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1.- ASPEClºOS GENEl~ALE .. <.; l>E l.A J~''TEH.OCOl.ITIS NECROSANTE 

1.1 l>EFJ:'.'ilCIO:'.'i 

La enterocolitis necrosantc (ECN) es la urgencia gastrointestinal mas frecuente en las unidades de 
cuidados intensivos nconarales ( UCIN). la cual se presenta en Jos recién nacidos prctermino con nms del 
90~-ó y en Jos recién nacidos de termino con un 10°/ó considcründosc de bajo riesgo. siendo que puede 
ocurrir desput!s de las primeras dos semanas de vida o incluso puC"dc SC"r tan temprana durante las primeras 
24hrs o lan tardía Clllllo hasl~1 el tercer mes. mfemüs de que la edad de prC"sC"ntación es invcrsatnente 
proporcional al peso del nacimiento y a Ja edad gestacional. Sin e1nbargo. no lmicamcnlc se presenta en 
rec1Cn nacidos. ya <JUC lo.s lactantes. los dC"snutridos. o los enfermos con un padeci111icnto crónico o con 
ciertas intCcciones 1an10 del aparato gastrointestinal como en otras partes pueden presentar este prohlcrna. 1 

La ECN es un padi:cirnien10 de etiologia muhifoctorial y a pesar de la investigación tan extensa siguen 
desconociéndose lt1s l:--1c1on:s dcscncademmtes. Parece corresponder a una respuesta patologica única del 
intestino ir11naduro lesionado a una multiplicidad de factores o agentes microbiológicos que actúan por 
sermrado o en conjunto.constituyendo un síndrome caracteri7..ado por necrosis crepitante dd intestino.~ 

1.2 EPll>El\1101.0GIA 

La fri.:cucncia de la ECN varía arnpliamC"ntc entre diferentes hospitales y aun en diferentes periodos en un 
mismo hospital. 

Es dificil establecer la incidencia de estn enfermedad. puesto que no es obligatorio reportarla:. sin 
embargo. la presentación de la ECN puede ser esporádica o epidCmica. En el primer caso. se reportan cero 
~1 tres ca~os por mes en las (UCIN). pero durmllc brotes cpidCmicos aumenta el número de casos hasta el 
punto de constituir la 111itad o más del total de los reportes mnrnles. 

L-. ECN ha aumentado en las ulti111as décadas. probablemente relacionada con la mayor sobreviva de Jos 
recién nacidos de muy bajo peso que antes hubieran 111ucrto al nnccr y desarrollan ECN como 
complicación tardin. La ECN no rnucstra diferencias en cuanto a ra7.a y sexo~ no innuyc en su frecuencia 
fitctores !!eog.rúficos. raciales o an1bientales. 

En los Eswdos Unidos la incidencia es dc 1-3 casos por 1000 rmcidos vivos y dcl 1-7.7% de Jos ingresos 
en la UCIN La mortalidad ha sido calculada en 13 por 100 000 nacidos vivos o 20-40%de Jos casos.-14 
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1.3 PATOGENIA 

La patogenia de la ECN se estipulan dos teorías; Ja tcoria de SantuJli Ja . cual - implica ti-es f'aCtorcs: 
isquemia. bacterias y sustrato metabólico. La teoría de Lawrcnce en el que se encuentran involucradas las 
toxinas bacterianas y Jn inmadurez intestinal del recién nacido pretennino.4 

,::. :~ • ·._ _ : --

Es una cnf"enncdad multifactorial que resulta de la manifestac-iórÍ
0

dC un pr~crfis¡~~toJOgico.compJcjo 
que involucra al menos dos de los siguientes factores. -

1.3.1 Isquemia intestinal I alteraciones de la perfusion des~~és-de ·~:'.~~~o-~i~·j.~quemiD. 
1.3.2 Colonización del aparato digestivo por bacterias patógenas. 

1.3.3 Presencia de sustrato en la luz intestinal. 

1 .. 3..4 l\lediudores inflami1torios. 

1.3 .. 1 Isquemia intestinal esta se produce por tres mecanismos: 

1.3.1.1 Vasoespasmo- el cual ocurre durante la asfixia siendo un mecanismo de def"cnsa para proteger a 
los órganos vitales de la hipoxia. y consiste en una redistribución del flujo sanguíneo al corazón y al 
sistema nervioso central a expensas del territorio csplacnico. 

1-3.J .2 Trombosis- la cual se observa cuando se colocan catéteres umbilicales arteriales y venosos asi 
como Ja administración 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 estos pacientes se presenta durante la diástole wt flujo retrogrado en la aorta Jo que 
produce isquemia de Ju mucosa intestinal asi como los circuitos de izquierda a derecha ocasiona menor 
flujo sanguíneo al intestino. 

1..3.2 Colonización intestinal por bacterias patógenas. 

