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Resumen

FRECUENCIA DE ENTEROCOLITIS NECROSANTE EN NEONATOS CON
APGAR BAJO ALIMENTADOS CON LECHE HUMANA O MATERNIZADA.
Ortíz M.D., Valle L.R., Lozano N.J. Hospital General de Ticomán, Secretaría
de Salud del Distrito Federal. Pediatría.

Propósito: Se conoce que la Enterocolitis Necrosante es una dé las principales
causas de intemamiento en las unidades de cuidados intensivos neonatales.
Tratamos de conocer la frecuencia de esta patología en un Hospital de Segun-
do Nivel para observar si la administración de leche humana tiene un efecto
protector sobre el paciente y de esta forma, promover el uso de este tipo de ali
mentación en neonatos con el fin de disminuir la presentación de esta patolo -
gía. Material y Métodos: Se realizó un estudio transversal, descriptivo, retros -
pectivo captando la información de ios expedientes del archivo clínico en el lap
so comprendido del 1o de Noviembre de 1998 al 31 de Octubre de 1999; inclu-
yendo a 134 neonatos, tomando como referencia el sexo, un Apgar bajo al na-
cimiento, aquellos con manifestaciones clínicas de Enterocolitis de acuerdo a -
la clasificación de Bell modificada de Walsh, la edad gestacional y el tipo de a-
limentación. Se clasificaron de acuerdo al Apgar en tres grupos: uno con
Apgar de 0 a 3, otro de 4 a 5 y otro de 6 al minuto; se inició posterior al ayuno
La alimentación con leche humana o leche mate m izad a. Resultados: De los- -
134 neonatos del estudio, 81 (60%) del sexo masculino y 53 (40%) del sexo - -
femenino; 20 (15%) fueron prematuros y 114 (85%) de término. Se alimenta - -
ron 18 (13.5%) con leche humana y 114 (85%) con leche matemizada. Se pre-
sentaron manifestaciones clínicas de Enterocolitis en 3 pacientes del sexo - -
masculino (2.2%), uno prematuro y tíos de término; uno alimentado con leche-
humana y dos con leche matemizada. Se obtuvo una media de inicio de la en-
fermedad de 4.33 días. Conclusiones: Encontramos una frecuencia baja en - -
nuestro estudio (2.2%) estando dentro del rango de revisiones previas, obser -
vando que esta patología puede presentarse tanto en prematuros como en - -
neonatos de término, inclusive tras la administración de leche humana en me -
ñor proporción. A pesar de esto, recomendamos el uso de leche humana en la
alimentación del neonato hospitalizado, pues se ha probado el efecto protector
de ésta.



I. INTRODUCCIÓN.

La Secretaría de Salud del Distrito Federal a través de la Dirección de

Enseñanza e Investigación en conjunto con la Jefatura de la Enseñanza del Hospital

General Ticomán, actualmente adherido a la red de Hospitales Infantiles y Generales

del Distrito Federal, comparten con el resto de las Instituciones del Sector Salud y

con la máxima casa de estudios UNAM, la responsabilidad de promover la

formación de Recursos Humanos con alto nivel académico y moral, así como la

necesidad de fomentar la investigación científica en el área de la salud entre algunas

de sus principales actividades.

Son en este contexto los médicos residentes, los que en el lapso de su

residencia en los Hospitales de la red y Hospitales de apoyo en su formación, han

adquirido habilidades y conocimientos desarrollando destrezas clínicas y

quirúrgicas, así como la toma de decisiones cruciales en varias ocasiones; que se

encuentra en la posición perfecta para detectar problemas de salud en la población

de trabajo y a través del método científico poder investigar, demostrar y proponer

soluciones a la problemática de salud en los centros hospitalarios y en México

consecuentemente.

El Hospital General de Ticomán dentro de la población que atiende

diariamente, se encuentra el grupo de la Mujer embarazada, puérpera y del recién

nacido, que dadas las condiciones y características del medio donde proviene ésta,

aunado a otras de tipo socioeconómico, demográficas; son factores de riesgo que

influyen en la atención de los grupos mencionados y repercuten en la salud del

binomio madre—hijo, especialmente en el recién nacido.



La motivación del presente estudio, es el encontrar algunas estrategias que

nos permitan incidir sobre esta población y pueda ser factible la disminución de la

Enterocolitis Necrosante en nuestro medio.

II. METODOLOGÍA DE LA INVESTIGACIÓN.

- ANTECEDENTES.

