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1.1 RESUMEN

La enterocolitis necrosante (ECN) es el desorden gastrointestinal grave, mas comun
y serio que ocurre en el periodo neonatal. De etiologia multifactorial con patogénesis
incompletamente definida, en cuyo desarrollo confluyen varios situaciones de riesgo
como: prematurez, alimentacion con sucédanos de la leche humana, isquemia
intestinal y colonizacion bacteriana. Se determina el diagnostico de enterocolitis
mediante la clasificacion de Bell modificada. Objetivo: Conocer la frecuencia y los
factores asociados de los recién nacidos prematuros del Hospital Juarez de México
durante el periodo de enero a diciembre de 2012 que corresponde a una muestra de
108 pacientes. Estudio: descriptivo, observacional retrospectivo, analizando las
variables correspondientes al recién nacido; peso, sexo, edad gestacional, inicio de
la via oral, alimentacién asociada a ese recién nacido, procedimientos invasivos
asociados a la prematurez, los cuales se obtendran del expediente clinico y libreta de
registro de nacimientos de la unidad de cuidados intensivos neonatales.
Metodologia: Analisis estadistico con medidas de tendencia central, media, mediana,
razén, desviacion estandar, varianza y porcentaje. Se tabularan las variables en una

base de datos Excel y se graficaran resultados.




1.2 INTRODUCCION

La ECN inicialmente fue descrita en un reporte de un caso de perforacion
gastrointestinal en 1825 y 1891. En 1888, cinco muertes se presentaron secundarias
a necrosis y perforacion multiple de segmentos largos de intestino los cuales fueron
reportados.PLa incidencia de ECN se ha incrementado, sobre todo recién nacidos
pretérmino  (RNPT) menores de 1500g @ La incidencia de ECN varia
significativamente dentro de los Estados Unidos y el mundo. Datos de los Estados
Unidos demuestran que la enfermedad puede ocurrir en aproximadamente 10% de

los RNPT menores de 1500g, pero el rango varia de 2 a 30%. ¢©

Aunque la tasa de mortalidad de la ECN puede haber descendido por los avances en
la asistencia de apoyo quirlrgico, se carece de estrategias preventivas eficaces.
Recientemente se han explorado diversos métodos preventivos nuevos como el uso
de esteroides prenatales, la alimentacién con leche humana, refuerzo de la actividad
de la acetilhidrolasa, el empleo de antagonistas de los receptores del factor activador
plaquetario y los probioticos, sin embargo existe debate sobre el tipo de probidtico

adecuado, la dosis, la duracion, la inocuidad y la eficacia de los probioticos.
DEFINICION, INCIDENCIA Y EPIDEMIOLOGIA.

La incidencia varia la cual es inversamente proporcional al peso al nacer y la edad
gestacional. Los mas susceptibles a presentarla son los RNPT menores de 1000g y
menores de 28 semanas de gestacion (SDG). Datos del Instituto Nacional de la Red
de Desarrollo Neonatal Humano y de la Salud del Nifio (NICHD Neonatal Network) y
la red de ensayos clinicos de Oxford —Vermont, confirman este incremento en la
incidencia ente los RNPT de muy bajo peso al nacer. El riesgo de ECN persiste

hasta una edad posconcepcional mayor a las 36 SDG. @




En el mundo se ha reportado la siguiente incidencia 1-2% en los RNPT de muy bajo

peso al nacer en Japon, 7% en Austria, 14% en Argentina, 28% en Hong Kong. ¢

La tasa de mortalidad no ha mejorado significativamente en los dltimos 30 afios y
varia entre 10 y 30% en cada centro hospitalario, ®  llegando a reportarse una tasa
de mortalidad del 35-50% en con ECN que presentaron perforacion. " ® Los
sobrevivientes quedan con secuelas de tipo de sindrome de intestino corto o
sindrome de mala absorcion intestinal, colestasis inducida por Nutricién Parenteral
Total (NPT). Es més frecuente el diagndstico durante la segunda semana de vida en
RNPT previamente alimentados.”® El costo por cada caso en una unidad de
cuidados neonatales se estima entre 74 a 186 mil dolares comparado con otros
pacientes () La mayoria de las complicaciones posquirtirgicas estan relacionadas a

la herida o al estoma.®

La ECN definida con una necrosis isquémica inflamatoria del intestino grueso o

delgado, mas cominmente involucra fleon terminal, ciego y el colon ascendente.®?

