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1. MARCO TEORICO
INTRODUCCION

Para minimizar la interrupcion de nutrientes que ocurre tras el parto y reducir la
interrupcion del crecimiento y desarrollo que ocurre tras el parto prematuro, se han
propuesto estrategias de nutricion precoz que pretenden evitar el estado
catabdlico que acontece en los primeros dias de vida. (1)

La ausencia de alimento en el tracto gastrointestinal produce atrofia de la mucosa
y vellosidades y reduce las enzimas necesarias para la digestion y absorcion de
sustratos. Diversos estudios han establecido que la nutricion enteral minima o
trofica (NEM) puede estimular el desarrollo gastrointestinal y mejorar la tolerancia
alimentaria. (2)

Se ha observado que los prematuros que reciben nutricibn enteral minima
desarrollan un transito intestinal mas rapido y patrones de motilidad intestinal
normales en menor tiempo, lo que se traduce en mejor tolerancia digestiva y un
menor tiempo para alcanzar la nutricion enteral completa, sin que se haya podido
demostrar un aumento del riesgo en el desarrollo de enterocolitis necrosante
(ECN). (2)

ANTECEDENTES HISTORICOS

En 1983, la Dra. Lucas menciona las consecuencias metabdlicas y endodcrinas del
ayuno prolongado en los recién nacidos. (3)

En 1993 la Dra. C. Berseth realiza varias investigaciones en relacién a la
administracion de cantidades pequefas de formula diluida, con incrementos
paulatinos y su efecto en la secrecion de péptidos intestinales, favoreciendo la
maduracion estructural y funcional intestinal. (3)

La Dra. C. Berseth reportan en dos estudios realizados en 1990 y 1993, que el
estimulo enteral temprano, favorece la actividad motora del intestino, facilita la
absorcion de nutrientes y se alcanza en forma mas rapida la alimentacion enteral
completa. (3)



C. Berseth y Ostertag por separado comentan que la estimulacion enteral
temprana, no incrementa el riesgo de enterocolitis necrosante, sino que inclusive,
puede disminuir el riesgo de proliferacién y translocacion bacteriana. (3)

ESTIMULACION ENTERAL TEMPRANA

Historicamente, la alimentacion del recién nacido criticamente enfermo se iniciaba
varios dias, e incluso semanas, después del nacimiento, ya sea por el compromiso
respiratorio existente, o por temor a agravar la enfermedad de base, o precipitar
una enterocolitis necrosante. Sin embargo, se plantea actualmente que el retraso
en el inicio de la alimentacion del recién nacido prematuro y/o grave puede
disminuir el desarrollo y la maduracion del tracto gastrointestinal. (2)

La practica de la estimulacion enteral trofica (EET) después del nacimiento del
nifio, y antes de iniciar la alimentacion propiamente dicha, surge entonces como
una estrategia para favorecer la integridad estructural y funcional del aparato
gastrointestinal y la mineralizacion 6sea. (4)

La EET (también conocida en otros textos como Alimentacion enteral minima)
consiste en la administracion de leche materna en volumenes que oscilan entre
10-24 ml/Kg/dia durante varios dias, mientras que la Nutricion parenteral es la
principal fuente de nutrientes para el recién nacido. (2)

Las cantidades aportadas de nutrientes en la leche materna administrada al nifio
no repercuten significativamente sobre el estado nutricional, pero estimulan el
mantenimiento de la unidad morfofuncional intestinal, y pueden servir para
prevenir eventos agudos como el choque y la sepsis. (2)

La EET debe iniciarse dentro de las primeras 72 horas de vida extrauterina del
recién nacido, y mantenerse durante 5-10 dias hasta que se decida el inicio de la
alimentacion como tal. La (ECN) es la unica contraindicacion absoluta para la
practica de la EET. (2)