Siendo que la colonización del uparato digestivo comienza desde el momento del nacimiento a través del 
canal vaginal. entre los agentes infecciosos mus frecuentes tenemos Kleibsclla. E.coli. especies de 
Emcrobactcrs. pseudomona. Clostridium dificilic. Staphyloeocos acrcus. corona virus y rotavirus. 

Durame la prin1cra semana los recién nacidos sanos se encuentran colonizados por microorganismos tanto 
aerobios como estafilococo coaguJasa negativos y anaerobios facultativos. entero bacterias, y entero 
cocos. así como anaerobios eslrictos (bactcroidcs. clostridium y bifido bacterias). en una 1ercera parte de 
los recién nacidos vivos con diagnostico de enterocolitis necrozante se encuentran con hemocultivos 
positivos.4 -s 
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1.3.3 Presencia de sustn1to en la luz intestinal. 

Entre el 90-97dc Jos r-cciCn nacidos que presentaron ECN fueron alimentados pl'"cvirunentc. Los 
alimentos en Ja luz intestinal aumentan las exigencias metabólicas de ese intestino que ha sido 
pr-eviamente expuesto a isquemia. 

Algunos autores coinciden con que el aumento del volumen. progresión y Ja osmolaridad de las formulas 
lácteas se encuentra relacionado con la aparición temprana de ECN por lo que se recomienda que un 
recién nacido de 1000gr llegue a un total por via entera) en no tncnos de 7-10 días de iniciada ta 
alimentación entera)~ adc1nás de que la presencia de medicamentos o sustancias inactivao,; que Jo 
acornpai\an favorecen la aparición de la ECN. 

Aunque la ECN se puede presentar en pacientes que nunca han sido alimentados por vía oral es mas 
frecuente en prematuros que recibieron alimentación con formula. Los mecanismos de lesión n la mucosa 
son dos: 

1.3.3.1 Por lesión directa poi'" fonnulas hiperosmolares o awnentos rápidos en Ja dieta. 

1.3.3.2 Por falta de protección poi'" la leche materna. 

La incidencia de ECN en prematuros alimentados con formula es de 7.2% y con leche hwnana 1.2%. 

1.3.4 .l\.lcdiadores de rt..-sput..-sta influm:uoria. 

Recientemente 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 anin1ales de ECN_ La presencia de 
radicales libr-cs derivados del 02 ha sido postulados como potenciales mediadores de Ja lesión de Ja 
mucosa intestinal en ECN. 

Los ef"cctos sistcmicos de estos mediadores inflamatorios podrían explicar Jos hallazgos hcnmrológicos y 
fisiolób~cos que se cncucntrJn en pacientes con ECN: plaqucropcnia.. neutropenia. acidosis mctabo1i~ 
aumento de la permeabilidad capilar e hipotensión.4 -s 

1.3.S Otros factores asoch1dos u la patogenia: 

La inmadurez de las defensas gastrointestinales del nconato prcn1aturo,.. expresada por baja secreción de 
ácido clorhídrico en el estomago disminuye la primera barrera de defensas del huésped contra las 
infocciones. La motilidad intestinal deficiente que favorece Ja proliferación bacteriana.. las propias 
deficiencias inmunológicas gastrointestinales especificas y el aumento en la penncabilidad del intestino 
del nconato a carbohidratos. proteínas. y bacterias hacen que el r-ecién nacido pre1naturo sea mas propenso 
a dcsan-ollar ECN. 
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Se ha observado una nwyor incidencia de ECN en prematuros nacidos de madres adiclas a la cocaina ya 
qui! es una droga que 1icnc foc1orcs vasocons1ric1orcs <1uc se lraduccn en disminución del flujo placentario 
c insuficiencia placentaria crónica. además de que bloquea Jos receptores prcsinapticos de 
ncuroln.rnsmisorcs como norepincfrina y doparnina. así como produce un exceso de transmisores 
postsínapcicos fhvoreciendo la vasoconstricción y por ende la isquernia a diferentes órg.:mos. 

1.4 FACTORES l>E IUESGO: 

Considcründose uria enfermedad multifoctorial se tienen diferentes factores de riesgo para desarrollar 
ECN:'' 

Nacimiento por ccsarca. 

Prc:scntación pélvica. 

Embarazo múltiple. 

l lc1norragiu materna. 

Rupll1m prematura de membranas. 

Ed,ad gestacional menor de 34 semanas de gestación. 

Bajo peso para la edad gcstacional. 

Recién nacido de muy bajo peso. 

Síndrome de dificultad respiratoria. 

Antecedentes de asfixia. 

Apneas recurrentes. 

Canalización de vasos umbilicales. 

Exanguinotrnnsfucion. 

Ali1ncnt¡1cíón excesiva. 