La Enterocolitis Necrotizante es una Patología Neonatal y de los lactantes que

puede aparecer alrededor del tercero a cuarto día y hasta los dos o tres meses de vida

en el paciente <1J; por algunos autores se considera como un síndrome de Necrosis

Intestinal aguda(2).

Se le define como una entidad severa que se caracteriza por una lesión de la

mucosa intestinal, pudiendo comprometer todas las capas del intestino,

predominantemente a nivel del íleon terminal y colon ascendente acompañada o no

de perforación. <u '4) .

Se refiere una incidencia del 1 al 5% de todos los ingresos a las unidades de

cuidados intensivos neonatales, presentándose de 0.3 a 2.4 casos por cada mil

nacidos vivos o 20 a 40 por cada mil prematuros (23A8). La mortalidad es de 13 por

cada 100,000 nacidos vivos (!1).

Bell y Cois. En 1971, ya habían descrito los hallazgos clínicos y radiológicos

de esta Patología{5).
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Engel y Cois. En 1973 (6) demostraron que el gas intramural o luminal está

constituido en un 30% por hidrógeno, producto de la acción de las bacterias

productoras de gas sobre el sustrato intraluminal (alimento).

Wayne y Cois. En 1975 (7) describieron la presencia de un asa fija intestinal

sin cambios en su posición por un periodo de 24 a 36 horas en tomas radiológicas

seriadas y circunscrita al cuadrante abdominal inferior derecho sugestiva de necrosis

del asa intestinal; así como la presencia de equimosis o eritema de la pared

abdominal periumbilical sugestivo de signo clínico de perforación.

Bell y Cois. (8) En 1978 basados en la descripción de los estadios clínicos y

radiológicos de esta patología, sentaron las bases del manejo en el paciente con

Enterocolitis Necrotizante.

Esta Patología puede abarcar una amplia gama clínica, incluyendo desde

alteraciones gastrointestinales leves, transitorias, hasta necrosis intestinal,

perforación y muerte en pocas horas( '.

Se considera como factor de mayor riesgo a la prematurez. Stoll y Kliegman

en 1994 mencionaron una incidencia inversamente proporcional a la edad

gestacionai(2'4'' *.

Principalmente en los neonatos de bajo o muy bajo peso al nacimiento existen

otros factores del recién nacido considerados como de riesgo: la presentación de

hipoxia neonatal, persistencia del conducto arterioso, cardiopatía congénita,

policitemia, los cuales pueden alterar el flujo sanguíneo gastrointestinal; existiendo

otros asociados al tipo de manejo en el paciente como son la cateterización de arteria



umbilical, la hiperosmolaridad de la fórmula láctea a administrar, de los cuales los

más consistentes son la prematurez y las características de la alimentación enteral.

Existe una teoría multifactorial con respecto a la patogénesis de la

Enterocolitis Necrotizante, y la cual se produce por la presencia de al menos dos de

los siguientes eventos (1). Desde 1975 Santulli propuso que esta Patología se

desarrolla por la interacción de tres factores que se relacionan entre sí: 1) Lesión de

la mucosa teniendo como fondo a la isquemia intestinal, 2) La colonización por

bacterias patógenas del aparato digestivo y 3) un sustrato para el desarrollo

bacteriano en la luz intestinal (alimento)<K).

1) La isquemia está producida por tres mecanismos fundamentales: a) el

vasoespasmo ocurrido durante la asfixia produce el fenómeno de buceo que consiste

en la redistribución del flujo sanguíneo al corazón y al sistema nervioso central a

expensas del territorio esplácnico. b) trombosis asociada con el empleo de catéteres

umbilicales, arteriales y venosos y la administración de sustancias a través de ellos

como calcio, bicarbonato de sodio y dextrosa al 50%. c) estados de bajo volumen—

minuto en los que existe un secuestro de sangre al territorio postductal por un shunt

de izquierda a derecha el que ocasiona menor flujo al intestino y está patente en

recién nacidos en los cuales el ducto arterioso no se ha cerrado.

2) La colonización intestinal por bacterias patógenas.

El tracto gastrointestinal del feto in útero se encuentra estéril, y durante el

proceso del nacimiento e inmediatamente después de este, los microorganismos de la

madre y su medio ambiente circunvecino colonizan el tubo digestivo del neonato

hasta llegar a un desarrollo denso y complejo<l0), hacia los diez días de vida{1).



Es necesario un aumento en la reproducción bacteriana (íleo por ejemplo), o

una disminución en su destrucción (exceso en la fórmula alimentaria).