La EET también esta contraindicada en las mismas situaciones que obligan a
suspender el uso de la via oral y/o enteral en el recién nacido, como las
malformaciones del aparato digestivo, la obstruccién (mecanica y/o funcional) del
tracto gastrointestinal, y la peritonitis, por mencionar algunas. La practica de la
EET resulta riesgosa en situaciones de choque y la asfixia, cuando se sospecha
que la perfusion tisular esta comprometida. En tales casos, se recomienda iniciar
la EET entre 24-48 horas después de ocurrido el evento de asfixia, revertido el
cuadro de choque, y/o restablecida la perfusion mesentérica. (2)



Las primeras semanas de vida representan una etapa critica para el crecimiento y
neurodesarrollo de un nifio de muy bajo peso de nacimiento (MBPN). Durante esta
fase los requerimientos nutricionales para un crecimiento adecuado son mayores
que en cualquier otra etapa de la vida. (5)

Las consecuencias de una nutricion insuficiente en este periodo critico tienen aun
que ser determinadas con certeza, pero hay evidencia considerable que la falla
precoz de crecimiento tiene efectos negativos a largo plazo en el crecimiento y
neurodesarrollo infantil y que estos efectos persisten probablemente durante la
edad adulta. (5)

La nutricién intraluminal es necesaria para la integridad funcional y estructural del
tracto gastrointestinal, la estimulacion de la actividad de lactasa y la mejor
absorcion de nutrientes. Estudios en animales recién nacidos han mostrado que el
aporte enteral es necesario para mantener la masa de intestino delgado vy
promover la actividad de disacaridasas. La alimentacion enteral en los primeros 5
dias de vida promueve la adaptacion endocrina y la maduracion de patrones de
motilidad. La alimentacion enteral precoz también proporciona nutrientes luminales
y beneficia la funcion inmune. Se ha encontrado que una alimentacion enteral
temprana, junto con la administracion de esteroides antenatales y el uso de leche
humana favorecen la disminucidén en la permeabilidad intestinal o capacidad de
moléculas pequefias de penetrar la mucosa gastrointestinal. (5)

Las ventajas de la institucion temprana de la alimentacién enteral incluyen la
menor duracion de la alimentacién parenteral con sus riesgos de toxicidad
hepatica, menos dias de accesos venosos centrales, potencialmente menor
incidencia de infeccidén y otras complicaciones. Ademas, la presencia de sustrato
en el tracto gastrointestinal ejerce un efecto protector contra la colestasis causada
por toxicidad de la nutricién parenteral. (5)

DEFINICION
ESTIMULACION ENTERAL MINIMA TEMPRANA

Es la administracion de leche materna o industrializada por diferentes métodos
entre el 1° y 6° dia de vida extrauterina, con la finalidad de favorecer un estimulo
trofico y asi incrementar la maduracion organica y funcional del aparato digestivo.

(2)

Se define como nutricion enteral minima o trofica (NEM) a la administracion de
leche humana o formula artificial entera, en cantidades que no tienen



consecuencia nutricional y es mantenida por varios dias, mientras la nutricién
parenteral es la fuente principal de nutrientes, comenzando desde el primer dia de
vida. La NEM es beneficiosa para el prematuro ya que, ademas de ser una
medida eficaz para promover la funcion trofica del enterocito y la adaptaciéon del
intestino, genera un estimulo neuroendocrino. (6)

Cada vez existe menos controversia sobre el inicio de la nutricion enteral precoz
en los recién nacidos con peso inferior a 1,500g. La NEM es un término que refleja
el intento de facilitar la maduracion estructural, funcional y microbiana de un
intestino inmaduro mediante la administracion de pequefas cantidades de leche,
ademas de la nutricion parenteral suministrada rutinariamente. (7)

Diversos autores recomiendan el inicio de la nutricibn enteral precoz con
volumenes que oscilan entre los 4-12 ml/kg/dia de leche ya desde el primer dia
por sonda intragastrica. (8)

La recomendacion actual, es comenzar lo mas precozmente la alimentacion
enteral del recién nacido (RN), desde el primer dia si esta relativamente sano. (9)