ETIOLOGIA

De etiologia multifactorial con patogénesis incompletamente definida, en cuyo
desarrollo confluyen varios situaciones de riesgo como: prematurez, alimentacion

con sucédanos de la leche humana, isquemia intestinal y colonizacion bacteriana.10

Reportes de Santulli describen en animales de experimentacion tres factores que
intervienen en el desarrollo de ECN. 1) Lesion de la mucosa (por asfixia o
catéteres), 2) alimentacién con sucédaneos de la leche humana (provee el sustrato

para la fermentacién de bacterias y 3) la presencia de bacterias. ®




La prematurez es el mas consistente e importante factor de riesgo asociado a ECN.
Evidencias de estudios de animales y en humanos muestran diferencias
significativas entre recién nacidos de término y pretérmino en varios aspectos del
desarrollo y funcién intestinal. La mucosa intestinal madura es deficiente en el
neonato de término durante las primeras semanas de vida, asi como también se
encuentran suprimidas o deficientes varias enzimas y hormonas gastrointestinales en
los RNPT, en donde algunos aspectos del sistema de defensa intestinal del huésped,
asi como también limitacién del complejo de la cascada responsable de la limitacion
de invasion de mudltiples patdégenos, incluyendo deficiencia o disfuncion de la
respuesta de la inmunoglobulina A, funcién de neutrdéfilos, activacion de macrofagos,
produccion y funcion de citocinas. Otro punto importante a comentar que el los
pacientes prematuros hospitalizados en la UCIN desarrollan marcadas diferencias en

el patrén de colonizacion intestinal comparado con los recién nacidos de término. ¢V

Alimentacion. Mas del 90% de los pacientes diagnosticados con ECN han sido
alimentados enteralmente. Existen diversas hipGtesis que intervienen como la
importancia de la osmolaridad de la férmula, el volumen de la alimentacion, el uso de
sondas para la alimentacion (orogastrica o nasoyeyunal), y las diferencias entre
sucédaneos de leche humana para prematuro o RN de término y la leche humana.
Solo la leche humana ha demostrado beneficios en la reduccion de la incidencia de
ECN comparada con otras alternativas, por la presencia de varios componentes
bioactivos presentes en la leche humana y ausentes de los sucédanos de la leche
humana, que probablemente juegan un papel en la modulacion de la cascada
inflamatoria influenciando en la incidencia de ECN. Por ejemplo la leche humana
contiene: anticuerpos especificos (IgA, IgM, 1gG), macrofagos, linfocitos y leucocitos,

enzimas, lactoferrina, factores de crecimiento, hormonas, oligosacéaridos, acidos




grasos poliinsaturados, nucleétidos y glicoproteinas especificas, asi como la
presencia de bacterias no patdégenas tales como bifidobacterias. Todos estos
compuestos han sido postulados para mantener una adecuado ambiente intestinal y

ellos reducen el riesgo de ECN. %

Isquemia intestinal. Las teorias que comprometen el flujo intestinal en el feto y el
neonato contribuyen a la fisiopatologia de la ECN, varias situaciones clinicas en los
RNPT incrementan el riesgo de ECN que estan asociadas con compromiso del flujo
sanguineo intestinal, por ejemplo pacientes con asfixia perinatal, policitemia,
exanguinotransfusion, sindrome de dificultad respiratoria SDR, en pacientes con
persistencia del conducto arterioso con cortocircuito de izquierda a derecha tienen
disminuida la perfusion intestinal e incrementa el riesgo de ECN, ademas los
pacientes tratados con indometacina para el cierre de PCA tienen incrementado el
riesgo de ECN debido al efecto de la indometacina a la circulacion intestinal, asi
como metilxantinas la cual ha demostrado disminucion del flujo sanguineo de la
mesentérica superior; otro factor que genera controversia es la importancia del
catéter de la arteria umbilical, ya que reduce la circulacién intestinal o genera
émbolos que cruzan la arteria mesentérica superior. Finalmente el abuso de cocaina
materna se ha asociado con incremento en la incidencia de ECN en donde se
sugiere que el flujo sanguineo intestinal esta reducido por la exposicion a la
cocaina.®?') Colonizacién bacteriana. Antes del nacimiento, el intestino del feto
es estéril y los caso de ECN no se han descrito in Gtero. La colonizacion bacteriana
es un prerrequisito para el inicio de la inflamacion intestinal, necrosis y presentacion
clinica de ECN; posterior al parto, el intestino es colonizado rapidamente con
multiples microorganismos, incluidos las bacterias anaerobias facultativas;

bifidobacterias y lactobacilos entre los RN alimentados al seno materno.