Uso de formulas hipcrtónicas. 
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La presencia de leche hunmna a nivd inlcstinal C(,1nticnc muchos componentes con efectos protcc1orcs 
a111ii1¡fla111a1,1rios crn110: lg.A; fi1ctor activndor de pl.aq11ctas. ncctil l1idrolasa. üeido ascórbico. y beta 
carotcnos, l.o que disminuye el riesgo de .. h:sarrollar ECN.7 

Uno de los principales riesgos que se cuenta para el desarrollo de la ECN es la premalurez. siendo que se 
es mas sensible al c.l<1i\o de la mucosa p1.'1r inmndure;. en los mecanismos de defensa. prese111:1 disminución 
en la !"Ccrcciún dt! lgA. el numero de linfocitos. producciún de anticuerpos. acidez g¡islr-ica. uetivic.fod 
proteo litíca de las cnzi111:1s. cantidad de nmcinn en lu pared de la mucos:1. nmdurez dc las propiedades 
biofisicas y en la composición de la nu:mbrmia de- las micro vdlosidudes lo que aumenta la permcnbilidad 
de: la mucosa y permite: d paso de l¡1s t1ach:rü1s s 

Nclson Claun.: J"ealizo un estudio en el que se obsc:rvo una incidencia de mas del 90'Ya en aquellos J"ccién 
nacidos pn.:1cr111ino con peso menor :i l .500gr. c.1uc: tuvieron un apgar menos de 7 :ti minuto y a Jos cinco 
minutos. con ruplura prernatura e.Je 111~111hra11as. pn1blt.:mas respiratorios. cnfcnncdad cardiaca congénita. 
hipoglucemia. y cxanguincotransfucio11.'' 

1.5 MANIFESTACIONt:S CUNIC/\S: 

La ECN se puede 111anifc:s1a,- en fon11a súbita o insidiosa con signos y síntomas gastroinlcstinalcs y 
sistcmicos. 

En la tOrma súbita se obsc~ en RN de termino o prematuros y su rápida presentación hace pensar en un 
cuadro de sepsis. 

En la f'orma insidiosa es mas frecuente en prematuros y se camctcrÍ7.41 por gr..1dos varü1blcs de intolerancia 
alimentaria o presencia de: J"Csiduo gústrico mas allñ de lo normat así como diversos g.J"ados de distensión 
abdominal y presencia de sang,-e oculla en hecc:s. 

Los RN que presentan ECN que se encuc:ntran en In unidad de cuidados intensivos neonatales (UCIN). son 
prc.:maturos muy en formos o de 1ermino que padecc:n alguna ntrn pato logia casi siempre J"cspiratol"in que 
por su gJ"avedad pueden enrnascarar l("ls sinlomas abdominales y esta puede: pasar por dt.:sapcrcibida. 
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Kli~!!man y F¡marofT dcscrihcn a Ja presencia de distensión abdominal junto con el snngrado 
mic.-oscúpico en nmtcrin foc.."ll como la fonna mas frecuente de inicio; el ahdornen generalmente es blando 
al inicio. posterionnentc se tonta tenso y doloroso indicando habitualmente la prcsc:nciu de pcñoración o 
peritonitis. pui:dc acompa1iarse e.le un asa intestirnd palpable loc:1li:l'.:.tc.la genernhnente en el cuadrante 
inti:r-ior den.:cho. En caso e.le nc1m1atosis intestinal masiva se palpara .algo si1nilar al enfisenm suhcutüneo. 
l.a equimosis o el eritcnia de la pared ahdomi1wl h:icen sospechar ga11!!rc11a o perfi.Jn1ción. 

1 a presentación dinica puede v¡1riar dcsde una annnrnlia benigna. como una distensión abdominal (el 
~igno mas prccu.-:. fn.:cucntc. ob~cn,mhlc. cn el 70'!~ de los casos ). íleo y .aumento del volumen del 
aspirado g.ñstrico o aspirado bilioso (dos tercios de los c:1sos). hasta signos frnncos de shock. 
proctorr~1g.ias. pcritonitis. perforación. bactercmias. y CID. También puede presentarse con signos 
i11cspccificos conul labilidad térmic;;:t. npnca. bradicardia. i11h1h:rancia ala vía oral. ohstn1cción intestinal. 
dolor abdominal. masa ahdmninal palpable. u otros signos que pueden haccr que se sospeche una scpsis. 

El sindromc clmico ha sido clasificado en estadios por Bcll et ni. ( 1978) y modificado por Walsh y 
Klicgman ( 1986) parn i11cl11ir los h;;:1llaLgos sish.:micos. intestinales y radiograficos: 

l.!'.J Estadios de la ECN 10 

EST.-\.DIO 1: Sospecha de enterocolitis nccro5'mtc. 

a) Los hallnzgos sistémicos son incspecificos. como apneas. bradicardia. 
Lc1argo e inestabilidad térmica. 

b) Los hallazgos intestinales son residuos gástricos y sangre oculta en 111ateria 
Fecal (heces guayaco positivas). 

e) Jos h•1llazgos radiograficos son nonnalcs o incspecíficos. 