Coutinho y Cois, mencionan que una deficiencia o defecto en el desarrollo en

las células de Paneth con ausencia de Usozima puede ser un factor para la mayor

susceptibilidad deí intestino a la infección bacteriana, permitiendo a los organismos

su adherencia y transíocación alrededor de la mucosa; y este incremento de ía

infección puede contribuir a la patogénesis de esta entidad( l2).

Yamataka A. y Cois, en un estudio observaron que en las células receptoras

de tirosina cinasa, las cuales son conocidas por su incremento durante la

inflamación, se encontró disminuido el número de éstas en la lámina propia y la

submucosa comparada con los controles; por lo que concluyeron que una carencia

de estas células puede estar implicada en el desarrollo de la Enterocolitis Necrosante
(13)

3) La presencia de sustrato en la luz intestinal.

De los recién nacidos que presentan Enterocolitis Necrosante, un 97%

fueron alimentados previamente, aumentando estos alimentos las exigencias

metabólicas del intestino previamente sometido a isquemia; así como también el

momento de iniciación de la alimentación, el volumen y osmolaridad de la misma y

la progresión en su alimentación (l), aunque otro estudio demuestra que la rapidez

con que se inicia ésta en el recién nacido de muy bajo peso no tiene diferencia

significativa para la presentación de la Enterocolitis Necrotizante(i4).

Se ha demostrado el efecto protector de la leche materna contra esta entidad

dada por los altos niveles de IgA secretoria, factor de crecimiento epidérmico, !a
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presencia de lisosomas y macrófagos encontrados en ésta, actúan como mediadores

para su protección; sin embargo un sobrecrecimiento bacteriano por Estafilococo

epidermidis puede contribuir a la patogenia de la misma.

El cuadro clínico de ésta Patología abarca una amplia gama de sintomatología

general o no específica y sintomatología abdominal específica, los cuales

mencionamos.

a) Síntomas generales:

- Apneas recurrentes inexplicables con bradicardia.

- Inestabilidad térmica (hiper o hipotermia).

- Rechazo del alimento.

- Irritabilidad.

- Letargía.

- Ictericia.

- Metabolopatías.

- Petequias y sangrado.

- Choque.

b) Síntomas gastrointestinales:

- Distensión abdominal.

- Ausencia de ruidos peristálticos.

- Retardo en el vaciamiento gástrico.

- Vómitos.

- Residuo gástrico de más del 30%.

- Sangre en heces.

- Intolerancia a carbohidratos (clinitest positivo, medición de H2

exhalado). tMí



- Impresión de asas intestinales en la pared abdominal y brillantez de la

piel.

Actualmente la clasificación de Bell <8) modificada de Walsh °6> es la más

utilizada, pues se basa en datos clínicos y radiológicos, dividiéndola en tres estadios

de acuerdo a su evolución.

El primer estadio se íe considera de sospecha y se divide en IA y IB, el

segundo estadio es el de confirmación y el tercero es el de complicaciones

igualmente dividido en dos incisos cada uno HA y IIB, y II1A y IIIB.

respectivamente, dando el manejo de la Patología de acuerdo a cada estadio de

presentación(4). (Ver clasificación)

Los estudios de gabinete incluyen a la radiología simple de abdomen en

decúbito dorsal, Ap simple de abdomen en bipedestación, y lateral derecha en

decúbito lateral. El ultrasonido también es de utilidad en la detección de gas en

sistema portaC1).

La leche humana tiene numerosas ventajas para el prematuro, entre las que se

encuentran componentes nutritivos de alta calidad, factores de resistencia, hormonas,

enzimas, y moduladores del crecimiento. Se encuentran presentes más de 60 enzimas

incluyendo la lipasa estimulada por sales biliares, la amilasa; hormonas, incluyendo

prostaglandinas, tiroidea, prolactina y los moduladores del crecimiento, los que

pueden contribuir a la maduración de las mucosas y las enzimas gastrointestinales y

del sistema nervioso central, favoreciendo la digestión de grasa, proteínas y

almidones.íl)

Mlk DE ORIGEN



Se han identificado varias interacciones: 1) IgA, C3 y lisozimas como

bactericidas, 2) IgA, H2O2 y ascorbato (bactericida); 3) IgA y Iactoferrina (E. coli.);

4) IgA y lactoperidasa (estreptococo), por lo cual existe un efecto protector de la

leche materna contra infecciones gastrointestinales y respiratorias en los neonatos

prematuros (!7) así también como la Enterocolitis Necrosante.<l)

El efecto protector de la leche humana para el desarrollo de la enfermedad se

manifiesta en dos formas principales:

1) Protección Pasiva: Por medio de nutrientes como la Iactoferrina y los

nucleótidos(!8).