En los RNPT hospitalizados en la UCIN quienes no han sido alimentados
tempranamente con leche humana existen diferencias en la microflora intestinal. Una
inapropiada colonizacion intestinal con bacterias enteropatdogenas se piensa que
juegan un papel en la ECN. Con alto riesgo de un sobrecrecimiento de patdégenos
que podrian iniciar la cascada inflamatoria dando como resultado ECN. Debido a que
los enterococos y lactobacilos la lactosa como su primer fuente de energia, el éxito
de los organismos gram positivos es que agotan la primer fuente de energia lo que
podria contribuir al desarrollo de organismos patégenos. Ademas los anaerobios
facultativos generan metabolitos que son bioproductos, tales como &cidos grasos de
cadena corta, acetato, propionato y butirato, lo que promueve la diferenciacion
intestinal de las células epiteliales. Asi también estas bacterias interactian con el
complejo de carbohidratos de la superficie apical de las células epiteliales, iniciando
sefiales de traduccion y diferenciacion. En ausencia de colonizacion con los
beneficios de estas bacterias gram positivas, varios enteropatdgenos como
organismos gram negativos podrian tapizar el intestino. En modelos animales de
ECN se han encontrado enteropatégenos como E coli, relacionada con endotoxinas
y organismos gram negativos que podrian contribuir a una acelerada apoptosis y

comprometer la hemodinamica esplacnica. ™

Varios tipos de bacterias han sido asociadas a ECN como Clostridium especies una
de las mas importantes que producen exotoxinas, lo que produce dafio a la mucosa
intestinal, asi como también bacterias anaerobias que se asocian con neumatosis
intestinal. Una alta incidencia de E coli, Proteus, Pseudomonas y enterobacter fueron

encontrada en el intestino de RNPT con riesgo de ECN.®?

Estos hallazgos sugieren que la colonizacion temprana del intestino podrian jugar un

papel importante en el desarrollo y susceptibilidad a ECN. ‘¥
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La colonizacién bacteriana del intestino de los RNPT es diferente de la de los recién
nacidos de término, ello depende de los diferentes cuidados neonatales, tales como
tratamiento con antibiéticos, humedad de la incubadora lo que puede deteriorar los

procesos de colonizacién. 39

Los niflos sanos desarrollan una colonizacion de microbiota en la que predominan en
el intestino flora no patdgena especies tales como bifidobacterias, los RNPT
adquieren menor cantidad de bifidobacterias por lo que son mas susceptibles de

colonizacion patégena.®¥

El predominio de bacterias facultativas en la flora fecal de los RNPT que estan en la
UCIN es con predominio de Staphylococcus (coagulasa negativo, Staphylococcus
spp y Staphylococcus aureus); enterobacterias (Klebsiella spp y enterococos),

siendo los anaerobios mas comunes los Clostridios. *3¥

Por lo que la suplementacién con probidticos en RNPT podria ser una estrategia
factible en la prevencién o reducir la incidencia de ECN en la poblacién de alto

riesgo.™V
FISIOPATOLOGIA.

Se establecido ECN en ratas en donde se han encontrado varios mediadores
endogenos especialmente: factor activado de plaquetas (PAF), el cual juega un papel
importante en la ECN el cual induce necrosis intestinal y se ha observado que con
antagonistas del PAF, se previenen lesiones intestinales inducidas por endotoxinas

bacterianas, hipoxia o con el factor de necrosis tumoral alfa (FNT).

Los pacientes con ECN muestran niveles altos de PAF y disminucion de los

niveles de PAF-acetilhidrolasa la enzima que degrada el PAF. En modelos

11



experimentales es posible que se activen los leucocitos polimorfonucleares (PMN)
con la adhesién a las vénulas en el intestino, con lo que se inicia la respuesta
inflamatoria, involucrando mediadores de la inflamacién incluyendo FNT,
complemento, citocinas inflamatorias con la IL1, IL6 e IL8, prostaglandinas y
leucotrieno C4. Las cuales se han asociado a neutropenia, trombocitopenia, CID,
acidos metabdlica, edema con fuga del tercer espacio y disminucién de la presion
sanguinea.’® Subsecuentemente hay liberacion de norepinefrina resultado
vasoconstriccibn mesentérica con isquemia esplacnica y reperfusion. Productos
bacterianos como endotoxinas entran al tejido intestinal rompiendo la barrera
mucosa local y las endotoxinas sinergizan con el PAF amplificando la inflamacion.
Especies de oxigeno reactivo producidos por la activacion de los leucocitos y por la

xantina oxidasa del epitelio intestinal podrian ser la via final de la lesién tisular.*®*"

Se ha demostrado que el 6xido nitrico (NO) tiene es un modulador protector de la
mucosa intestinal, y la 6xido nitrico sintetasa (NOS) es la enzima responsable para la
produccion de NO. En modelos animales se demostré que la isquemia-reperfusion
inducida por lesion intestinal se exacerba marcadamente por endotoxinas y PAF con
la concomitante inhibicién de la NOS. Esto sugiere que el desbalance entre el NO
enddgeno y la produccion de PAF puede ser el factor responsable de la lesién de la

mucosa intestinal. '1®

Se ha identificado un incremento en la expresion de COX-2 en segmentos
intestinales de neonatos que presentaron perforacion por ECN. Con una coordinada
induccién de en la expresién de COX-2 y con la presencia del factor nuclear (NF)-kB
en modelos de roedores con ECN. Estos hallazgos sugieren que el COX-2 y en NF-

kB juegan un rol importante en la patogénesis de la ECN. 9
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El resultado final depende del balance entre los mecanismos agresores (mediadores

de la inflamacion, citocinas, isquemia) y los mecanismos protectores.

