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1- ASPECTOS GENERALES DE LA ENTEROCOLITIS NECROSANTE

1.3 DEFINICION

La enterocolitis necrosate (ECN) es la urgencia gastrointestinal mas frecuente en las unidades de
cuidados intensivos neonatales (UCIN), Ia cual se presenta en los recién nacidos pretermino con mas del
90% v en los recién nacidos de termino con un 10% considerindose de bajo riesgo, siendo que puede
ocurrir después de las prime: de vida o incluso puede ser tan temprana durante las primeras
23hrs o tan tardin como hasta el tercer mes. ademas de que la edad de presentacién ¢s inversamente
proporcional al peso del nto v a la edad gestacional. Sin embargo. no (nicamente se presenta en
recién nacidos, va que los lactantes, los desnutridos, o los enfermos ¢con un padecimiento crénico o con
ciertas infecciones tanto del aparato gastrointestinal como en otras partes pueden presentar este problema.

CN ¢s un padecimicnto de etiologia multifactorial y a pesar de la investigacion tan extensa siguen
desconociendose los factores desencadenantes. Parece corresponder a una respuesta patologica tinica del
intestino inmaduro lesionado a una multiplicidad de factores o agentes microbiolagicos que actuan por
separado 0 en conjunto.constituyendo un sindrome caracterizado por necrosis crepitante del intestino.?

lat

1.2 EPIDEMIOLOGIA

L.a frecucncia de la ECN varia ampliamente entre diferentes hospitales y aun en diferentes periodos en un
mismo hospital.

s dificil establecer la incidencia de esta enfermedad. puesto que no es obligatorio reportarla: sin
cmbargo, la presentacion de la ECN puede ser ¢sporadica o epidémica. En el primer caso, sc reportan cero
a tres casos por mes en las (UCIN), pero durante brotes epidémicos aumenta ¢l namero de casos hasta el
punto de constituir la mitad o mas del total de los reportes anuales.

La “N ha aumentado cen las ultimas décadas. probablemente relacionada con la mayor sobreviva de los
recién nacidos de muy bajo peso que antes hubicran muerto al nacer y desarrollan ECN como
complicacion tardia. L.a ECN no muestra diferencias en cuanto a raza y sexo, no influye en su frecuencia
aficos, raciales o ambientales,

factores geog

En los Estados Unidos 1a incidencia ¢s de 1-3 casos por 1000 nacidos vivos y del 1-7.7% de los ingresos
en la UCIN. La morntalidad ha sido calculada en 13 por 100 000 nacidos vivos o 20-10%6 dce los casos.”




1.3 PATOGENIA

La palogcnia de 'Ia ECN sc estipulan dos tcorias; la tcoria de:Santulli lh cual’ ilﬁf)lica wes ‘factores:

lsqucmm. bacterias y sustrato mctabélico. La teoria de Lawrence en el que se encuentnm lnvolucmdas las

toxinas bacterianas y la inmadurez intestinal del recién nacido pretermmo.

Es una cnfermcdad multifactorial que rcsulm dela mamfcsxacxén de'un proccso
que mvolucm al dos de los factores. :

1.3.2 Colonizaciéon del aparato di ivo porb ias Fel !
1.3.3 Presencia de sustrato en la luz intestinal.

1.3.4 Mediadores inflamatorios.

1.3.1 I1squemia intestinal esta s¢ produce por tres mecanismos:

1.3.1.1 Vasoespasmo- el cual ocurre durante la asfixia siecndo un mecanismo de defensa para proteger a
los organos vitales de la hipoxia, ¥ consiste en una redistribucion del flujo sanguinco al corazén y al
sistema nervioso central a expensas del territorio esplacnico.

.3.1.2 Trombosis- la cual s¢ obscrva cuando s¢ colocan catéteres umbilicales arteriales y venosos asi
como la administracién de calcio, bicarbonato de sodio o dextrosa al 50% a través de estos.

1.3.1.3 Estados de bajo volumen minuto- como cuando ocurre en los casos de choque séptico, choque
cardiogenico, PCA; en cstos pacientes se presenta durante la didstole un flujo retrogrado en la aorta lo que
produce isquemia de la mucosa intestinal asi como los circuitos de izquierda a derecha ocasiona menor

flujo sanguineo al intestino.

