades de cuidados intensivos neonatales, considerandose como la vrgencia quinirgica mas
cuente en las Gltimas dos décadas, v que afecta a recién nacidos tanto de pretérmino como de

mino.

enterocolitis es considerada una enfermedad multifactorial, v en base a los efectos causales la
rbimortalidad ha carmbiado en los Gltimos afios. En éste estudio se evalia cual es el perfil
demografico y los factores de riesgo de enterocolitis necrosante en los dltimos 4 afios
mando en consideracién que es un hospital de referencia ,con una prevalencia de 5000
cimientos por afio, con una taza anual de Enterocolitis (1998) de 6.1 por 1000 nacidos vivos, es

nsiderado en lugar ideal para la realizacion de éste estudio.
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UETIVOS

bjetivo general

mocer ¢l perfil biodemografico v factores de resgo de enterocolitis pecrosante en neonatos

rante un periodo comprendido de S afios en un hospital de tercer nivel.

bjetivos particulares

- Conocer el perfil biodemografico de la enterocolitis necrosante en neonatos

- Determinar los factores de riesgo en la enterocolitis necrosante en neonato

PC DE ESTUDIO.

Es un estudio de casos y controles, observacional y analftico,
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TERIAL Y METODOS:

revisaron 53 expedientes del archivo clinico, de los cuales 27 eran casos y 26 controles, en un
iodo comprendido del 30 de junio de 1997 al 1° de junio del 2001. El grupo de casos lo
istituyd pacientes que durante su estancia intrahospitalaria cursaron con cuadro clinico de
erocolitis, ¥ el grupo control aquellos pacientes que durante su internamiento no presentaron
erocolitis. Ambos grupos fueron pareados por edad gestacional, Se analizaron 40 variables,
cuales se regolectaron en una hoja especial predisefiada y posteriormente fueron analizadas en

1 computadora en el programa SPSS.

ITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION.

UTERIOS DE INCLUSION CASOS.

dos los expedientes de recién nacidos con algin grado de enterocolilis necrosante de 01 junio

1997 al 30 de junio de 2001.

ITERIOS DE INCLUSION CONTROLES.

dos los expedientes de recién nacidos que no hayan presentado datos clinicos de enterocolitis

crosante del 01 de junio de 1997 al 30 de junio de 2001
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TERIAL Y METODOS:

revisaron 53 expedientes del archivo clinico, de los cuales 27 eran casos y 26 controles, en un
iodo comprendido del 30 de junio de 1997 al 1° de junio del 2001. E! grupo de casos lo
istituy6 pacientes que durante su estancia intrahospitalaria cursaron con cuadro dlinico de
erocolitis, y el grupo control aquellos pacientes que durante su internamiento no presentaron
erocolitis. Ambos grupos fueron pareados por edad gestacional. Se amalizaron 40 variables,
cuales se recolectaron en una hoja especial predisefiada y posteriormente fueron analizadas en

1 computadora en €l programa SPSS.

UTERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION.

ATERIOS DE INCLUSION CASOS.

dos los expedientes de recién nacidos con algun grado de enterocolitis necrosante de 01 junio

1997 al 30 de junio de 2001.

ATERIOS DE INCLUSION CONTROLES.

dos 1os expedientes de recién nacidos que no hayan presentado datos clinmicos de enterocolitis

crosante del 01 de junio de 1997 al 30 de junio de 2001
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CRITERIOS DE EXCLUSION:

_os expedientes que no estuvieran o qué estuvieran incompletos.

"ECNICA ESTADISTICA.

'ara variables cuantitativas continuas se utiliza medidas de tendencia central como el promedio v
v desviacidn estandar.

ara variables continuas discretas , rango y mediana.

ara variables cualitativas & categdricas se utilizan medianas ¢ cuartiles

ara variables nominales, frecuencias y proporciones,

ara riesgo de enterocofitis OR.
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SULTADOS.

revisaron en éste estudio un total de 53 expedientes en el archivo clinico de recién nacidos
nores a 37 SDG subdivididos de la siguiente manera; del grupo A de 32.6- 36.6 SDG (19
osy 18 controles) y grupo B,16 pacientes menores a 328DG (8 casos y 8 controles) .
niendo una incidencia de enteroco]ifcis de 2 casos por 1000 nacidos vivos.

los antecedentes maternos en ambos gripos el promedio y la de desviacidn estindar (DS)
TON MUY sermejantes

on respecto al grupo A, el 31.6% de los casos ro tuvo control prenatal materno y el grupo
atrol, todos tuvieron control prenatal.