PRESENTACION CLINICA Y DIAGNOSTICO.

Las manifestaciones clinicas de la ECN pueden ser sutiles o catastréficas. Los
signos tempranos en RNPT pueden simular una sepsis generalizada incluyendo
distensiéon abdominal, vomito biliar, prueba de guayaco positiva, periodos de apnea,
letargo, inestabilidad de la temperatura, inestabilidad de la glucosa sanguinea,
hipotension y bradicardia. “**)Los signos clinicos gastrointestinales son: signos de
una presentacion temprana distension abdominal (70-98%), intolerancia a la
alimentacion con incremento del residuo géastrico (>70%), emesis (>70%), presencia
de sangre por el recto (25-63%), sangrado gastrointestinal oculto (25-59%) y
ocasionalmente diarrea (4-26%). Conforme la enfermedad progrese los hallazgos
abdominales pueden llegar a ser mas severos, tales como choque, perforacion
intestinal, eritema y sensibilidad de la pared abdominal se presentan en casos

severos. &1,

La ECN se clasifica de acuerdo a los criterios de Bell. En 1973 Bell fue el primero en
tratar de categorizar la ECN, por la presentacion y severidad. Los criterios fueron
modificados en 1978 incluyendo aspectos en la terapéutica y el prondstico de la

enfermedad. ®'®. Tabla 1 - Figura 1.

13



TABLA 1. CRITERIOS DE BELL MODIFICADOS PARA ECN:

ECN (enterocolitis necrosante).

Los hallazgos de laboratorio en pacientes con ECN pueden presentar una cuenta
anormal de leucocitos, la cual puede estar elevada, pero generalmente se encuentra
disminuida (<1.5x10%L), trombocitopenia, también es comun, anormalidades de la
coagulacion (prolongacion del tiempo de protrombina e hipofibrinogenemia),
inestabilidad en la glucosa (hipo o hiperglicemia), acidosis metabdlica, desequilibrio

hidroelectrolitico, algunos pacientes presentan elevacion de la Proteina C reactiva. ©®

14



TRATAMIENTO.

La mayoria de los pacientes con ECN requieren de manejo médico, algunos de
soporte ventilatorio mecénico, algunos pacientes que cursan con hipovolemia
requiriendo manejo de liquidos y correccion de desequilibrio acido-base, si hay
evidencia de coagulopatia la administracion de plaquetas, plasma fresco congelado o
crioprecipitados, en caso de acidosis metabdlica severa se evaluara el uso de
bicarbonato de sodio, en caso de hipoperfusion la dopamina y la epinefrina en
infusién son necesarios cuando la hipoperfusion no responde a la administracion de

liquidos.®

Después de obtener cultivos en sangre y la sensibilidad antimicrobiana se
podra iniciar la terapia adecuada, los antibiéticos que deberan utilizarse, dependeran
del desarrollo de organismos resistentes de cada UCIN. Los infantes con riesgo de
bacteremia deberan ser cubiertos con antibiético para prevenir Staphylococcus
coagulasa negativo, de acuerdo al tratamiento empirico con vancomicina y una
cefalosporina de tercera generacién son apropiados. La terapia antimicrobiana podra

continuarse de 7 a 14 dias dependiendo de la severidad del episodio. ©

Se deja en ayuno al paciente con descompresion gastrica con SOG de 10 a

12Fr.7,*? Tabla 2

La intervencion quirdrgica esta indicada en pacientes con evidencia de perforacion
o en casos de enfermedad progresiva a pesar del tratamiento médico,
aproximadamente de un 34 a 50% de los pacientes con ECN requieren de

intervencién quirtrgica. ¢ 812

El sindrome de intestino corto es una complicacién desafortunada en los casos de

ECN, por lo que el transplante intestinal ha sido evaluado.’

15
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Tabla 2. Manejo de la ECN de acuerdo a los criterios de Bel

Ll ek 2 ) Ayuno, drenaje con SOG, BHc, -electrolitos,
Controles Rx cada 6-8h x 48h, hemocultivo,
Ampicilina y gentamicina por 48h.

ESTADIOLII(AVANZADA) Ayuno, NPT, linea venosa central, drenaje con
SOG, BHc, electrolitos, Controles de Rx cada 6-8h
x 48 a 72h, hemocultivo, Ampicilina, gentamicina y
clindamicina x 14 dias. Valoracién de cirugia,
(intervencién quirdrgica indicada: reseccién con
enterotomia o anastomosis primaria.