2) Protección activa: Por factores de crecimiento, citocinas y hormonas, así

como por la presencia de la enzima del factor de activación plaquetariá

Acetilhidrolasa (PAF-Acetilhidrolasa) la cual se encuentra en grandes

cantidades en la leche humana <l8-!9-20-21-23>.

Se encuentra la concentración en igual cantidad a los cuatro días postparto

tanto en la leche de término como en la de pretérmino y posteriormente a los 14 días

en mayor cantidad en la leche de pretérmino con relación 5: 1 en comparación a la

de término. Esta enzima metaboliza al PAF que se asocia principalmente a una alta

actividad biosintética en el intestino neonatal (2U2-Z4).

Tratamientos prometedores para la prevención y manejo de la Enterocolitis

además del calostro humano son:



1) Xylitol que inhibe la adhesión del Clostridium dificcüe a las células Caco
(25)

2) Dexametasona que incrementa los niveles séricos de la enzima PAF Acetil

hidrolasa por estimulación de los macrófagostI925).

3) PAF AcetilhidVolasa en forma directa intravenosa que disminuye los

niveles séricos del factor de activación plaquetaria (19)

4) Otro manejo que se encuentra en forma experimental y que podría ayudar a

la disminución en la presentación de la Enterocolitis Necrosante es el uso de una

fórmula maternizada adicionada con fosfolípidos de huevo, la cual demostró ser

benéfica en la disminución de la Patología; ésto basado en que los fosfolípidos son

constituyentes de la membrana mucosa intestinal y del surfactante intestinal y sus

componentes, pudiendo éstos acrecentar una o más de las funciones inmaduras del

intestino para disminuir la presentación de la Patología.í29)

Es importante tener alternativas para un mejor manejo, sin embargo la mejor

alternativa continúa siendo la leche humana, por aportar mayor protección mediante

los factores presentes en ella, el bajo costo y mayor disponibilidad de la población

mundial<26-27-28).
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-DEFINICIÓN DEL PROBLEMA.

La Enterocolitis Necrosante en la actualidad se conoce como una patología de

los neonatos prematuros principalmente, aunque también se presenta en aquellos de

término, y se sabe que cuenta con factores predisponentes que pueden influir en su

presentación; entre ellos se menciona a la alimentación que se administra en el

paciente, tanto en el tipo de ésta, así como la osmolaridad de la misma, y la

frecuencia en su administración.

Otro de éstos factores es la baja calificación de Apgar que se otorga al

neonato, teniendo como fondo a la hipoxia neonatal, con lo cual se produce una

redistribución del flujo sanguíneo, disminuyendo el riego a nivel esplácnico

(intestino). Aún no se puede predecir cuándo va a presentarse ésta patología en el

recién nacido o lactante.

Por lo tanto, ¿Cuál será la frecuencia de Enterocolitis Necrosante en recién

nacidos con Apgar bajo, alimentados por gastroclísis con leche humana ó de

fórmula?.

- JUSTIFICACIÓN.

Esta Patología es una de las principales causas de ingreso en las unidades de

cuidados intensivos neonatales, teniendo predominio de presentación en 20 a 40 de

cada mil prematuros vivos, o de uno a tres por cada mil nacidos vivos, así como una

alta mortalidad de O a 55% y para los de peso inferior a 1000 g. hasta del 80% (2).



Se conoce que la leche humana y sus componentes, enzimas, hormonas,

factores de crecimiento <18'19-20-2!-23> ; pueden contribuir como un efecto protector

para la prevención de ésta patología.

Es de suponerse que con la administración de la leche materna al recién

nacido, se disminuye la posibilidad de presentación de la Enterocolitis; en el

presente estudio se trata de conocer la frecuencia con que ésta enfermedad se

presenta en el paciente con Apgar bajo, en qué sexo se presenta y a qué edad

gestacional es más frecuente; al mismo tiempo conocer las manifestaciones clínicas

más comunes en éstos pacientes, para actuar preventivamente y disminuir la

morbilidad y mortalidad por ésta causa en éste grupo poblacional..



- OBJETIVO GENERAL.

Conocer la frecuencia de Enterocolitis Necrosante en neonatos con Apgar

bajo al nacimiento alimentados con leche humana o fórmula artificial.

- OBJETIVOS ESPECÍFICOS

1. Conocer la frecuencia de Enterocolitis en neonatos con Apgar bajo por

tipo de alimentación.