ESTADIO llA: Enterocolitis necrosantc leve. 

a) los hallazgos sis1emicos son simil:1rcs a los del estudio l. 

b) los hallazgos intestinales son distensión abdominal marc3da. con dolor o 
Sin el. disminución de Ja pc.-istalsis y sangre mncroscopica en matcrin 
Fecal. 

e) los hallazgos radiogn:1ficos son íleo. con dilat:tción de asas intestinales. y 
Focos de ncunm1osis intestinul. 
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ESTAlllO 11 U: Enterocolitis nccrosanh! moderada. 

n) Los Jmllazg.os sistemicos son acidosis leve y trombocitopcnia. 

b) Los hallazgos intestinales son edema paric1al abdominal e hiperestesia 
Con masa abdominal palpable o sin ella. 

e) Los hallazgos radiograticos son ncumatosis extensa y ascitis insipiente. 
Puede existir gas en el sislcma venoso portal intrahcpatico. 

ESTAD!() lllA: Enterocolitis nccrosanlc nvanz..-Jda. 

a) Los hallazgos sistemicos son acidosis respiratoria y metabolicu .. 
Ventilación asistida para ta apnea. descenso de la prcsion arterial y 
De la diuresis. Neutropenia. y coagulación Jntravascular diseminada. 

b) Los hallazgos intestinales son edema progresivo. eritema,, e induración 
Abdominal. 

e) Los hallazgos radiogrnficos son ascitis 1narcada y posibles asas 
Centinela persistente sin p..:rforación. 

ESTADIC> 111 IJ: Enterocolitis necrosantc avoin7 .. ada. 

a) Los hallazgos sistemicos muestran deterioro de los signos vitales y de 
Los parámetros de laboratorio .. síndrome de shock .. y desequilibrio 
Hidroclcctrolitico. 

b) Los hallazgos intestinales y radiograficos revelan signos de 
pcñornción. 
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1.6 llALl..AZGOS H.Al>IOl...OGICOS: 

Dcntro de los es111dios de gabineh!' en la que consideramos la rndiogmfia de abdomen la piedra ungular 
como principal estudio de gahinc.:rc. se.: puede cnconrrar la dilatación de asas in1estinnles con perdida de 
la imagen poliédrica. edema de pared. ncu1natosis int~stinal. neumatosis porta. y ncumopcrironeo 
como principales hallazgos r:ulioló!,!icos (ver ti guras). 

La neunullosis intestinal (la presencia de :iirc intramur:11> si bien no es patog.110111ónic~1 es el signo 
rudiolúgico mas significativo dc la ECN y p;:1r;1 :1lg1111os autorcs esta prcscntc en el 98~ú dc los cnsos. 
l\.ntc la sospcclrn clínica de ECN la nhscrvnción di.!' ncumatosis confirma y di:.1gnostica la ECN. 

La ncumatosis puede afectar a todo el tracto gastrointestinal aunque rarn.111cnte compromete el 
duodeno dchido a su ric<-t vasculari:l'.acion. La región ileocecal pobremente pcrfundida es Ja porción 
1nas precoz y comúnmente involucrada lo que explica la aparición de burbujas en el cuadrante inferior 
dcrccho. 

El gas en el siste111;1 porw se reconoce radiológicamenle como rnlllliplcs lineas o canales arbori7.antcs 
en la periferia del hígado esta distnhuciú11 se atribuye al flujo centrífugo del si!>.tenm pona. 11 

1.7 LABOJ{ATOIUO: 

Dentro de las alteraciones que se asociau con la ECN son anemia. plaquctopcuia. leucopenia o 
leucocirosis. ncutrofilia. hande111ia. g.ra1111lacio11cs toxicas. hiponalrcmia. hipopolasemia. acidosis 
melabolica. azoor.:ntia. 1ie1npos de crn1gulación prolongados. hipofibrinogcnemia. todas estas 
alteracioncs como se pueden presentar secundarias a lu ECN así cmno asociadas n nlgun proceso 
infeccioso en mas del 90'!ó • teniendo que la 111ayoria de los pacientes son prc11m1ttros. cuentan con 
problemas respiratorios con llcvúndolos a una acidosis niixt:t y otrns :iltcrm.:iones. 1= 

1.8 DIAG1'i0STICO: 

El diagnostico de la ECN se reali;r..a de acuerdo a lus car;1ctcl'"isticas clínicas que se presenten pam 
poder clasificar en algun estadio clinico. asi como los hallazgos radiológicos con los <1t1c se cuenten."' 

1.9 TH . .AT.A:\11ENTO: 

Dc:ntro del tratamiento lo podemos clasificar dc·acucrdo al estadio de Bcll o K.Jicgman en el qm: se 
encuentre.:. ademtls de que lo podemos dividir en tratamiento medico y quirf1rgico dependiendo de la 
evolución_ 
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1.9.1 ·rr:11:unicnto n1cdico: 

Descomprcsitln J:c?astrointestimtl con sonda oro gá._-.trica. 

Ayuno el cual varia de ncucrdo ul estadio clinico en el que se encuentre 
y puede ser dt:sdc 72hrs hasta quince dias. 