En el RN prematuro enfermo pero estable, aun estando en ventilacidn mecanica,
al 2° 6 3° dia de vida se recomienda el aporte de pequefias cantidades de leche
materna idealmente, por via enteral por 3 a 5 dias (10 - 15 ml/Kg/dia). (9)

a) Aparicion de patrones de motilidad intestinal mas ordenados que tiene
como consecuencia mejor tolerancia alimentaria y alcanzar en menos
tiempo la alimentacién enteral completa.

b) Liberacidn de hormonas gastrointestinales tréficas que mejoran el flujo
biliar, la funcidén hepatica y la tolerancia a la glucosa.

c) Menos dias de fototerapia

d) Menor incidencia de sindrome colestasico

e) Menor incidencia de enfermedad 6sea metabolica

f) Menor incidencia de episodios de sepsis confirmada

g) Mejor ganancia de peso

2. Contraindicaciones del EEP:

a) Hipoxemia significativa a pesar de un apropiado soporte ventilatorio.
b) Anomalia gastrointestinal conocida.

c) Asfixia severa.

d) Hipotension persistente significativa.

e) Cardiopatia congénita con disminucion del flujo del lado izquierdo



ESTIMULO ENTERAL PRECOZ

La recomendacion actual, es comenzar lo mas precozmente la alimentacion
enteral del RN, desde el primer dia si esta relativamente sano. En el RN prematuro
enfermo pero estable, aun estando en ventilacibn mecanica, a los 2 6 3 dias de
vida se recomienda el aporte de pequefas cantidades de leche materna
idealmente, por via enteral por 3 a 5 dias (10-15 ml/Kg/dia).

ETIOPATOGENIA

En modelos animales de laboratorio se ha observado que en la primera semana
de vida (2-4 dias) el intestino sufre cambios drasticos relacionados con tres
mecanismos:

a) incremento del flujo sanguineo intestinal paralelo a la reduccion de la
resistencia vascular basal

b) acumulacion de las proteinas del calostro en el enterocito, lo que da como
resultado una apertura de la barrera intestinal y;

c) incremento de la mitosis acompanada de la inhibicion de la apoptosis. (710)

Cambios en el equilibrio entre mitosis y apoptosis son necesarios para la
maduracion intestinal, proceso que se ve favorecido por la ingesta de calostro o
leche materna especifica para la especie. (10)

La ingesta de alimentacion enteral también favorece la liberacion de hormonas
gastrointestinales tales como enteroglucagdn, gastrina, polipéptido inhibidor
gastrico, motilina, insulina, polipéptido pancreatico, neurotensina. (10)

La remodelacion estructural y funcional intestinal tiene un impacto significativo en
el cierre de la barrera intestinal. Los estudios sugieren que el desarrollo del
sistema nervioso entérico es un proceso a largo plazo. Si bien el desarrollo
anatomico del aparato gastrointestinal esta completo en el segundo trimestre de la
gestacion, la actividad de las enzimas digestivas es aun incompleta y la actividad
motora es inmadura cuando un bebé nace a una edad gestacional
extremadamente baja. (710)

La capacidad de succionar puede no aparecer hasta la semana 32 de gestacion.
El tono y la funcidn del esfinter esofagico inferior son inmaduros y el vaciamiento
gastrico esta demorado en relacion a recién nacidos de término. El vaciado
gastrico es dependiente de la funcion duodenal e intestinal. La motilidad
organizada no se establece hasta pasadas las 28 semanas de edad
postconcepcional. (10)



En un prematuro entre las semanas 25 y 30 de gestacion la actividad contractil del
intestino es irregular, desorganizada y de muy baja amplitud. Entre las 30 y 33
semanas se observa una actividad ritmica con rara migracion distal. No es hasta
las 33-36 semanas de edad postconcepcional en que se establecen complejos
motores migratorios maduros, con mayor amplitud de contraccion. EI complejo
motor interdigestivo es el patrén de actividad motora intestinal que determina la
motilidad. Este complejo ocurre durante periodos de ayuno y se desarrolla
siguiendo un patron dependiente de la edad gestacional. A mayor edad
gestacional mayor es la duracion y la amplitud de las contracciones y su
propagacion distal. (710)