PREVENCION. Algunas medidas preventivas han sido evaluadas, pero no tienen un
efecto estadisticamente significativo sobre el riesgo de ECN. Se tienen estrategias
para prevenir ECN que probablemente aprueban la eficacia como: alimentacién con
leche humana, esteroides antenatales, restriccion hidrica y administracion de
antibiéticos enterales, otras estrategias para prevenir ECN en donde la eficacia aun
no esta comprobada como: precauciones en los incrementos de la alimentacion,
administracion enteral de inmunoglobulinas, suplementos con L-arginina,
suplementacion con fosfolipidos, acidificacion de la leche y administracion de

probiéticos.®?

La administraciéon de bacterias probiéticos ha sido propuesta como una via de




colonizacidn intestinal de flora deseable que cubre y cambia la permeabilidad de la
mucosa intestinal, aumenta la respuesta de la IgA, incrementa la produccion

antiinflamatoria de citocinas y normalizacién de la microflora intestinal. ¢

Por ello una alternativa preventiva, terapéutica de la ECN seria evitar el crecimiento

de patdgenos, administrando probioticos para colonizar el intestino con flora no

patégena.®”

17



1.3 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

Cual es la incidencia de Enterocolitis Necrosante en prematuros del Hospital Juarez

de México en el periodo comprendido de enero a diciembre de 2012.

Cudles son los factores probablemente asociados a los pacientes con diagnéstico de

enterocolitis necrosante

De los factores de riesgo asociados, Cuales son prevenibles para desarrollar

enterocolitis necrosante y evitar complicaciones

18



1.4 JUSTIFICACION DE LA INVESTIGACION.

Los Recién Nacidos prematuros son productos de gestacion de alto riesgo, ya que
pueden presentar complicaciones perinatales graves, desde Apgar bajo, asfixia
perinatal, sepsis, alteraciones metabdlicas asi como enterocolitis necrosante que
cuenta con una tasa de mortalidad y de complicaciones aun alta en las unidades de
cuidados intensivos neonatales a nivel nacional. Tomando en cuenta esto seri
relevante identificar la incidencia de la enterocolitis sobre todo en recién nacidos
prematuros con aun mas factores de riesgos asociados a su condicion clinica, esto
nos llevara a desarrollar estrategias para su prevencion en lo posible, o evitar sus

complicaciones

19



1.5 OBJETIVOS
GENERALES:
Conocer la frecuencia y los factores asociados a Enterocolitis Necrosante en los
recién nacidos prematuros del Hospital Juarez de México durante el periodo de enero
a diciembre de 2012
ESPECIFICOS:

e Observar si hay predominio del género en los recién nacidos con enterocolitis

necrosante
e Prevenir factores que condicionen enterocolitis necrotizante necrosante

¢ Moadificar conductas o factores que favorezcan el inicio de enterocolitis

necrosante
e Determinar pardmetros de laboratorio de sospecha de enterocolitis necrosante

e Evitar complicaciones graves de la enterocolitis necrosante

20



2. MATERIAL Y METODOS

2.1 DISENO DE LA INVESTIGACION

Se verificara los pacientes prematuros que nacieron en el 2012 buscando
intencionadamente aquellos con diagndstico de enterocolitis necrosante de acuerdo
a los criterios clinicos y radiograficos, correlacionado con los criterios de Bell
modificados y se evaluaban junto a la edad gestacional y aquellos factores asociados
a su padecimiento que condicionen enterocolitis en sus diferentes grados, los
pacientes pertenecen a la division de Neonatologia en particular a la Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales y al Hospital Juarez de México. Las variables
determinadas que son género, peso, edad gestacional y las condiciones agregadas,
se tabularan en hoja de Excel, observado que es lo méas frecuentemente asociado,

con un enfoque cualitativo.

2.2 TIPO DE ESTUDIO

El presente es un estudio es descriptivo, no experimental, observacional,
retrospectivo.

2.3 CRITERIOS DE INCLUSION:

[1 Recién Nacidos prematuros vivos que hayan nacido en el Hospital Juarez de
México

00 Ambos géneros

[0 Evaluacion de la Edad Gestacional en semanas mediante el test de Capurro y

Ballard
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2.4 CRITERIOS DE EXCLUSION

[ Mortinatos

[ Recién Nacidos prematuros extremos

[ Recién Nacidos en los cuales no se le haya realizado evaluacion por el test de
Capurro o Ballard

[ Recien Nacidos con malformaciones

2.5 CRITERIOS DE ELIMINACION

Expedientes incompletos

2.6 MUESTRA

Tamafio de la muestra y Criterios de inclusiéon de la muestra: Es una muestra por

grupo determinado, Se identificaron 108 recién nacidos con diagnostico de

enterocolitis en la unidad de UCIN del 1ro de Enero del 2012 al 31 de diciembre de