Alimcnlación pan:ntcrnl. 

Conlrol l1c1nodinnmico 

Con1rol 1nctabólico. 

Control hcrn:ttológ.ico. 

Control rndiog.rñfico el cual varia de acuerdo al csladio clínico ya que puede ser desde 
cada ocho y hasta cada cuatro homs. 

Esqucnm :111timicrobümo. 

J.9.1.I Es<¡ucma nntimicrohiuno: 

La infi:cción se considera que juega un r-ol impon.ante en Ja palog¿ncsis de hl ECN. hay evidencia de 
que Ja infi:ccic'm es una de las cm1sas de causa ECN. Considerando que la ad111inistración de 
mllibióticos sislcmicos se debe de inici:u- en forrna lemprnna en cuanto se corrobore y/o sospeche 
ECN En el INP tradicionalmente se ha empicado doble esquema antimicrobiano (/\111picilina­
Amil..:acina) de primera elección. El uso de clindarnicina o melronidazol para tnumnienlo de la florn 
anaerobia pri11cipalmcnrc cuando se sospecha que hay pcr-fOn1ción intcslinal. Sin embargo. el 
d..:partamc11to <le Cil'"ugia r..:comicnda el uso de triple esquema antimicrobiano (Ampicilina-A111ikacina­
:\-h:tro11idazol). considcrando que el r-ccic!n nacido se encuentra altmncmc coloni7 .. ado por 
microorganis111os tanto m:robios como cstatilocoeo coagulasa negativo. y anaerobios focultativos. 
entero bacterias. cnlcro coco. y anaerobios cstriclos. 

Los mvclcs ~ericos de antibióticos deben de ser controlados en forma periódica principalmente en los 
p<ICientcs que ~ursan ~011 choque y en los que se tiene una función renal i11¡1dccuada. 1"' 
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1.9.1.1.I A:\llNOPENICILINAS: 

Dentro de las amino penicilinas rnas usada tcnen1os a la Ampicilina la cual es un derivado 
scmisinrctico que se obtiene a partir del ciclo 6-m11inopc11icilanico. el mecanismo de acción es de que 
inhibe la síntesis de la pared y son inactivadas por las beta-lacra.masas. lo rnismo que la penicilina G. 
la diferencia en cuanto ;1 su especlro a111ibactcriano en comparación de la penicilina G penetra la pared 
celular de algunos bacilos gramncgaivos. dentro de Jos cocos gr.unpositivos tenemos a Estrcplococo 
pyogcnes. Eslrc:prococo pncumoniac. Estreptococo viridans. de los grupos A y 13. Pcptococcus. 
Pcprostrcptocrn:cus. y Strcptucoccus fi1ecalis. Bacilos gr;1mpositivos: coryncbacrcrium diphthcriac. 
bacillus anthracis. Clostridium lctani. Clostridium pcrfringcns. botulinumm y Listcria monocytogenes. 
Bacilos gramncgativos: 1 facmophilus intlucnzac tipo b. otras especies de J faemophilus. Escherichia 
coli. S¡tlmoncll<1 y Sl1igclla. Otras bacterias aerobias: Ncisseria mcningitidis. y ncisscria gonorrhoc:ic. 
Bordctclla pcrtussis. especies de Brucella. 

Las a111inopc11ieili11as se unen en 20~ó a protc:inas~ ricne buena difusión en el líquido cefalorraquídeo~ 
bilis. humor ;1cuoso. y liquido amniótico. se excreta por vía renal. L"l.S concentraciones máximas en 
plasnm varían de 40-üOmicrogramos/rnl. 15 

Una de las principales imJic¡1ciones parn el uso de Ampicilina tenemos a Ja septicemia de cnus::1 
desconocida en neouatos. relacionada con un a1ninoglucosido. 

Dcmro de Jos cíceros col:ucrales que podemos encontrar mencionamos a Ja diarrea en un 3-8% de los 
casos. exantema maculopapular ( 1 -5%) que desaparece l 2-24hrs después de suspender el 
medicmncnto. Nefropatia. incremento de Ja lransaminasa glutñmico-oxaloacetica (TGO) e hipertensión 
intracrancal benigna. trastornos hematolóJ:,?icos como agnumlocitosis. convulsioncs. 1 "~ 17 

1.9.1.1.2 l>ICl.OXACILINA: 