Los prematuros tienen episodios breves de inmovilidad que alternan con
contracciones irregulares. Ademas, los lactantes muestran un patrén no visto en
adultos, llamado “cluster’, que consiste en contracciones fasicas, regulares, que
no migran. Arbitrariamente se las define como cortas si tienen una duracion menor
a dos minutos y largas si son mayores. Este patron ocupa el 40% de los registros
de manometria vistos en prematuros. Las respuestas motoras a la alimentacion
son también inmaduras en los prematuros. El recién nacido de término que es
alimentado en 15 minutos muestra una rapida respuesta alimentaria, en la cual la
ocurrencia de contracciones generales aumenta interrumpiendo la presencia del
ciclo interdigestivo. Cuando RN prematuros son alimentados en 15 minutos, solo
40% mostrara un aumento en las contracciones para interrumpir el patron de
ayuno. El resto presentara una disminucion en la actividad motora. (70)

Estudios en animales evaluando diferentes volumenes y respuestas funcionales
intestinales sugieren que las estrategias nutricionales que proveen volumenes
enterales mayores o iguales a un 10% del ingreso estimado de energia diario son
suficientes para gatillar la maduracion de la motilidad intestinal en prematuros. (10)

La motilidad intestinal es el factor determinante de la posibilidad de alimentar a un
RNPT. Debido a esta limitacion, es importante encontrar evidencia sobre como
mejorar la tolerancia alimentaria en estos nifios. En RNPT una opcion es la
estimulacién enteral tréfica. (70)

Histéricamente la alimentacién enteral en recién nacidos enfermos o muy
pequefios se veia comunmente retrasada por varios dias o semanas después del
nacimiento debido al compromiso respiratorio y a la preocupacién del equipo de
salud de que la alimentacion enteral podria agravar la enfermedad o causar ECN.
Sin embargo, debido a que la secrecion de hormonas intestinales y la motilidad
intestinal en prematuros son estimuladas con la ingestion de leche, el retraso en
iniciar la alimentacién puede disminuir la adaptacion del tracto gastrointestinal



resultando en intolerancia mas tarde en la vida. El inicio temprano de la
alimentacion enteral puede promover el crecimiento y acortar la duracion de la
nutricion parenteral y la estancia hospitalaria, siempre y cuando no aumente el
riesgo de ECN. (710)

El feto ingiere liquido amnidtico conteniendo factores de crecimiento, electrolitos y
proteinas. Una vez producido el nacimiento prematuro esta nutricién enteral se
detiene y esto podria disminuir la integridad estructural y funcional, mediante la
disminucién de la actividad hormonal, y afectar el crecimiento de la mucosa
intestinal, la actividad de lactasa, la absorcion de nutrientes y/o la maduracién
motora. (10)

¢ Qué volumenes se consideran en el rango de estimulacion tréfica?

La mayoria de los autores reconoce la estimulacion enteral minima o trofica como
la administracion de leche materna o férmula entera o diluida, en cantidades que
no tienen consecuencia nutricional y mantenida por varios dias, mientras la
nutricion parenteral es la fuente principal de nutrientes. Los volumenes
investigados en la mayoria de los trabajos oscilan entre 10 y 24 ml/kg/d,
comenzando entre el dia 1 y 8 de vida postnatal y manteniéndose sin avanzar en
estos volumenes durante 5 a 10 dias. (70)

CONTRAINDICACIONES PARA ESTIMULACION ENTERAL TEMPRANA

La unica contraindicacion absoluta es la ECN y todas aquellas situaciones en que
la administracion de liquidos por via enteral esta contraindicada (malformaciones,
obstruccion del tracto gastrointestinal anatomica o funcional, ileo intestinal).