1.3.2 Colonizacién intestinal por bacterias patégenas.

Siendo que la colonizacion del apamlo dx&,csuvo comienza desde ¢l mc del > a traveés del
canal vaginal, entre los >sos mas fr »s Kleibsella, E.coli, especies de

Enterobacters, pseudomona, Clostridium dificilie, Staphylococos acrcus, corona virus y rotavirus.

Durante la primera semana los recién nacidos sanos se encuentran colonizados por microorganismos tanto
acrobios como estafilococo coagulasa negativos y anaerobios facultativos, entero bacterias, y entero
cocos, asi como anaerobios estrictos (bacteroides, clostridium y bifido bacterias), en una tercera parte de
los recién nacidos vivos con diagnostico de enterocolitis necrozante se cncucntran con hemocultivos

positivos.” ™

i
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1.3.3 Presencia de sustrato en Ia luz intestinal.

Entre el 90-97de los recién nacidos que prescantaron ECN fucron alimentados previamente.: Los
alimentos en la luz intestinal au las exig metabélicas . de esc. intestino que ha sido

previamente expuesto a isquemia.

Algunos autores coinciden con que ¢l aumento del volumen, progresién y la osmolaridad de las formulas
lacteas se encuentra relacionado con la aparicién temprana de ECN por lo que se recomienda que un
recién nacido de 1000gr llegue a un total por via enteral en no mcnos de 7-10 dias de iniciada Ia
alimentacién enteral, ademas de que la pr de medi os O i inactivas que lo
acompailan favorecen la aparicién de la ECN.

Aunque la ECN sec puede prescntar en pacicntes que nunca han sido alimentados por via oral es mas
frecuente en prematuros que recibieron alimentacién con formula. Los mecanismos de lesién a la mucosa

son dos:
1.3.3.1  Por lesion dirccta por formulas hiperosmolares o awmnestos ripidos'en Ia dieta.
1.3.3.2 Por falta de proteccion por la leche materna. ; : e
La incidencia de ECN en prematuros alimentados con formula es de 7.2% y ct;h leche bumana 1.2%.

1.3.4 Mediadores de resp inflama: .

Recicntemente se ha demostrado la influencia de los mediadores inflamatorios como el factor activador de
plaquetas (PAF), y el factor alfa de necrosis tumoral (FNT) en modelos animales de ECN. La presencia de
radicales libres derivados del O2 ha sido postulados como potenciales mcdladores de la-lesién de la

mucosa intestinal ecn ECN.

h logicos y

Los efectos sistemicos de estos mcdxadores inflamatorios podrian cxplicar los hallaz
fisiologicos que sc ran en p con ECN: plaquetopenia, neutropenia, acidosis me!abohca,

aumento de la permeabilidad capilar ¢ hipotension.*-

1.3.5 Otros factores asociados u la patogenin:

La inmadurcz de las defensas gastrointestinales del nconato prematuro, expresada por baja secrecion de
dacido clorhidrico cn el estomago disminuyc la primera barrera de defensas del huésped contra las
infecciones. La motilidad intestinal deficiente que favorece la proliferacién bacteriana, las propias
deficiencias inmunologicas gastrointestinales especificas y ¢l aumento en la permecabilidad del intestino
del neonato a carbohidratos, proteinas, y bacterias hacen que ¢l recién nacido prematuro sea mas propenso

a desarrollar ECN.




Se ha observado una mayor incidencia de ECN ¢n prematuros nacidos de madres adictas a la cocaina ya
que es una droga que ticne factore soconstrictores que se traducen en disminucion del flujo placentario
¢ insuficiencia  placentaria  cronica, ademiis de que bloquea  los receptores  presinapticos  de
neurotransmisores como norepinefrina ¥y dopamina, asi como produce un exceso de transmisores
postsinapticos favoreciendo la vasoconstriccion y por ende la isquemia a diferentes drganos.

1.4 FACTORES DE RIESGO:

criandose una enfermedad multifactorial se tienen diferentes factores de riesgo para desarrollar

Con
ECN: ©

e Nacimiento por cesarea,
e  Presentacion pélvica.

e Embarazo muiltiple.

= Hemorragia materna.

e Ruptura prematura de membranas.