2012 que cumplian con criterios clinicos y/o radiogréficos de enterocolitis

2.7 VARIABLES

VARIABLE TIPO DEFINICION ESCALA DE CALIFICACION ANALISIS/CONTROL
OPERACIONAL MEDICION
(Indice/Indicador)
Sexo del Recién Nacido Caracteristica genotipica | Cualitativa nominal Masculino Porcentaje de estratificacion
E del individuo Femenino
Peso del Recién Nacido ? Fuerza con la cual un Cuantitativa Expresado en Media, DE
cuerpo actta sobre un continua gramos
U punto de apoyo. Peso
D del recién nacido
' Escala de puntuacion
Apgar bajo o utilizada para comprobar | Cuantitativa nominal | Si
el estado de salud del No
D recién nacido.
Métodos invasivos E Procedimiento g se Ndmero de Media
c realiza para Cuantitativo procedimientos
monitorizacion y control discontinuo
R Proceso de caracter
Tipo de alimentacién P bioldgico a través del Cualitativa nominal Enteral Porcentaje de estratificacion
T cual se asimilan y Parenteral
I emplean los nutrientes
\ para el desarrollo
o Aumento en el nimero
Leucocitosis de células blancas Cualitativa nominal Si Porcentaje
No
Leucopenia Disminucion en el Cualitativa nominal
ndmero de células Si Porcentaje
blancas No
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DEFINICION ESCALA DE ESCALA ANALISIS/CONTROL
VARIABLE TIPO | OPERACIONAL MEDICION
(indice/Indicador)
E Alteracién ya sea
Desequilibrio s disminucién o aumento Cuantitativa nominal | Si Porcentaje
Hidroelectrolitico T en los valores de sodio, No
potasio, calcio.
v Disminucién en el Si
Trombocitopenia b ndmero de células Cualitativa nominal No Porcentaje
! plaquetarias
o Alteracion en los
Anormalidades de la D parametros que regulan Cualitativa nominal Si Porcentaje
coagulacion E factores de coagulacion No
S y evitan el sangrado
C
Inestabilidad de la R Aumento o disminucion Cualitativa continua | Expresado en Media
glucosa p del valor capilar en gramos sobre
T glucosa decilitros
IV Disminucion de Cualitativa nominal | Si Porcentaje
Acidosis Metabdlica o hidrogeniones No
sanguineos

CONTRIBUCION DEL PROYECTO EN EL AVANCE DEL CONOCIMIENTO EN SU
PROPIA TEMATICA Y EN SU AREA DEL CONOCIMIENTO.

Es importante conocer que un recién nacido prematuro que cuente con factores y
antecedentes clinicos de riesgo puede desarrollar una patologia como la
enterocolitis necrosante , esta se clasifica en grados y requiere vigilancia asi como
un manejo en tiempo y forma, posteriormente evitar la presencia de complicaciones
(lo que lleva a secuelas importantes) asi como evitar la mortalidad.

El médico pediatra debe tener conocimiento que le ayuden a identificar de manera
precoz los datos clinicos de enterocolitis necrotizante ademas de vigilar datos
clinicos de riesgo.

2.8 ANALISIS ESTADISTICO

INSTRUMENTO DE MEDICION

Cédula de recoleccién de datos del expediente clinico del recién nacido y de la

Libreta de registro de nacimientos de pacientes prematuros en el Hospital Juarez de

México.
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PLAN DE TABULACION

Porcentaje, Razon, Media, Mediana, Moda desviacion estandar y varianza.
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3. RESULTADOS

En este trabajos se estudiaron a 107 nifios de los cuales el 35.5% (38 prematuros)
presentaron enterocolitis.

M ENTEROCOLITIS 35.5%
m SIN ENTEROCOLITIS 64.5%

FIG 1. INCIDENCIA PREMATUROS CON ENTEROCOLITIS
NECROSANTE

De los prematuros sin enterocolitis predomino el género masculino con 37 recién
nacidos que representa 53.7%, 32 prematuros fueron femenino con 46.3%. De los
prematuros que presentaron enterocolitis no predomino ningin sexo ambos 19 nifios.

B FEMENINO 46.3%
B MASCULINO 53.6%

FIG 2. GENERO DE PREMATUROS SIN DIAGNOSTICO DE
ENTEROCOLITIS
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B FEMENINO 50%
= MASCULINO 50%

FIG 3. PREMATUROS POR GENERO CON ENTEROCOLITIS

En los prematuros sin enterocolitis, el promedio en semanas de gestacion al
nacimiento la media fue de 33.1, la moda de 32 y mediana de 33.

B FIG 4. SEMANAS DE
GESTACION EN
PREMATUROS SIN
ENTEROCOLITIS.

FIG 4. PREMATUROS SIN DIAGNOSTICO DE ENTEROCOLITIS
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En los prematuros que presentaron enterocolitis la media de semanas de gestacion

fue de 31.4 semanas de gestacion, la mediana de 31 y moda de 28 y 30 semanas de
gestacion.