: 1a patologia materna en los casos, Ver tabla 1, 13 fueron sanas, una presentd diabetes
stacional y 4 preeclampsia. En el control 14 de ellas fueron sanas, 1 diabetes mellitus y 3
zeclamsia.

| cuanto a infeccion materno no hube diferencia entre casos y controles.

s caracteristicas en cuanto 2l sexo de los pacientes fueron 7 masculinos y 12 femeninos en el
upo de casos; ¥ 10 masculinos y & femeninos en el grupo controles . Ver tabla NoZ.
icontrando que dentro del grupo A, los casos tuvieron pesos inferiores que los controles.

y existio ninguna diferencia en cuanto a la edad gestacional en casos y controles.

 medina del Apgar de los casos fuc de 8 a los 5 minutos y de 8 a los 5 minutos del control. .
n respecto a otras patologias asociadas con los pacientes que presentaron enterocolitis se
scribe como sigue: problemas respiratorios ol grupo control presentd mayor incidencia de

oblemas respiratorios que 1os casos 83 3% contra un 68 4% respectivamente. Ver tabla 3.
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'objemas hematoldgicos: solo un paciente del grupo de casos presentd policitemia v ninguno

1 el control.

tologia gastrointestinal un paciente del grupos de casos presentd diarrea.

e los paciente que presentaron sepsis con cultive positive fue el grupo de casos en un 57.8%,
;portandose el staphilococcus epidermidis como el mas frecuente. 7 pacientes del grupo casos
esarrollaron choque séptico con un 36.8%.

res pacientes del grupo casos tuvieron el antecedente de colocacion de cateterismo umbilical
into arterial como venoso en un (15.7%) vs 5.5% en el grupo control.

n cuanto al tipo de alimentacion en el grupo de casos solamente un paciente recibi leche
umana, 3 mixta (humana y sucedéneo de leche) el resto recibié férmula; y en el grupo control
>dos recibieron sucedaneo de la leche.

el tratamiento 5 de 19 paciente requirié de intervencion quinirgica en Jos casos, de los cuales 1
llecid. 14 pacientes fueron manegjados médicamente.

intomatologia al desencadenar Enterocolitis: el signo clinico mas frecuente fue Ja distension
bdominal en un 73.6% en los casos, haciendo mencién que en un 26.4% no estuvo presente, y
ue en un pequefio porcentaje 5.5% lo presentaron el grupo control ; seguide de dolor
bdominal en un 68.4% para los casos y en un 11.1% en los controles, retardo en el vaciamiento
astrico{ manifestado por residuc), estuvo presente en un 15.7% vs. 5 5% casos vs controles
2spectivamente,

¢ presentd sangre en evacuaciones en el grupo de casos en un 5.2%.

‘on respecto al estadio clinico de los pacientes con enterocolitis ver tabla 4.




1%

.el Grupo B que fueron 16 pacientes 5 de los cuales fueron fememinos v 3 masculinos en el
ntrol 3 fueron femeninos y 5 masculinos. Ver tabla 1. Se encontrd que la edad gestacional
>medio fue de 28 semanas de edad gestacional.

patologia materna fue [a siguiente: {a diabetes mellitus fize la mas representativa reportandose
5 pacientes del primer grupo vs 4 casos del grupo control.

apgar en el grupo casos fué a los 5 minutos de 8 y en ¢l grupo control a los 5 minutos fue de

 cuanto a las patologias que presentaron los pacientes con enterocolitis se observd. Problemas
spiratorios: taquipnea transitoria del recién nacido fue Ia mas frecuente hasta en un 50%

ouida, se encuentra el sindrome de dificultad respiratoria en un 25% vs 4 y 3 respectivamente
el control.

| cuanto a los problemas hematolégicos en el gnupo casos se encontrd que la anemia fite la mas
caente en 2 ¢asos v 1 paciente con exanguinotransfusion.

srante el cuadro clinico de enterocolitis los sintomas mas frecuentes fueron, dolor abdominal 3 ,
ardo en el vactamiento gastrico (reportado como residuo) 3 v emesis biliar solo en 1 paciente.
> Jos pacientes con cuadro de sepsis 3 fueron positivos en el grupo casos vs 3 del grupo control,
os cuales se reportaron cultivos positivos en 3 pacientes del grupo casos y 4 en el grupo
atrol. Presentaron datos de choque 2 pacientes del primer grupo vs 6 del grupo control. Con

specto a los estadios de enterocolitis se encuentran descritos en fa Tabla 4
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SCUSION,

s miltiples estudios realizados a nivel mundial coinciden que la enterocolitis es un problema

e existe en toda terapia intensiva neonatal y que su etiologfa es multifactorial asi como su
idencia y prevalencia es diferente de acuerdo a la geografia v a 12 infraestructura que se tenga
cada medio hospitalario.