» Edad gestacional menor de 34 semanas de gestacion,
« Bajo peso para la edad gestacional.

* Recién nacido de muy bajo peso.

* Sindrome de dificultad respiratoria.

e Antecedentes de asfixia.

-  Apneas recurrentes.

= Canalizacion de vasos umbilicales,

« Exanguinotransfucion.

* Alimenmcion excesiva.

e Uso de formulas hiperténicas.




inal CUII(I‘L"C muchos cnmponcmc con CfCClQS pl'()lL'ClOl'cS
acetil hidrolasa, scido ascdorbico, y beta

La presencia de leche humana a nivel intes
antiinflmnatorios como: IpA; lactor activador de pl.]qnu.ls
carotenos. Lo que disminuye el riesgo de desarotlar ECN.7

do que se

riesgos que sc cuenta para ¢l desarrollo de la ECN es It prematurez, si

Uno de los principale:

es ny nsible al dano de la mucosa por inmadurez en los mecanismos de defensa, presenta disminucion

en Ia secrecion de lgAl el numero de linfocitos, produccion de anticuerpos, acidez gastrica, actividad
. madurez de las propicdades

cantidad de mucina en la pared de la muco:
s micro vellosidades lo que aumenta la permeabilidad

proteo litica de las cnzim,
biofisicas y en la composicion de o membrana de

: )
de Ia mucosa v permite el paso de las bacterias

Nelson Claure realizo un estudio en el que s¢ observo una incidencia de mas del 90% cn aquellos recién
nacidos pretermino con peso menor a 1300gr, que tuvieron un apgar menos de 7 al minuto y a los cinco

minutos. con ruptura prematura de munbr.ums prablemas respiratorios, enfermedad cardiaca congénita,

hipoglucemia, ¥ exanguineotransfucion.”

STACIONES CLINICAS:

S MANIF
LLa ECN se puede manifestar en forma sabita o insidiosa con signos y sintomas gastrointestinales y
sistemicos.

En la forma sabita sc observa en RN de termino o prematuros y su rapida presentacion hace pensar en un

cuadro de sepsis.

n 1a forma insidiosa es mas frecuente en prematuros ¥ se caracteriza por grados variables de intolerancia
alimentaria o presencia de residuo gastrico mas alla de lo normal, asi como diversos grados de distens
encia de sangre oculta en heces.

abdominal y pre
f.os RN que presentan ECN que se encuentran en la unidad de cuidados intensivos neonatales (UCIN), son
prematuros muy enfermos o de termino que padecen alguna otra patologia casi siempre respiratoria que
por su gravedad pucden enmascarar los sintomas abdominales y esta puede pasar por desapercibida.




on abdominal  junto con ¢l sangrado

microscopico en materia feeal como la forma mas icio: ¢l abdomen generalmente cs blando

al inicio, posteriormente se toma tenso v doloroso indicando habitualmente la pr dc perforacion o

peritonitis, puede acompanarse de un s intestinal pulpublc localizada generalmente en el cuadrante

Zn caso de neumatosis inal masiva se palpara algo similar al ulh:una subcutinco.
sritcina de la pared .lhdomln.ll hacen sospechar gangrena o perforacion.

y Fanarofl describen a la presencia de  distens

Klicgman
frecuente de

interior derecho.
La equimosis o el e
r desde una anomalia benigna, como una distension abdominal (el
en el 70% de los casos ), ileo ¥ aumento del volumen del
os), hastia signos francos de shock,

L.a presentacion clinica puede va
signo mas precoz, frecuente, obsenvable,
spirado  bilioso (dos tercios de los ¢
proctorragias, peritonitis, perforacion, bacteremias, v CID. Tambien puede presentarse con signos
1wespecificos como labilidad térmica, apnea, bradicardia, intolerancia ala via oral, obstruccion intestinal,
dolor abdominal, masa abdominal palpable, u otros signos que pueden hacer que se sospechie una sepsis.

aspirado  gastrico o 3

ado por Walsh y

adios por Bell et al. (1978) ¥ maodi
istemicos. intestinales vy radiograficos:

El sindrome c¢linico ha sido clasificado en
Kliceman (1986) para incluir los hallazpos s

is de la ECN'Y

1.5.1 Estac
ESTADIO 1: Sospecha de enterocolitis necrosante.

ificos, como apneas, bradicardia,

1) Los hallazgos sistémicos son inespec
Letarpo ¢ inestabilidad térmica.

b) Los hallazgos intestinales son residuos gastricos y sangre oculta en materia
Fecal (heces guayaco positivas).

adiograficos san normales o inespecificos.