A R
%
?)v

FIG 5. PRESENTACION DE ENTEROCOLITIS POR EDAD
GESTACIONAL

En cuanto al peso en gramos, en los prematuros sin enterocolitis la media fue de
18479, la moda de 2300g y la mediana de 1790g En los prematuros con enterocolitis
la media fue de 1293g, moda de 14509 y la mediana de 1290g.

Fig 6. PESO DE PREMATUROS SIN ENTEROCOLITIS
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2000-2499gr

1500-1999gr

1000-1499gr

400-999gr

FIG 7. PESO EN PREMATUROS CON ENTEROCOLITIS

En los prematuros sin enterocolitis 43 de ellos requirieron algin procedimiento
invasivo que representa el 62.4%%, contra 26 prematuros que no lo requirieron lo
cual representa el 37.6%. En los prematuros que presentaron enterocolitis el 73.6%
requirio algun procedimiento invasivo (28 prematuros) y de los 10 restantes
prematuros con enterocolitis no se les realizo procedimiento invasivo.

50

SIN
PROCEDIMENTO CON
INVASIVO 37.6% PROCEDIMIENTO

INVASIVO 62.4%

FIG 8. PROCEDIMIENTO INVASIVOS EN PREMATUROS SIN
DIAGNOSTICO DE ENTEROCOLITIS
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CON PROCEDIMENTO
INVASIVO 73.6% SIN PROCEDIMEINTO
INVASIVO

FIG 9. PROCEDIMIENTOS INVASIVOS EN PREMATUROS CON
ENTEROCOLITIS

En los prematuros que presentaron enterocolitis el 63.1% presento alteraciones de la
glicemia. El 36.9% no present6 dicha alteracion.

= CON ALTERACION DE
GLICEMIA 63.1%

m SIN ALTERACION DE
GLICEMIA 36.9%

FIG 10. GLICEMIA EN PREMATUROS CON ENTEROCOLITIS
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En los prematuros que presentaron enterocolitis el 76.4% fueron alimentados
previamente al desarrollo de la enfermedad y el 23.6% no.

m S| ALIMENTADOS 76.4%
B NO ALIMENTADOS 23.6%

FIG 11. ALIMENTACION EN PREMATUROS CON ENTEROCOLITIS

En los prematuros con enterocolitis el 47.3% tuvieron apgar bajo al nacer contra el
52.7% que no lo tuvieron.

20
19
18
17
CON APGAR BAJO
47.3% SIN APGAR BAJO

52.7%

FIG 12. APGAR EN PREMATUROS CON ENTEROCOLITIS
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Los prematuros con enterocolitis el 52.6% presentd leucocitosis y el 47.4% no lo
presento.

CON
LEUCOCITOSIS SIN
52.6% LEUCOCITOSIS

47.4%

FIG 13. LEUCOCITOSIS EN PREMATUROS CON ENTEROCOLITIS.

En los prematuros con enterocolitis el 28.9% presentan leucopenia contra un 71.1 %
que no lo presentan.

30
20
10
0
CON
LEUCOPENIA SIN
28.9% LEUCOPENIA

71.1%

FIG 14. LEUCOPENIA EN PREMATUROS CON ENTEROCOLITIS
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En los prematuros con diagnéstico de enterocolitis solo el 18.4% presenta
alteraciones en la coagulacion.

CON ALTERACIONES
EN LA SIN ALTERACION EN
COAGULACION LA COAGULACION
18.4% 81.6%

FIG 15. ALTERACIONES EN LA COAGULACION EN PREMATUROS
CON ENTEROCOLITIS

Los prematuros con enterocolitis el 44.7% presenta desequilibrio hidroelectrolitico
contra un 55.3% que no lo presenta

m CON DESEQUILIBRIO
HIDROELECTROLITICO
44.7%

m SIN DESEQUILIBRIO
HIDROELECTROLITICO
55.3%

FIG 16. PREMATUROS CON ENTEROCOLITIS.
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En los prematuros con enterocolitis el 21% presenta acidosis metabdlica y el 79% no
lo presenta.

30
20
10
0
CON ACIDOSIS
METABOLICA 21% SIN ACIDOSIS

METABOLICA 79%

FIG 17. PREMATUROS CON ENTEROCOLITIS
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4. DISCUSION.

Hasta el momento sabemos que la enterocolitis necrosante cuenta con una
incidencia en paises de primer mundo baja que va del 2 al 22% sin embargo
también se menciona que en paises en vias de desarrollos esta puede ir hasta el
30 a 35%, en el analisis de nuestro estudio poblacional para prematuros tuvimos
un incidencia de 35.5% por arriba de los esperado ¢ De todos los pacientes con
diagnostico de enterocolitis de diversos grados el promedio en edad gestacional
fue entre 30 y 31 SDG, de acuerdo a la literatura los pacientes con mayor
susceptibilidad son aquellos menores a 36 SDG' “? No hay estudios actuales que
establezcan predisposicion de acuerdo a sexo sin embargo en este estudio
pudimos darnos cuenta que no existe predominancia dado que fueron
significativamente iguales. El peso promedio a la que se presenta esta patologia es
en menores de 1300 gramos conforme lo ya descrito en la literatura %2 En el
andlisis de variables de los factores clinicos y de laboratorio asociados en
pacientes con enterocolitis en el Hospital Juarez de México, encontramos que un
mayor porcentaje de pacientes que presentaron enterocolitis habian sido
sometidos a un procedimiento invasivo y de ellos mas de la mitad habia

presentaron alteraciones en la glicemia en por lo menos una ocasién ®*218:

En el andlisis de los datos de pacientes que habian sido alimentados previo al
diagnéstico de enterocolitis y aquellos que no habian iniciado la via oral si se
presentd diferencias significativas siendo mayor dentro de los pacientes que
habian sido alimentados previamente ¢ 2%,

Otro punto importante es que no se encontraron diferencias significativas en cuanto
al apgar al nacer entre los que tenian apgar bajo y los que tenian el apgar en rangos

normales. Contrario a lo que comenta la literatura como un factor asociado(2).
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En el estudio si se observa de manera significativa leucocitosis en los pacientes con
presencia de enterocolitis necrotizante ¢*%:
Sin embargo, en nuestro estudio no se encontraron diferencias significativas en
cuanto a que podemos encontrar factores predictores de enterocolitis como los son
alteraciones en tiempos de coagulacién, desequilibrio hidroelectrolitico y la
presencia de acidosis metabdlica, contrario a lo que otros autores reportan,
resaltando que si existe la presencia de estos factores sin ser predictores o hablar
de mayor riesgo de enterocolitis necrosante en pacientes prematuros, sin descartar
gue la causa de este haya sido el tamafio de nuestra muestra.
Es importante que estos datos sean conocidos en por el personal médico de
nuestro hospital para poder realizar estudios posteriores acerca de si demos
disminuir la incidencia de enterocolitis necrosante ya que es de suma importancia

por las complicaciones a largo plazo
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5. CONCLUSIONES.

La incidencia durante el periodo de estudio en el Hospital Juarez de México, en el
periodo de estudio es de 35.5%.

No hay predominio en cuanto a la presentacion de enterocolitis por género

En cuanto a la presentacion de la enterocolitis en mayor en prematuros menores a

32 SDG, en cuento al peso es mayor en pacientes menores de 1300g

El inicio de la alimentacién tiene significativamente mayor relacién con el diagnostico
de enterocolitis no se determina la causa quiza por el volumen de alimentacion, o el
tipo de inicio de la misma.

No se encontraron diferencias estadisticamente significativas en cuanto al apgar al
nacimiento, alteraciones en la coagulacién, la presencia de desequilibro
hidroelectrolitico, asi como una gasometria con acidosis metabdlica de los recién

nacidos con diagnostico de enterocolitis necrosante.

Otras variables como el que los pacientes hayas sido sometidos a métodos
invasivos, alteraciones en la glicemia, asi como la presencia de alteraciones en la
serie blanca reflejaran diferencias estadisticamente significativas en los pacientes

con enterocolitis necrosante.
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7. ANEXOS. FIGURAS

Hipoxia perinatal, infeccidn leve erc Alimentacidn con sucédanos de
\- la leche humana
/ (antibidticos, probidticos)

Dafio focal de la mucosa +

l (Probidticos)
Adhesion bacteriana focal sobre el epitelio

Proliferacion bacteriana

v
Liberacidn de productos bacterianos (LPS, PAF)

//’/\\\-;
PAF FNT
(PAF-AH, antagonistas PAF)
Lesidn lacal de la barrera mucosa
(MO)
Entrada de productos bacterianos  (LPE)

PAF

NT —

(PAF-AH antagonistas del PAF T, ]
Activacidn de PMN y adhesidn Inhibida por (Ag anti-
Cascada inflamtoria

adhesgidn, ag anti-
Citocinas proinflamatosi, LTC4

inflamtorios o citocinas

ROS, vasoconstrictores

— \EON. vasodilatadores)

ROS - lzquemia‘reperfusiin

TT——Necrosis facal /

Entrada de grandes cantidades de productos bacterianos

Supresidn d& NOS

Sepsis/ Shock T

MEC severa T

Figura 1. Diagrama de flujo patogénesis de ECN. LPS lipopolisacaridos, PAF factor activador de
plaquetas, PAF-AH PAF acetilhidrolasa, FNT factor de necrosis tumoral, NO oxido nitrico, PMN

polimormonucleares, LTC4 leucotrieno C4, ROS especies de oxigeno reactivo, NEC enterocolitis necrosante.

Figura 2. Manifestaciones radiograficas de los estadios clinicos de ECN.'

ESTADIO | ESTADIO Il

NEUMATOSIS

ESTADIO Il
PNEUMOPERITONEO.
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