:reporta en la literatura una incidencia de un 1 hasta 25%. En éste trabajo se encontrd una
sidencia del 2% con lo que consideramos que se ha logrado controlar la enfermedad, sin

abargo dificilmente se podra erradicarse debido a que las caracteristicas de nuestros pacientes la
ayoria procede de madres con cierto fiesgo durante el embarazo, esto hace que se vigile mas
trechamente al paciente.

s relevante mencionar que un buen grupo de pacientes presentaron infeccion en mas del 50% sin

nbargo no existen ningln reporte con el que se pueda comparar la infeccidén. Cabe mencionar

1e el permen mas frecuentemente asociado no es que el que se reporta en la fiteratura

eviamente descrita. Quizas como la mayoria son menores a 37 semanas de edad gestacional con

ohlemas respiratorios que requieren de vias intravenosas y el estaphilococcus epidermidis se
wcuentra como principal colonizador de la piel y catéteres pudiera tener alguna refacion con los
wcientes aqui estudiados, sin embargo los pacientes que tuvieron catéteres umbilicales solamente
s de ellos desarroilaron enterocolitis por lo que quizas la fisiopatologia asociada a catéteres y
1j0 sanguineo no tuvo gran peso en éste trabajo apoyandose por otros estudios en los cuales los
ciente alin en terapia intensiva con catéteres umbilicales principalmente venosos se encuentran
wn via enteral Es relevante mencionar que en éstos pacientes los controles tuvieron el 100%
icedaneos de la leche humana no desarrollaron enterocolitis sin embargo los pacientes de los

1508 solamertie un caso tuvo leche humana, por lo cual es comparable ¢l grupo y ¢sto no quicre
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r que el sucedaneo de Ia leche humana sea mejor ya que por la patologia materna en

siones hace dificil extraer Ia leche humana los primeros dias. Cabe mencionar que la manera
Iimentar a éstos pacientes fue de 12.5 a 25 mlkgdia y con 12, 20 y 24 calorfas para los
naturos y 10y 20 calorias por onza para los de término, quiza la manera conservadora de
ientar a los pacientes favorecio fa disminucion de ECN en la institucion. Aunque éstos

nos datos no se correlacionan con el estudio reportado por Rayyis ya que en su estudio
rentan a sus neonatos de 20 a 35 mikgdia

cuanto a los problemas metabodlicos no tuvieron mayor relevancia para desarrollar

zrocolitis.

acuerdo a la posible asociacion que se establece con la probable isquemia mesentérica durante
ios eventos tales como hipoxia, asfixia, trombosis, problemas respiratorios, corto circuito de
echa a izquierda, hipotensién, policitemia, embolia de los vasos mesentéricos solamente
ontramos una mayor incidencia en el grupo de casos con respecto a los controles de
blemas respiratorios.

ntro de los 5 afios estudiados no hubo ningin brote epidémico.

n respecto a la prematurez 1a literatura reporta el 90% de prematurez, en éste trabajo s¢

sontrd 73% de prematuros quizas por que se trata de un centro de concentracion.



22

NCLUSIONES.

vigilacia mas estrecha del paciente favorece detectar mas tempranamente €ste tipo de
jentes. Sin embargo creemos que hasta Ia fecha no se puede tener un tratamiento profilactico
a la deteccidn de la misma ya que dentro de sus etiologias es la prematurez y la invasion
1ima entre otras, la causa mas frecuente de enterocolitis v es dificil de erradicar. Sin embargo
sodemos dismingir la invasién minima, asi comoe incrementar la lactancia materna para

jorar Ja inmunidad del prematuro, y definitivamente cada unidad hospitalaria detectar los

tores frecuentemente asociados en ésta patologia ya que en cada unidad hospitalaria

evalecera una mas que otra.
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GRUPO A

PATOLOGIA MATERNA
PACIENTES

1 2
SANA 13 | 14
DM 1 1
PREECLAMSIA 4 3
DM + PREECLAMSIA 1 0

N=19|N=18
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GRUPO A

PROBLEMAS RESPIRATORIOS

CASOS CONTROLES
S/P 6 3
SDR 7 12
TIRN 0 2
EMH 3 1
NEUMONIA 3 0
T N 19 N 18
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ESTADOS DE ECN

GRUPO A GRUPO B
CASOS CONTROLES CASOS CONTROLES
ZA 7 - 3 5
2B 2 - -
3A 6 - - -
3B 3 -
1

18

18
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