<) los hallazgos

"ADIO ILA: Enterocolitis necrosante leve

a) los hallazgos sistemicos son similares a los del estadio 1.

b) los hallazgos intestinales son distension abdominal marcada, con dolor o
Sin el, disminucion de Ia peristalsis y sangre macroscopica en materia

Fecal.

<) los hallazgos radiograficos son ileo, con dilatacion de asas intestinales. y
Focos de neumatosis intestinal,

LEBES

8
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"TADIO 1113: Enterocolitis necrosante moderada.
a) Los hallazgos sistemicos son acidosis leve y trombocgitopenia.

b) lLos hallazgos intestinales son edema paricial abdominal ¢ hiperestesia
Con masa abdominal palpable o sin ella.

¢) Los hallazgos radiograficos son neumatosis extensa y ascitis i
Puede existir gas en ¢l sistema venoso portal intrahepatico.

ESTADIO 1IEA: Enterocolitis necrosante avanzada.

a) Los hallazgos sistemicos son acidosis respiratoria y metabolicu, -
Ventilacién asistida para la apncea, descenso de la presion arterial y°
De la diuresis, Neutropenia, y coagulacion Intravascular diseminada,

b) Los hallazgos intestinales son edema progresivo, eritema, ¢ induracion
Abdominal.

c) Los hallazpos radiograficos son ascitis marcada y posibles asas
Centinela persistente sin perforacion.

ESTADIO 11EB: Enterocoli

s nccrosante avanzada,

a) Los hallazgos sistemicos muestran deterioro de los signos vitales y de
Los parametros dc laboratorio, sindrome de shock, y desequilibrio
Hidroclectrolitico.

b) Los hallazgos intestinales y radiograficos revelan signos de
perforacion.

|
i
i
|
l
|
|
|
|



1.6 HALLAZ.GOS RADIOLOGICOS:
Dentro de los estudios de gabinete en la que consideramos 1o radiografia de abdomen la picdra angular
como principal estudio de gabinete, se puede encontrar Ia dilatacion de asas intestinales con perdida de
la imagen poliédrica, cdema de pared. ncumatosis intestinal, ncumatosis porta. ¥y teumoperitonceo
como principales hallazgos radiolagicos (ver tiguras)

inal (In presencia de aire intrimural) si bien no es patognomonica s ¢l sig
significativo de la ECN » para alpunos autores ¢ presente en el 9825 de los casos.
ICN la observacion de neumatosis confirma y diagnostica la ECN.

L.a neumato:
radiologico m:
Ante la sospecha clinica de

l.a ncumatosis puede afectar a todo el tracto pastrointestinal aunque raramente compromcte cl
duodeno debido a su rica vascalarizacion. La region ilcoce pobremente perfundida es la porcion
mas precoz y conminmente involucrada lo que explica la aparicion de burbujas en el cuadrante inferior

derecho.
*as o canales -1rboru.mlux
stema porta.

tema porta se reconoce radiologicamente como maltiples lin
distribucion se atribuye al fTujo centrifugo del

Elpasen el s
en la periferia del higado es

L7 LABORATORIO:

Dentro de las alteraciones que se asocian con la ECN son ancmia, plaquetopenia, leucopenia o

leucocitosis, neutrofilia, bandemia, pranulaciones toxicas, hiponatremia. hipopotasemia, ncidosis

metabolica, azooemia, ticmpos de coagulacion prolongados, hipofibrinogenemia, todas es

alteraciones como se pueden presentar secundarias a la ECN asi como asociadas a algun proceso

infeccioso en mas del 90%e | teniendo que la mayoria de los pacientes son pn.m.mlros cuentan con
a una acidosis mixta y otras alteraciones,

problemas respiratorios con llevandolos

1.8 DIAGNOSTICO:

El diagnostico de Ia ECN sc realiza de acuerdo a las caracteristicas clinicas que se presenten para
poder clasificar e¢n algun estadio clinico, asi como los hallazgos radiologicos con los que se cucnten. !’