2. Conocer la frecuencia de Enterocolitis en neonatos con Apgar bajo por

sexo.

3. Conocer la frecuencia de Enterocolitis en recién nacidos con Apgar bajo

por edad gestacional.

4. Conocer el promedio de presentación de Enterocolitis en número de días

de vida extrauterina en neonatos con Apgar bajo.

5. Conocer las manifestaciones clínicas más frecuentes de Enterocolitis en

neonatos con Apgar bajo.



III. DISEÑO DEL PROYECTO DE INVESTIGACIÓN.

- DISEÑO DEL ESTUDIO

Es un estudio transversal, descriptivo.

- METODOLOGÍA

El presente es un estudio retrospectivo, observacional, descriptivo, transversal

y retrolectivo que se realizó en el servicio de cunero del Hospital General de

Ticomán en el período ya mencionado en ei que se encontraron 134 niños que

cumplieron con los criterios de inclusión y fueron captados del archivo del Hospital

de acuerdo a las variables seleccionadas en et estudio: sexo, Apgar bajo al

nacimiento, manifestaciones clínicas de Enterocolitis, edad gestacional y tipo de

alimentación.

Se estableció ei Apgar clasificándose en tres grupos: el primero con un Apgar

de 0 a 3, el segundo de 4 a 5 y el tercero con calificación de 6. Se verificó el ayuno

por 24, 48 o 72 horas, y se inició gastroclisis continua presentando incrementos en la

cantidad y osmolaridad de la fórmula de acuerdo ai Apgar registrado, iniciándose el

esquema de tolerancia a la vía oral con agua bidestilada, posteriormente con

solución glucosada al 2.5% y finalmente con solución glucosada al 5%, calostro o

leche matemizada al 6,5% o fórmula para prematuros al 8% a 1, 2, y 3 ml./kg/hr,

respectivamente en cada cambio, continuando finalmente con leche humana o leche

matemizada utilizando esta última cuando la madre no aportó el calostro necesario

para cubrir los requerimentos de alimentación en el neonato.

Se mantuvo vigilancia de los datos de Enterocolitis en el recién nacido, y

posteriormente se analizaron los resultados.
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- DEFINICIÓN DEL UNIVERSO.

La población de recién nacidos en el Hospital General de Tícomán en

el periodo comprendido del Io de Noviembre de 1998 al 31 de octubre de 1999 y

que tuvieron un Apgar bajo al nacimiento y ameritaron su estancia en el área de

neonatos del Hospital.

- DEFINICIÓN DE LAS UNIDADES DE OBSERVACIÓN.

CRITERIOS DE INCLUSIÓN:

a) Haber nacido en el Hospital General de Ticomán en el periodo del Io. De

Noviembre de 1998 al 31 de Octubre de 1999.

b) Sexo femenino o masculino.

c) Pretermitió menor de 37 semanas ó de término de 37 a 42 semanas.

d) Apgar bajo al nacimiento igual o menor de 6 al minuto.

e) Alimentación con gastroclisis durante su estancia con leche humana o

leche matemizada.

f) Aquellos que durante su estancia hospitalaria desarrollaron o no

Enterocolitis.

g) La Enterocolitis fue diagnosticada en base a la clasificación de Bell

modificada de Walsh.

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN.

a) Policitemia.

b) Pacientes con catéter umbilical.

FALLA DI OBÍGEN



c) Recién nacidos con exsanguinotransfusión.

d) Cardiopatia congénita.

e) Complicaciones del parto (ruptura prematura de membranas, infección

materna, desprendimiento prematuro de placenta).

f) Pacientes que no nacieron en el Hospital General de Ticomán.

g) Aquellos que tuvieron un Apgar de 7 ó más al minuto.

h) Aquellos en quienes se presentaron otros síntomas y signos similares, pero

que se descartó la Enterocolitis.

CRITERIOS DE ELIMINACIÓN.

a) Malformaciones congénitas.

- UBICACIÓN TEMPORAL Y ESPACIAL.

Pacientes que estuvieron en el área de neonatos hospitalizados del Hospital

General de Ticomán en el periodo comprendido.

- VARIABLES.

1) Edad gestacional.

2) Sexo.

3) Apgar bajo al nacimiento.

4) Tipo de alimentación:

- Leche humana.

16



- Leche maternizada.

5) Manifestaciones clínicas de Enterocolitis.

- Letargo.

- Distensión abdominal.

- Distermias.

- Residuo gástrico mayor al 30%.