Otra situacion en que resulta riesgosa la administracion de sustrato en el tracto
gastrointestinal es el estado de shock y la asfixia. Aunque no hay datos que
ayuden a decidir por cuanto tiempo se debe mantener el ayuno en estas
situaciones, el grupo de consenso recomienda esperar hasta que la perfusién a los
tejidos mesentéricos, evaluada indirectamente por el estado acido-base, el
volumen urinario y la “recuperacion” hemodinamica, se haya restablecido. En
general se recomienda esperar 24 a 48 horas después del evento asfictico o de la
reversion del estado de shock. Histéricamente, los recién nacidos criticamente
enfermos se mantenian en ayuno hasta su mejoria clinica. Esto ha llevado a una
desnutricion postnatal y a afectacion de la funcion gastrointestinal, como se
discutio anteriormente. Sin embargo, la mayoria de los estudios de estimulacion



enteral trofica han sido realizados en prematuros enfermos, en asistencia
respiratoria mecanica, con catéteres umbilicales tanto venosos como arteriales y
recibiendo tratamiento con drogas inotrépicas. (10)

TIEMPO DE DURACION PARA ESTIMULACION ENTERAL TEMPRANA

Se recomienda comenzar con estimulacion enteral trofica (10-20 ml/kg/d) entre las
primeras horas de vida o, a mas tardar, en los primeros 3 dias tras nacimiento, con
leche materna siempre que sea posible. Mantener este aporte enteral minimo por
4 a 7 dias antes de comenzar el incremento progresivo de los volumenes de
aporte enteral. (10)

¢COMO AVANZAR LA ALIMENTACION ENTERAL EN UN RECIEN NACIDO DE
ALTO RIESGO?

Dado que los prematuros pequefios no han desarrollado aun la capacidad
coordinada de succionar y deglutir carecen de la posibilidad de regular su propia
ingesta de alimentos, y por lo tanto reciben alimento mediante sondas naso u
orogastricas.

Es entonces la responsabilidad del equipo de salud el decidir con qué velocidad
incrementar la ingesta enteral en estos bebes. No hay datos en los que basar la
definicion de lento y rapido, y la misma velocidad puede considerarse rapida para
un RN de 800 g. de peso al nacer y lenta para un RN con peso al nacer de 1,800g.
Si se realiza un incremento muy lento se expone al recién nacido a malnutricién,
exposicidn prolongada a nutricidon parenteral requiriendo mas dias de accesos
venosos, y estancia hospitalaria mas prolongada. (10)

Se recomienda un incremento de 10 a 15 ml/kg/d para los bebes mas enfermos
y/o < 1000 g y de 15 a 20 ml/kg/d para prematuros entre 1000 y 1500 g y mas
estables. Si bien se recomienda precaucion, es a la vez importante el aumento
consistente del alimento siempre que sea tolerado, incrementando el volumen
deseado una vez por dia para dar asi el beneficio del aumento en la nutricion por
las 24 horas y alcanzar mas eficientemente el volumen de alimentacion enteral
completa. (10)



¢CON QUE INICIAR LA ALIMENTACION ENTERAL TEMPRANA?
LECHE MATERNA

Los regimenes de alimentacién enteral disponibles para los recién nacidos de muy
bajo peso al nacer incluyen la leche humana y formulas derivadas de la leche de
vaca. (10)

La leche de su propia madre es el alimento ideal para todo recién nacido. Los
beneficios de la leche humana en los recién nacidos en general y su impacto por
el resto de la vida del individuo son innumerables (Cuadro 1). Sin embargo,
existen algunos beneficios especificos para el prematuro o recién nacido internado
en la UCIN que merecen ser revisados (Cuadro 2). El otro aspecto de importancia
es el efecto de la leche humana en la defensa contra infecciones. Numerosos
estudios reportan una disminucion en la morbilidad relacionada a infeccién en
prematuros alimentados con leche humana, aunque muchos de ellos presentan
problemas metodologicos (Cuadro 3). (10)

Cuadro 1. VENTAJAS DE LA LECHE MATERNA EN EL RECIEN NACIDO
PRETERMINO
VENTAJAS DE VALOR NUTRICIONAL
« Aporte de aminoacidos esenciales y condicionalmente esenciales
(taurina, cisteina, carnitina y tirosina).