1.9 TRATAMIENTO:

Dentro del tratamiento lo podemos clasificar de acuerdo al estadio de Bell o Kliegman en el que se
encuentre, ademas de que 1o podemos dividir en tratamiento medico y quinirgico dependiendo de la

evolucion,




1.9.1 ‘I'rantamiento medico:

* Descompresion gastrointestinal con sonda oro gastrica.

*  Ayuno el cual varia de acuerdo al estadio clinico en el que se encuentre
» puedce ser desde 72hrs hasta quinee dias, .

*  Alimentacion parenteral.
e Control hemodinamico
e Control mmetabdlico.

e Control hematologico.

Control radiogrifico el cual varia de acucrdo al estadio clinico ya que pucde ser desde

-
cada ocho y hasta cada cuatro horas,
- squema antimicrobiano.
1.9.1.1 Esquema antimicrobinno:

La infeccion se considera que juega un rol importante en la patogénesis de lu ECN, hay evidencia de
que Ja infeccion s una de las causas de causa ECN. Considerando que la administracion de
antibioticos sistemicos se debe de iniciar en forma temprana en cuanto se corrobore y/o sospeche
ECN. En ¢! INP tradicionalimente s¢ ha cmpleado doble esquema antimicrobiano (Ampicilina-
Atikacina) de primera eleccion. El uso de clindamicina o metronidazol para tratamicento de la flom
anacrobia principalmente cuanda se sospecha que hay perforacion intestinal. Sin embargo, ¢l
departamento de Cirugia recomicnda ¢l uso de triple esquema antimicrobiano (Awmpicilina-Amikacina-
Metronidazol), considerando  que ¢l recién nacido  se  encuentra altamente  colonizado  por
microorganisinos tanto acrobios como estafilococo coagulasa negativo, y anaerobios facultativos,
entero bacterias, entero coco. ¥ anacrobios ¢strictos.

l os nive lcs scr'c(N de antibioticos deben de ser controlados en forma periadica principalmente en los
n con choque y en los que se tiene una funcion renal inadecuada,




1.9.1.1.1 AMINOPENICILINAS:

Dentro de las amino penicilinas mas usada tenemos a la Ampicilina la cual es un derivado
semisinictico que s¢ obtiene a partir del ciclo 6-aminopenicilanico, ¢l mecanismo de accion es de que
inhibe la s de la pared y son inactivadas por las beta-lactamasas, lo mismo que la penicilina G.
Ia diferencia en cuanto a su espectro antibacteriano en comparacion de la penicilina G pencetra Ia pared
celular de algunos bacilos gramnegaivos, dentro de los cocos grampositivos tencmos a Estreptococo
reptococo viridans, de los grupos A y B, Peptococcus,
corynebacterium diphitheriae,

pyogernes, Estreptococo pricumon

Peprostreptococcus, y Streptococcus faccali
bacillus anthracis, Clostridium tetani, Clostridium perfringens, botulinumm y Listeria monocytogenes.

Bacilos graminegativos: Haemophilus influenzae tipo b, otras especies de Hacemophilus, Escherichia

cali. Salmonella y Shigella. Owras bacierias acrobias: Neisseria meningitidis, y neisseria gonorrhoeae,
Bordetella pertus

is. Bacilos grampositivos:

s, especies de Brucella.

unen e¢n 20% a proteinas: ticne buena difusion en el liquido cefalorraquideo,
Las concentraciones maximas en

minopenicilinas se
humor acuoso. ¥ liquido amnidtico, s¢ excreta por via renal.

sma varian de 40-60microgramos/mil.

ones para ¢l uso de Ampicilina tenemos a la septicemia de causa

Una de las principales indica
desconocida en neonatos, relacionada con un aminoglucosido.