Ulro de los antibiticos usados en el tratamiento de fo ECN es la didoxacilina la cual es una penicilina 
resistente a l;1 pcnicilinasa de los estafilococos y tienen como característica común su elaboración 
!-emi:-.intetica. la cual se obtiene por dcsminacion de Ja penicilina G;, el acido 6-aminopcnicilanico 
agn:g;índosc:Jc un radical isoxazolil. eslc ftlrnwco es rcsisrcntc a la acción de la secreción güstric;1. Su 
mecanismo de acción es similar al de la penicilina G. ya que actúan en la tercera clnpa de la síntesis de 
la parc:d. inhibiCndola. Su espectro antimicrobiano es en particular a las b:ictcrias grampositivas. en 
pai1icul;:1r al Staphylococcus :iercus. Por Jo que su indicación tcrapCutica es solo en infecciones 
c;m:-.o:h.fa~ por csl.:tfilococu~- Estas penicilinas se absorben 111uy bien por vía digestiva a nivel del 
duodeno e tlc:on. Su absorción es 1nejor en ayunas por que alcanza concentraciones adecuadas en 
!"angre 60-'JO 111 in. Dcspués de ingcridHs. se alcan.., .. an buenas concentraciones en hueso. articulaciones. 
y liqui<.k' pleural (cuandl) hay inflamación): se encuentra también en bilis. liquido amniótico y cru.,. .. a la 
barrera placentaria. Penetra en fornrn errática al liquido ccfalorraquideo (LCR). humor acuoso y sudor. 
Se elimina fundamentalmente por riilón mediante filtración glomcrular (90%) y por excreción tubular 
( 1 O~ú). Un pcqucr1o porcentaje es eliminado por bilis. 1

K 
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1.9.1.IJ Al\llNOGLUCOSll>OS: 

Eslns antibióticos mllcs mencionados se han utilizado para el tratamiento de la ECN .. miis el uso de un 
aminoglucosido el mús usndo Ja Amikacina siendo que constituyen 1111 importante grupo de 
.anribióticos que por su cspccrro :mtimicrobiano y su :1cción b.;1ctcricid.a 1icnc una gr:m utilidad en el 
tr-atarnicnto de infoccioncs gntvcs cat1sadas por 111icronrganis1nos !!rarnncgativos. 

Quimicantcnrc .. los mnino!!lucosidos tienen en común un :millo aminociclitol .. ul cual se unc:n diversos 
a111in(1 azúcares~ estos últimos gcncran las difcrcntcs carnctcristicas fonnacodnéticas y antibactcrianas 
de estos fi:írnmcos. 

Los aminoglucosidos inhiben la sintcsis de protcinas bactcrfanas al fijarse a proteínas ribosómicas 
especificas de la subunidad :lOS del ribosomn bacleriano por rncdio de lres rnecanismos difcrcnrcs: 

1.9. J .1.3. I Inhiben el comien?.o de la síntesis de proteínas. 

1.9. J. J .3.2 Impiden el alargamiento de la cadena polipcptidica. 

1.9. J .1.3.3 Aumentan la frecuencia de lecturas erróneas del código genético,. lo cual da como 
resuhado proteínas cslruclurnlmenle anormales. 

Estos cambios incapacitan a la bacteria para producir las prorcinas ncccs..,rias en sus procesos vitales. 

l .. n principal aclividad de los aminoglucosidos ocurre st>hrc las bacterias aerobias granmcgativas. 
especialm~nte entero bacterias. como: Eschcrichia coli (E.coli),. Entcrob;1ctcr. Klcibsclla. Prolcus. 
Salmoncll;i. ShigcJJa. Scrrntia. cte. Esros fún11.acos ~mu inactivos conrra todas fas baclcrias aerobias 
!!rampositivas. Los aminoglucosidos no ticnc:n actividad algun:1 contra 1nicroorganisn1os anaerobios. 

l ... .a via de administración idonea es la parcnteral (intramuscular (1~1). o intravenosa (IV)). ya que 
cuando los aminoglucoslc..fos se proporcionan por via oral. no se absorben dehido a que son cationes 
ntuy polares pnr Jo que se inactivan en pi 1 acido. Cuando se aplican por via intrarnuscular su absorción 
es cu111plcja y rüpida. alca1u..ándosc la conce111r:1ciú11 plasm:ítica 1m:ixi1na en J0-901nin. aunque esto 
depende dd cslado dc circulación y 1nasa n1t1scular. Cuando se administr:111 por vía inrravcnosa su 
ab~nn.:iún es completa~ la cor11..:enrr:1ción plasrnütica m;t;\ói11ms el tien1po que tarda en alcanzar depende 
<.k la dosis y velocidad con que se apliquen. Una ,·cz en la sangre los aminoglucosidos se fijan poco a 
proreinas. difunden por el espacio cxrracclular y :ilc.:.uu .. an concentraciones adecuadas c:n Jos liquidas 
1111c1~1ic1al. sinovial. pcritoncal. pcricardii.:o y ascili\:'o Estos medicmnentns se excretan sin 
nH:laholiz.arsc por filtración g.lo111crular. 