- Sangrado gastrointestinal.

- Rechazo al alimento.

- Impresión de asas intestinales en abdomen con brillantez de la piel.

- Bradicardia.



OPERACIONAUZACION DE LAS VARIABLES

1.

1.

2.

3.

4.

VARIABLE

Edad gestacional

Sexo.

Apgar bajo el
nacimiento.

Tipo de
alimentación.

Manifestaciones
clínicas de
enerocoliüs.

DEFINICIÓN

Es el lapso que transcurre
desde la fecundación del
óvulo por el espematozoide
humano, hasta el nacimiento
del producto.
Conjunto de caracteres que
de acuerdo al genotipo y
fenotipo, diferencian al
individuo uno de otro.
Valoración del estado físico
del recién nacido, la cual
otorga una calificación
menor de 6 al minuto de
nacimiento, en una escala de
0 al 10.
Son aquellos elementos que
sirven para la producción de
energía para las diversas
funciones del organismo
humano.
Son ios signos que permiten
la sospecha o diagnóstico
clínico y radiológico de esta
patología.

ESCALA DE
MEDICIÓN
Cuantitativa

continua

Cualitativa
Nominal

Cuantitativa
discontinua.

Cualitativa nominal

Cualitativa nominal.

INDICADOR

Semanas con días.

Hombre o mujer

De 0 al 6

Humana o
matemizada.

Letargo distensión
abdominal.
distermias, residuo
gástrico mayor al
30%, sangrado
gastrointestinal,
rechazo al alimento,
impresión de asas
intestinales sobre
abdomen brillantez
de la piel abdominal,
bradicardia,
disminución o
ausencia de
peristalsis,
intolerancia a
carbohidratos,
apneas recurrentes,
irritabilidad, ictercia,
metabolopatías,
(hiper o
hipogtucemia
hipocalccmia,
hiponatremia,
hipomagnesemia),



-TAMAÑO DE LA MUESTRA.

El actual, es un universo finito, pequeño, que consta de 134 pacientes, por lo

que son pacientes que cumplen con los criterios de inclusión, que son

captados para los resultados y no se calculó tamaño de la muestra, pues se

incluyeron todos los pacientes con Apgar bajo al nacimiento del periodo ya

especificado.

- PLAN DE RECOLECCIÓN DE DATOS.

Se obtuvieron los datos del Hospital General de Ticomán captándose estos en

la cédula de recolección de datos diseñada para este fin (ANEXO I), sirviendo

como base para el análisis de los resultados y las conclusiones.

- PLAN DE TABULACIÓN Y ANÁLISIS ESTADÍSTICO.

Se utilizaron medidas de tendencia central:

a) Media aritmética.

b) Moda.



IV. ASPECTOS ORGANIZATIVOS.

- CRONOGRAMA.

A
C

I
V
I
D
A
D
E
S

1.
2.

4.
5.
6.
7.
8.
9.

AGO. SEP.

r

—-i

OCT.

i

—
:

;

NOV.

1. Definición del problema.

2. Obtención de la bibliografía.

3. Elaboración del protocolo.

4. Visto bueno del Hospital.

5. Recolección de información.

6. Análisis preliminar.

7. Versión definitiva.

8. Impresión.

9. Distribución y Trámite.

- RECURSOS HUMANOS.

a) Personal de archivo clínico del Hospital.

b) Administrador del Hospital.

c) Capturista de la información.

d) Médico investigador que dirige el proyecto, realiza el análisis de la

información y las conclusiones del estudio.
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- RECURSOS MATERIALES.

a) Expedientes clínicos del archivo hospitalario.

b) Copias de documentación bibliográfica.

c) Material de escritorio (papelería, lápiz, pluma, goma, corrector, marcador

de textos, computadoras).

- FINANC1AMIENTO.

Los gastos de este estudio son cubiertos en su totalidad por el investigador,

así como la impresión.

- RIESGO.

Se considera a este estudio como de riesgo mínimo puesto que se trabaja

con información ya plasmada y no se involucra en lo mínimo al paciente.

mis CON
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V.- RESULTADOS.

En nuestro grupo de estudio que incluyó a 134 niños en el período

comprendido del 1 de Noviembre de 1998 al 31 de Octubre de 1999 estos fluctuaron

dentro de una edad gestacional de 30-42 semanas, con una media de 38.79 y una

desviación estándar de 2.2. 8Í pacientes fixeron del sexo masculino con un

porcentaje del 60% y 53 del sexo femenino correspondiendo al 40%. 20 fueron

prematuros (15%), 11 masculinos y 9 femeninos; 114 fueron de termino (85%), 70

masculinos y 44 femeninos.