Dentro de los efectos coliterales que podemos encontrar mencionamos a la diarrea en un 3-8% de los
cas exantema  maculopapular (1-5%) que desaparece 12-24hrs después de  suspender ¢!
medicamento. Nefropatia, incremento de la transaminasa glutamico-oxaloacetica (TGQ) ¢ hipertension
intracrancal benigna. trastornos hematoldgicos como agranulocitosis, convulsiones.!!7

1.9.1.1.2 DICLOXACILINA:

Otro de los antibiticos usados en el tratamiento de la ECN es la dicloxacilina la cual es una penicilina

resistente a la penicilinasa de los estafilococos y ticnen como caracteristica coman su elaboracion
ninacion de la penic a G: el acido G-aminopenicilanico
istente a la accion de la secrecion gastrica. Su

semisintetica, la cual se obtiene por de
agregandosele un radical iso olil, este farmaco es re:
mecanismo de s similar al de la penicilina G, ya que actiian en la tercera etapa de la sintc:

ccion es s de
la pared. inhibi

ndola. Su espectro antimicrobiano es en particular a las bacterias grampositivas, en
particular al Staphylococcus acreus. Por lo que su indicacion terapéutica es solo en infecciones
causadas por estafilococos. Estus penicilinas se absorben muy t stivaa a nivel del

n por via diges
duodeno ¢ ileon. Su absorcion es mcjor en ayunas por que alcanza concentraciones adecuadas en
sangre 60-90 min. Después de ingenid:

E se alcanzan buenas concentraciones en hueso, articulaciones,
v Hquido plenral (cuando hay inflamacion): se encuentra también en bilis, liquido amnidtico y cruza la
barrera placentaria. Penctra en forma cerratica al liquido cefalorraquideo (LCR), humor acuoso y sudor.
Sc elimina fundamentalmente por rinon mediante Fllmcxou glomerular (90%6) y por excrecion tubular

(10%5). Un pequeno porcentaje es eliminado por bili




1.9.1.1.3 AMINOGILUCOSIDOS:

la ECN, mas el uso de un

tos antibidticos antes mencionados se han utilizado para el wratamiento de
un importante grupo de

aminoglucosido ¢! mas usado la Amikacina siendo que constituyen
antibidticos que por su espectro antimicrobiano ¥ su acciéon bactericida tiene una gran atilidad en el
tratamiento de infecciones graves causadas por microorganisinos gramnegativos.

Quimicamente, los aminoglucosidos tienen ¢n comun un anillo aminociclitol, al cuil se unen diversos
éticas y antibacterianas

amino azicares: estos ultimos peneran las diferentes caracteristicas tarmacocin

de estos fitrmacos.

L.os aminoglucosidos inhiben la sintesis de proteinas bacterianas al fijarse a proteinas ribosémicas
especificas de la subunidad 308 del ribosoma bacteriano por medio de tres mecanismos diferentes:

1.9.1.1.3.1 Inhiben el comicnzo de la sintesis de proteinas.

1.9.1.1.3.2 Impiden el alargamiento de la cadena polipeptidica.

1.9.1.1.3.3 Aumcmtan la frecuencia de lecturas erroncas del cddigo genético, lo cual da como
resultado proteinas estructuralinente anormales.

tos cambios incapaciian a la bacteria para prodticir Ias proteinas necesarias ¢n sus procesos vitales,

l.a principal actividad de los aminoglucosidos ocurre sobre las bacterias acrob gramnegativas,
especialmente entero bacterias, como: Escherichia coli (E.coli), Enterobacter, Kleibsella, Protcus,
Salmonella, Shigella, Scrrtia. cte. Estos farmacos son inactivos contra todas Ias bacterias acrobias
prampositivas. Los aminoglucosidos no tienen actividad alguna contria microorganismos anacrobios.

L.a via de administracion idonea cs la parenteral (intramuscular (IM), o intravenosa (1V)), ya que
cuundo jos aminoglucosidos se proporcionan por via oral, no se absorben debido & que son cationes
por lo que se inactivan en pH acido. Cuando se aplican por via intramuscular su absorcion
es compl ¥ rpida, alcanzandose [a concentracion plasmitica maxima en 30-90min, aunque esto
depende del estado de circulacion vy masa muascular. Cuando se administran por via intravenosa su
absorcion es completa; [a concemtracion plasmatica miiximas ¢l tiesmpo que tarda en alcanzar depende
de la dosis ¥ velocidad con que se apliquen. Una vez en la sangre los aminoglucosidos se fijan poco a
proteinas, difunden por ¢l espacio extracelular y alcanzan concentraciones adecuadas en los liquidos