* Moderado aumento en el contenido en energia y grasa.
» Aporte de acidos grasos esenciales con una proporciéon adecuada, que
mejora la composicion de las membranas celulares del cerebro, retina y

los eritrocitos.

* Concentraciones adecuadas de colesterol para la formacion de
membranas.

* Alta biodisponibilidad de hierro (40-50 %).

* Mejor relacién Ca:P (2:1) que favorece la absorcién.



Cuadro 2. Ventajas para el sistema gastrointestinal y renal
» Baja carga de solutos.

* Presencia de lipasa estimulada por sales biliares que ayuda a la digestion
intestinal de las grasas.

 Vaciamiento gastrico mas rapido.

* Presencia de factores tréficos y de maduracion sobre el sistema
gastrointestinal.

* Mejor absorcion de las grasas por su actividad lipolitica.

* Enzimas: lisozimas, peroxidasas con actividad bacteriostatica y otras enzimas
que actuan en el transporte y sintesis mamarios de los componentes de la
leche materna o en los procesos de digestidon y metabolismo de recién
nacidos.

» Factor de crecimiento epidérmico y factor de crecimiento semejantes a la
insulina favorecen la proliferacion celular del epitelio intestinal y tienen
actividad antiinflamatoria.

» Somatostatina tiene propiedades inmunosupresoras y antiinflamatorias en el
tracto gastrointestinal.

Cuadro 3. Factores Inmunolégicos de la leche materna
Presencia de oligosacaridos que participan en el sistema defensivo
* Factores inmunolégicos que previenen enterocolitis necrotizante
« Bifidobacterias: inhiben el crecimiento de gérmenes patégenos entéricos.

¢ Inhibidores del metabolismo patégeno de los microbios: la lactoferrina y las proteinas
que enlazan los folatos y la vitamina B 12 impiden el crecimiento de gérmenes in vitro.

* Otros agentes anti infecciosos: factores estimuladores de la proliferacion de colonias de
leucocitos como granulocitos y macréfagos, o ambos, y la fibronectina que facilita la
funcién de los fagocitos.

* Inmunoglobulinas: fundamentalmente la Ig A secretora con mayor concentracion en el
calostro que en la leche definitiva, la cual protege frente a gérmenes del tracto
gastrointestinal de la madre. IgM, IgG, IgE, IlgD, complemento (C:y C.).

* Agentes inmunomoduladores: prolactina, IgA secretora, prostaglandina E 2 y algunas
citoquinas

* Péptidos: derivados de la caseina que regulan la motilidad gastrointestinal y otros como
el péptido inhibidor de la gastrina y la bombesina, que actian sobre el crecimiento,
maduracion y regulaciéon gastrointestinal.

¢ Lipidos: ciertos acidos grasos de cadena media y los mono y poliinsaturados ejercen
una actividad antivirica, antibacteriana y anti fungica.
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FORMULA PARA PREMATUROS

Las formulas para RNPT estan disefiadas para cubrir las necesidades
nutricionales de los mismos, las cuales fueron estimadas en base a los indices de
acrecion de nutrientes observada durante los ultimos meses de gestacion,
corrigiendo segun la retencion y agregando las perdidas y los requerimientos
nutricionales. Por lo tanto, estas férmulas tienen mayor contenido de proteinas,
minerales y energia cuando se las compara con las formulas estandar para RN de
término. (710)

ENTEROCOLITIS NECROSANTE

CONCEPTO

La enterocolitis necrosante neonatal es la patologia digestiva adquirida mas
frecuente y grave en el periodo neonatal. (11)