De los aminoglucosidos usados en el trJtamiento de la ECN tenemos a la Amikacina. Gcntamicina. las 
cuales ttenc:n el mismo espectro m11in1icrohiano~ siendo que Ja elección de: un mninog.lucosido se lmcc 
cu base en los patrones dc sensibilidad o de rc:sistcncia de cada lnstilución donde se elabore. o bien por 
a111bas razones. 
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Las reacciones de toxicidad son alCrg.icas en un 3~ó de los pacientes dentro de estas mencionamos a 
exantema. fiebre y cosinofilia. L.a nefrotoxicidad se cncuc111ra en un 12-15'!-ó de Jos sujetos rrnt:idos la 
cual se considera reversible. l-'l orotoxicidad. la cual se prcscnra en un 3-31 % de Jos casos y su ctCcto 
es irreversible. pudiendo afectar la rmna coclcnr (nconlicina. Kanamicina. Amikacina) como a la rama 
vestibular (Estn:ptomicina. Gcntamicina~ Tobramicin:i/,;.gtros de los efectos de toxicidad tenemos ul 
bloque ncuromuscular y apneas en el perrodo nconmal. . 

J.9.J.I.4. Cl...J~DA:\tlCINA: 

Otros de los mcdicamcnlos mas utili.,...ados pura el tn1tmnicnto de la ECN son Ja clindamicina y el 
rnctronidazol principalmente en aq11cllos pacicnlcs que han desarrollado complicaciones como 
perfOrnción intestinal. ascilis. obstrucción intestinal. 

La clindamicina es un derivado halogenmio. obtenido por rnodificaciones químicas de la molCcula de 
lincomicina que se ha utiliz .. ,do en la clinica desde 1970. 1-'J.s sales que se disponen son clorhidrato. 
Palmitalo. y fo~foto. 

Las lincomicinas no pertenecen al grupo de los macrolidos sino que son rcsuhantc.:s de Ja unión de un 
mninoácido y un a7t"icar mninado~ no obstante. su mccanisrno de acción es sirniJ¡ir al fijarse en l:l 
subunidad SOS del ribosoma bacteriano e inhibir la síntesis protcinil:l dependiente del RNA al 
bloquear la 1ra11spcptidacio11. tras locación o .ambas. 

El cspccno a111imicrobü1no in vitro. los cocos grmnpositivos. particularmentc estreptococo beta­
hcnmlitico del grupo A. Eslrcptococo pncumoniac y Staphilococo aurcus son sensibles a este 
medicamento. Es eficaz contra bactcrias anaerobias gnm1ncg.ativas. cspeciallllcntc bactcroidcs 
resistentes a penicilina (bacleroidc frngilis). TambiCn ataca adecuadamente microorganismos 
:.1naerobios gra1npositivos como J>cptococcus. Pcptocstreptococcus. Propionil>actcrium. Clostridium 
pcrfring.es. y fusohac1eri11111. 

La absorción de la clindmnicina es nípida y prácticamente rotal en el tubo digestivo~ las 
conccntracmnes una Ju1ra después de administrar 300-450mg por vía oral varian de 3-6 
micrograrnos/1111. Siendo que tarda mas tiempo para alca117_ .. ar concc11tracioncs en sangre si se 
adn1111is1ra por vi¡t intrarnuscular. 

Se c.'\creta por via renal en las primeras 24hrs después de su administración en un 13o/o. el resto se 
mctaboliza y excreta por la bilis. 

Sus indicaci,,11cs tcrapCuticas $011 infecciones por gCrrncncs anaerobios grampositivos y 
gra11111cg:.:1t1vos. cspeciaJ111cntc baclcroidcs resistcnles a penicilina. alrcrnarivas en infecciones para 
estafilm.:ocns. infecciones supurativas crónicas por estreptococo y ncurnococo. 
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Dentro dc sus efectos tóxicos mcncionamos a las manifestaciones gastrointestinales (diarrea 2-20% de 
Jos p:1cie11tes). C<>litis pscmfo n1cn1bmnosa por prolif'c:ración de clostridium diticiliac .. incrcmcnln de 
tntnsaminasa. g.Jut:"unico oxaloacclicu (TGO). erupción cutánea que incluye sindrotnc de Stcvcns­
Johnson. flebitis con administración intmvcno~a de dosis nllas~ neutropcnia v trornbocilopcnia 
tr.:msitoria::. 1 

-

1.9.1.1.5 ME·1nONIDAZOI.: 

El metronidazol es otro de los nu:dicamentos mas utiJi7..ados en pucicntes con diagnostico de ECN 
complicada. 

El cual se ha propticsto que su efecto a111imicrobiano se debe a Ja acción de cuatro etapas sucesivas: 1) 
penctrnción a la célula blanco~ 2) nctivm:ión rcductiva~ 3) cito toxicidad. y 4) liberación de Jos 
productos tcnninah:s inactivos. La primera etapa parece ser un fenómeno de difusión pasiva. En J.a 
segunda. el punto crucial de la acción sclcctiv~1 sohrc rnicro<ffganismos mmcrobios es la reducción del 
grupo nitro del fonnaco para fontHll" comJHICSlos intermedios inestables lóxicos. 