Encontramos una media de Apgar al minuto de 4,94 con desviación estándar

de 1.28.

Se alimentaron 18 pacientes con leche humana (13.5%) y 114 con leche

maternizada (85%), 2 estuvieron en ayuno (1.5%).

Del total del grupo, 131 no presentaron manifestaciones clínicas lo que

significo un 97.8% y 3 presentaron Enterocolitis Necrosante en un estadio t-A

correspondiendo al 2.2% de la población de estudio; con una media de inicio de la

enfermedad dé 4.33 días siendo del sexo masculino los 3 pacientes.

La edad gestacional de los pacientes con manifestaciones clínicas de

Enterocolitis Necrosante en base a la clasificación de Bell modificada de Walsh fue

de 36.5, 37.5 y 42 semanas respectivamente, con una media de 38.66 y una

desviación estándar de 2.93.

22
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La media de Apgar al minuto en estos pacientes fue de 4 y a los 5 minutos de 6.

Uno de los pacientes fue alimentado por gastroclisis con leche humana (33.3%) y 2

con leche maternizada (66.6%).

Las principales manifestaciones clínicas de esta patología que encontramos en

estos neonatos fueron: Distensión abdominal en los 3 pacientes (100%), sangre

oculta en heces en los 3 (100%), Edema de pared intestinal radiológicamente en los

3 (100%), disminución de la peristalsis intestinal, dolor abdominal y piel brillante en

solo 33.3% de los pacientes. No hubo ninguna defunción. El padecimiento remitió

en los 3 pacientes, dándose de alta a su domicilio días después.



VI.- CONCLUSIONES.

La Enterocolitis Necrosante es una patología que como se sabe presenta una

incidencia del 1 al 5% de todos los ingresos a una unidad de cuidados intensivos

neonatales en revisiones previas; nosotros encontramos una frecuencia en este

estudio retrospectivo de 2.2% de los ingresos a hospitalización en el lapso de un año,

lo cual concuerda con los datos encontrados en estudios anteriores.

En nuestra revisión se incluyeron 'anto neonatos de pretermino de las 30

semanas, hasta de termino de 42 semanas, encontrando una media de 38.7 ± 2.2

quedando dentro del rango reportado en un estudio previo en el hospital de Ticoman

y lo reportado en una revisión realizada por Thilo y Cools. de 37.9 ± 2.5.

Así mismo encontramos un mayor porcentaje de neonatos del sexo masculino

en 60% contra un 40% del sexo femenino, siendo los 3 casos detectados con

Enterocolitis Necrosante del sexo masculino, avalando lo reportado por otros autores

en cuanto al predominio del sexo masculino; aunque la mayoría concuerda en que la

raza, el sexo, la situación geográfica no son factores que sean determinantes en su

presentación.

En cuanto al sexo de los pacientes que se incluyeron en el estudio tuvimos un

predominio de 11 hombres sobre 9 mujeres en neonatos prematuros, en neonatos de

termino fue de 70 hombres sobre 44 mujeres siendo probablemente debido a este

fenómeno la presentación de esta patología soío en hombres.

Se determino un promedio de Apgar al minuto de 4 ± 1.3, apoyando el hecho

de que los estados de hipoxia al nacimiento influyen en la presentación de esta

patología, aunque no son totalmente determinantes para el inicio de la enfermedad,

puesto que se han reportado casos de Enterocolitis Necrosante con Apgar por arriba
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de 7 al minuto, incluyendo la actual revisión. Hubo un fallecimiento el cual no se

reportó en el estudio.

De los 18 pacientes que fueron alimentados con leche humana, uno presentó

esta entidad, correspondiendo al 33.3% del total de pacientes con Enterocolitis; y

dentro de los 114 alimentados con leche matemizada en 2 se presentaron

manifestaciones clinico-radiológicas del padecimiento, representando el 66.6% de

los afectados, quedando de manifiesto que la patología no solo se puede presentar

con la administración de fórmula láctea matemizada, sino que puede aparecer tras la

alimentación con leche humana, aún cuando se ha relacionado esta con un mayor

efecto protector debido a la presencia de altos niveles de IgA secretoria, factor de

crecimiento epidérmico, lisosomas, macrófagos, citocinas, enzimas (PAF-

Acetilhidrolasa). Se debe tener en cuenta que no solo es el tipo de alimentación lo

que influye para la aparición de manifestaciones de esta entidad, sino la

alimentación temprana, los grandes volúmenes administrados y la frecuencia con

que se da esta, aparte de la osmolaridad de la fórmula.