pericardico s ascitico. Estos  medicamentos  s¢  excretan  sin

nuy polar

intersticial,  sinovial,  peritoneal,

metabolizarse por filtracion glomerular,

e los aminoglucosidos usados en ¢l tratamiento de la ECN tenemos a la Amikacina, Gentamicina, las
ndo que la cleccion de un aminoglucosido se hace

ia de cada Institucion donde se elabore, o bien por

cuitles tienen el mismo espectro antimicrobiano,
en buse en los patrones de sensibilidad o de resisten:

ambas razones.,
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Las reacciones de toxicidad son alérgicas en un 3% de los pacientes dentro de estas mencionamos a
exantema, ficbre v cosinofilia. La nefrotoxicidad se encuentra en un 12-15% de los sujetos tratados Ia
cual se considera reversible. La ototoxicidad, la cual se presenta en un 3-31% de los casos y su efecto
es irreversible, pudiendo afectar la rama coclear (neomicina, Kanamicina, Amikacina) como a la rama
vestibular (Estreptomicina, Gentamicina, Tobramicina). Otros de los efectos de toxicidad tenemos al
bloque neuromuscular y apneas en ¢l periodo neonatal. 29,

DAMICINA:

1.9.1.1.4. CL.

Otros de los medicamentos mas utilizados para ¢l wratamiento de la ECN son fa clindamicina y ¢l
metronidazol principalmente en aquellos pacientes que han desarrollado complicaciones como
is, obstruccion intestinal.

perforacion intestinal, ascit

La clindamicina ¢s un derivado halogenado, oblenido por modif ciones quimicas de la molécula de
lincomicina que se ha utilizado en la clinica desde 1970. Las sales que se disponen son clorhidrato,

Palmitato, ¥ fosfato.

Las lincomicinas no pertenccen al grupo de los macrolidos sino que son resullantes de Ia unién de un
aminoicido y un azicar aminado: no obstante, mo de accion es similar al fijarse en Ia
subunidad 50S del ribosoma bacteriano e inhibir 1a sintesis proteinita dependiente del RNA al
bloquear la transpeptidacion, wras locacion o ambas.

El espectro antimmicrobiano in vitro, los cocos grampositivos, particularmente estreptococo beta-
hemolitico del grupo A. Estreptococo pneumoniae y Staphilococo aurcus son sensibles a este
medicamento. eficaz contra bacterin anacrobias  gra cpativas, especialmente bacteroides
resistentes  a  penicilina  (bacteroide  fragilis). También ataca adecuadamente microorganismos
anaerobios grampositivos como Peptococcus, Peploestreptococcts, Propionibacterium, Clostridium

perfringes. v fusobacterium,

La absorcion de la clindamicina es ripida y practicamente total en ¢l tubo digestivo, las
concentraciones  una  hora  después de administrar 300-450mg  por via oral varian de 3-6
microgramos/ml. Siendo que tarda mas tiempo para alcanzar concentraciones en sangre si sc
administra por via intramuscular.

Se excreta por via renal en las primeras 24hrs después de su administracion en un 13%, ¢l resto s
metaboliza v excreta por 1a bilis,

Sus indicaciones  terapéuticas  son  infecciones por  pérmenes  anacrobios grampositivos  y
grimnegativos, especialmente bacteroides resistentes a penicilina, alternativas en infecciones para
estafilococos, infecciones supurativas crénicas por estreptococo y NeUImococo.
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Dentro de sus cfectos 1oxicos mencionamos a las manifestaciones gastrointestinales (diarrea 2-20% de
los pacientes), colitis pseudo membranosa por proliferacion de - clostridium dificiliae, incremento de
glutimico oxaloacetica (TGO). erupcidon cutinea . que incluye sindrome de  Stevens-
con administracion’ intravenosa: de - dosis altas, ncuatropenia .y trombocitopenia

transitoria”

I'RONIDAZOL.:

1.9.1.1.5M

El metronidazol es otro de los medicamentos mas utilizados en pacientes con diagnostico de ECN

complicada.