El espectro antirnicrobiano se encuentra contr;1 bacilos anaerobios gramncg.ativos: (3acteroides 
fragilis. IJ;tctcroidcs mclaninogcnicus Bacilos anacnlbios grampositivos: Clostridium pcrfringcns. 
Clostridium novyi. C'lostridium sporogcncs y Clostridium hifcrmcntans. Propionibactcrium. 
Eubnctcriun1. Otn1s especies de bactenli<lcs: F11s<1hactcri11111. y especies de Vcillonclla. Bacterias 
micro;1crofilicas· Campyluhacler _1..:juni. E.coli. y J lclicohactcr pylori. Cocos anaerobios: Pcptococcus. 
Peptoc~trcptococc11s. 

Su admi11istn1c1ún por vía oral es 11u1y hucna ya que su absorción es r:ipi<la y no dis1ni1111yc con los 
alirnc111os~ no obstante la presencia mtestinal de alimento puede retardar el pico plasmrltico 1núxi1110. 
El me1ronidazol se <.hstribuyc bien en la rnayoria dr.: los liquidos y tejidos corporales debido ni bajo 
peso mt1lc1.:ular y .;t la escasa unión del f;.irmaco a protcinas plastnüticas. Tiene una vida nicdia de 
cuatro a ocho horas. que varia de un individuo a 01ro 

Se: mctahoh:r . .a e11 c:I hi!!adi> hacia do~ produc1os de n-\.idación. y se excreta principalmcntc por orina. 
J 5-1:len la fi.>rma activa. y .:11·esto como mctabolitos :icido~ o hidroxilndos. 

Se utdi.o'a como w1t1hió11cc1 dc: pr·imera clc:cción en el tn11amicnto de los siguientes padccinticntos o 
aso..:1ado a otros a111ihióticos como en el caso <le la ECN. 

Mc11ing111s p4.Jr gc.!r111c11es anacrnhit1s. Endocarditis por 111i'-.'.roorga11is111os anaerobios .. absceso cerebral 
por gCrmcncs mwcrohios. infoccioncs (abscesos) intrabdominalcs y pélvicos. artritis sCptica por 
microorganismos .arrncrnhios. os1comieli1is por g.c!nncncs anaerobios. y tiene poca acción en 
infecciones plcuroptrlmonares con flora mixta. 
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Dentro de los efectos colaterales que podemos enconlr:.1r en los pacientes tratados con mc1ronidazol 
tenemos: sabor metalico. anorexia. nauseas. vo111i10. saburra. glosilis. Neutropenia reversible. 
neuropatia pcriforica reversible. ataxia. convulsiones. cnccfalopatia relacionada crn1 dosis grandes. 
ccilitis por Clostridium difficih:. orina de color f'"ojizo pardo oscuro. disminución foc1icia de la TGO. 
mutagc.:nicidad y carcinog.cncicidad en algunos modelos animalcs.::!::!-:::i 

1.10 Trutumicnto 'luirureico. 

Las indicaciones de intervención quin"1rgica son: 

1.10. I Absolutas. Pcñornción intcs1inal (ncumopcritonco) y necrosis intestinal. 

1.10.2 Relativas. Dctedoro clínico .. acidosis mctabolica pel"sistentc .. insuficiencia f'"Cspiratof'"ia. choque .. 
nctmuuosis pona. celulitis de pared abdominal. y usa intestinal dilatada pc.:rsistcntc.::!4

-2 s. 

1.11 COMPLICACIONES: 

L-.s pl"incipalcs complicaciones de los pacientes con ECN son estenosis. fistulas intestinales. síndrome 
de intestino cono. y mal absorción. 

La mortalidad se considera en E..c;tadio 1 de 0-20% y en el estadio 111 de hasta el 80,ó. 

1.12 PREVENCION: 

Se cuenta con estrategias preventivas para ECN estos incluyen inducción de Ja madur.ición intestinal 
con cstcroidcs pre y postnatal. inmuni;.r ... ación pasiva con in1nunog.Jobulina o,-af .. corurol de infecciones 
intrahospitalarias. retraso en el inicio de la alimentación cnteral con dictas hiposmolares. acidificadas .. 
y con incrementos de volumen en pacientes de alto ,-icsg.o.. administración de antibiólicos orales en 
forma temprana disminuyen el crecimiento bacteriano. 
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FIGURA 1 

Neumatosis intestinal con colección de gas en pared abdominal . 

FIGURA2 
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Incremento de neumatosís intestinal. 
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FIGURA3 

lnrngcn con ncum~itosis intestinal gcncrnlisada 

FIGlJRA-1 

:.1' 
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_,:• e<. 
Imagen lateral con neumatosis intestinal 
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FIGURA 5 

Aire libre secundario a necrosis de pared intestinal. 

FIGURA 6 

Lateral izquierda en decúbito que muestra aire libre. 
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FIGURA 7 

Presencia de aire en vena porta. 

FIGURAS 

Imagen obtenida durante la ad1ninistración de encina soluble que rnucstra ncumatosis de pared. 
(Técnica no rccomcndabJc) 
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