El promedio de presentación de esta patología en nuestra revisión fue de

4.33días correspondiendo a lo encontrado en otras series, que en algunas van de los

4 a los 10 días y otras de los 7 a los 14 días.

La media en semanas de edad gestacional de los pacientes que presentaron

Enterocolitis fue de 38.66 semanas sugiriendo que esta patología puede presentarse

en cualquier edad gestacional, predominando en nuestro estudio en 2 neonatos de

término y 1 prematuro.
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Se encontraron como principales manifestaciones clínicas de Enterocolitis en

el presente estudio: Distensión abdominal, sangre oculta en heces y edema de pared

intestinal en los tres pacientes (100%). Solo en uno de ellos se encontró disminución

de peristalsis, dolor abdominal y piel abdominal brillante; por lo que hubo una

mayor frecuencia de Enterocolitis en neonatos alimentados con fórmula artificial con

1.5% contra 0.7% de los alimentados con leche humana en una relación de 3 a 1.

Tuvimos una frecuencia de esta patología menor a otras series; debido en parte al

manejo temprano del paciente con sospecha de esta patología y así mismo al manejo

de pacientes nacidos exclusivamente dentro del hospital de estudio sin incluir a los

foráneos que aún cuando se atienden, son una minoría. Por otro lado el esquema de

inicio de estimulación de la vía oral progresivo en cuanto a incrementos de la

osmolaridad, volumen y frecuencia ha probado su efectividad en la mayoría de los

neonatos con asfixia al nacimiento, así como la acuciosidad que tenga el médico

para el manejo de estos problemas, permitiendo la disminución de la presentación de

esta entidad.

Sin embargo la principal medida para disminuir la Enterocolitis es la

prevención en los factores predisponentes con una mejor atención prenatal en la

madre para en lo posible evitar complicaciones en esta que puedan poner en riesgo al

neonato.
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ANEXO II.

109. Signos clínicos; Distensión abdominal 3.5 cm, sangre (t+) moderada en

evacuaciones, ictericia, y brillantez de piel abdominal.

RX. Patrón Poliédrico y edema interasa.

Antecedentes: Madre 39 años G V, Pili, AI, sin control prenatal, amenaza de

aborto 3er mes gestacional, obtenido en eutócico, de 36.5 semanas, masculino, 1810

gramos, 6-8-9, talla 44 cm.

Exp. 5813-99

Fecha. 10/08/99

111. Signos: Distensión abdominal séptimo día, sangre moderada en heces

por labstix, dolor abdominal, globo vesical.

RX. Edema de pared intestinal.

Antecedentes. Madre 24 años, GI, Control prenatal, masculino, 2950 G, 51

cm, apgar 4-6-7, 42 sem, líquido amniótico meconial -H-+, laringoscopía positiva.

Exp. 6237-99

Fecha. 25/08/99

130. Signos: Distensión abdominal, sangre oculta en heces (labstix).

disminución de peristalsis,.



RX. Dilatación de asas intestinales y mala distribución de aire, edema

interasa.

Antecedentes. Madre 25 años, Gil, Control prenatal adecuado, vulvovaginitis

tratada a las 37.5 semanas, obtenido por cesárea, por sufrimiento fetal agudo,

oligohidramios severo, sexo masculino, flácido, meconio ++, peso 2.750 g,

laringoscopia positiva a meconio +++, apgar 244, intubado en ventilación mecánica

asistida por Fase III por tres días.



FRECUENCIA DE E.C.N.

GRÁFICO 1

CON ECN
2.2%

SIN ECN
• 97.8%
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FRECUENCIA E.C.N. POR SEXO

GRÁFICO 2
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FRECUENCIA DE E.C.N. POR TIPO DE ALIMENTACIÓN

GRÁFICO 3

83.5%
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MANIFESTACIONES CLÍNICAS MAS FRECUENTES

GRÁFICO 4
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Imagen de neumatosis intestinal con gas en vena porta.
Cortesía CAFFEY. Diagnóstico por imagen.

TISIS COI



Neumatosis intestinal lineal en forma de un anillo. Una imagen radiolúcida
redondeada en hipocondrio derecho representa gas en la vena porta. Cortesía
Caffey- diagnóstico por imagen.
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Imagen de perforación intestinal estadio IIIB.
Cortesía CAFFEY. Diagnóstico por imagen.
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