El cual se ha propuesto que su efecto antimicrobiano se debe a la accion de cuatro etapas sucesivas: 1)
penctracién a la célula blanco; 2) activacion reductiva: 3) cito toxicidad, y» 4) liberacion de los
productos ternminales inactivos. LLa primera ctapa parece ser un fenomeno de difusion in
segunda, el punto crucial de la accion sclectiva sobre microorganismos anacrobios es la reduccion del
grupo nitro del fiimaco para formar compuestos intermedios stables taxicos,

frn

El espectro antimicrobiano se encuentra contrat bacilos anacrobios pramnegativos: Bacteroides
frag Bacteroides melaninogenicus. Bacilos anacrobios grampositives: Clostridium perfringens,
Clostridium nowvyi, Clostridium  sporogenes v Clostridium  bifermentans.  Propionibacterium,
Eubacterium. Otras especies de bacteroides: Fusobacterium, » especies de Veillonella. Bacterias
microaerofilicas: Campylobacter jejuni, E.coli. v Helicobacter pylori. Cocus anacrobios: Peptococcus,

Peptocstreptococcus.

* no disminuye con los

Su administracion por via oral es muy buena va que su absorcion es riapida
alimentos: no obstante la pu sneia intestunal de alimento puede retardar ¢l pico plasmatico mi
El metronidazol se distribuye bien en la mavoria de los liquidos v tejidos corporales debido al bajo
peso molecutar v a la escasa union del fitrmaco a proteinas plasmaticas. Tiene una vida media de

de un individuo a otgo.

cuatro a ocho IIOI’-IN. Que vari
principalmente por orina,

1 en el higado hacia dos productos de oxidacion, y se excre
: ¢l resto como metabohitos dcidos o hidroxilados.

Se metaboliz
15-13e¢n Ia forma activa,
Se utiliza como antibidtico de primera cleecion en ¢l tratamiento de los siguientes padecimientos o

asociado a otros antibidticos como en el caso de In ECN.

Indocirditis por microorpanismos anacrobios, absceso cercbral
(abscesos) intrabdominales ¥ pélvicos, artritis séptica por
$ por gérmenes anacrobios, y liene poca accion en

Meningitis por gérmences anacrobios,
por gérmenes anacrobios, infeccione:
microorganismos  anacrobijos. ostcomiclit
infecciones pleuropulmonares con flora mixta.

o roms e ar weomey




BDentro de los efectos colaterales que podemos encontrar en los pacientes tratados con metronidazol
tenemos: sabor metalico, anorexia, nauseas, vomito, saburra, glositis, Neutropenia reversible,
necuropatia periférica reversible, ataxia, convulsiones, encefalopatia relacionada con dosis prandes,
ium difTicile, orina de color rojizo pardo oscuro, ‘dmmmuc:on facticia de TGO,

mutagenicidad y carcinogencicidad en algunos modelos animales. 222

1.10 Tratamiento quirurgico.
Las indicaciones de intervencion quirtirgica son:
1.10.1 Absolutas. Perforacion intestinal (necumoperitoneo) » necrosis intestinal.

1.10.2 Relativas. Deterioro clinico, acidosis metabolica persistente, insuticicncia rc‘splratorm choque,
neumatosis porta, celulitis de pared abdominal, y asa intestinal dilatada persistente. 333,

1.11 COMPLICACIONES:

Las principales complicaciones de los pacientes con ECN son estenosis, fistulas intestinales, sindrome
de intestino corto, y mal absorcion.

La mortalidad se considera en Estadio I de 0-20% y en ¢l estadio [11 de hasta el 80%

1.12 PREVENCION:

S¢ cuenta con estrategias preventivas para ECN estos incluyen induccion de la maduracion intestinal
con esteroides pre y postnatal, inmunizaciéon pasiva con inmunoglobulina oral, control de infecciones
mlrallosplmldrlas retraso en el inicio dc la alimentacion enteral con dietas hiposmolares, acidificadas,
» con increi tos de vol 2oen g de alto riesgo, administracion de antibidticos orales en

forma temprana disminuyen el crecimiento bacteriano,
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FIGURA 1

incremento de neumatosis intestinal.
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FIGURA 3

Imagen con ncumatosis intestinal peneralisada

FIGURA 4




FIGURA 5

Aire libre secundario a necrosis de pared intestinal.

FIGURA 6

Lateral izquierda en decubito que muestra aire libre.
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Presencia de aire en vena porta.

FIGURA 8

Imagen obtenida durante la administracion de encma soluble que muestra ncumatosis de pared.
(Técnica no recomendable)
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