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia global reportada recientemente es 7% (5-10%) en los RNPT de muy
bajo peso al nacer (<1.500 g), incrementandose hasta el 15% en los neonatos de
<600 g; solo 10% de los casos de ECN se presenta en RN de término. (712)

Se estima una mortalidad general para la ECN entre el 5 y el 30%,8 variando
segun el peso al nacer: entre el 45 y 100% en los menores de 700 g y alrededor
del 45% para los RN entre 750 y 1.000 g. (12)

Segun su severidad la letalidad para el estadio | y Il se encuentra entre el 8 y 10%,
mientras que para el estadio Ill puede alcanzar hasta el 54%. (12)

La incidencia reportada de ECN es de uno por 1,000 nacidos vivos. Afecta
predominantemente al prematuro con muy bajo peso y solamente el 5-10% de los
casos se observan en neonatos de término o casi a término. La incidencia es
inversamente proporcional a la edad gestacional y el peso al nacer, ya que mas
del 85% de los casos de ECN tienen menos de 32 semanas de gestacion; ocurre
en el 11-15% de los que pesan menos de 1,000 g y en el 4-5% de aquéllos entre
1,001 y 1,500 g. Varios investigadores reportan que existe variacion en la
incidencia de la ECN entre diferentes paises y en un mismo pais debido a las
caracteristicas de la poblacion, diferencias en la prevalencia local, practicas
nutricionales y uso de probidticos. (13)
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FACTORES DE RIESGO

En el neonato pretérmino, se reportan como factores de riesgo de ECN la
restriccion del crecimiento intrauterino (RCIU), la inmadurez intestinal, la disbiosis
(alteracion de la microbiota), la sepsis, el tipo de alimentacion y la isquemia.
Mientras que en los neonatos de término que desarrollan ECN se reportan la
hipoxia-isquemia, asfixia, enfermedad cardiaca congénita, hipotension vy
sepsis. (13)

La prematuridad y la alimentacion enteral con férmula son los unicos factores
evidentemente asociados a la ENN: el 90% de los nifios afectos son prematuros,
siendo mayor su incidencia cuanto menor es la edad gestacional y mas bajo el
peso al nacer. El 90% han recibido alimentacion enteral con férmula previo a la
presentacion de la enfermedad. La mayor susceptibilidad de los nifios prematuros
se atribuye a la inmadurez de la motilidad intestinal, de la funcion digestiva, de la
regulacion del flujo sanguineo mesentérico y de aspectos inmunoldgicos, locales y
sistémicos. (11)

Factores genéticos. Los factores genéticos contribuyen en la patogenia de la
ECN. Algunas mutaciones aumentan el riesgo, en particular, la pérdida del gen de
crecimiento epidérmico HB-EGF, que es esencial para preservar la funcion de la
barrera intestinal. Otras alteraciones reportadas son el polimorfismo de los
receptores toll-like y variaciones en el factor nuclear kappa B1 (FNkB1) y FNKBIA.
Retraso del crecimiento intrauterino. Los prematuros con RCIU son considerados
de riesgo para desarrollar ECN, especialmente cuando tienen un Doppler
antenatal (de aorta o arteria umbilical) con flujo mesentérico al final de la diastole
ausente o reverso. Sin embargo, estudios recientes que han examinado esta
asociacion reportan resultados inconsistentes. Un metaanalisis que compara la
incidencia de ECN en neonatos pretérmino con RCIU con los que no tuvieron,
reporta que la incidencia fue al menos 2.5 veces mayor en prematuros con RCIU.
Inmadurez intestinal. EI mas consistente e importante factor de riesgo de ECN es
la inmadurez intestinal. El tracto gastrointestinal del prematuro es potencialmente
mas susceptible al desarrollo de ECN debido a una funcién inmadura de la barrera
mucosa intestinal, disminucién de la motilidad y el vaciamiento gastrico, reduccion
de la barrera de mucina, merma de la inmunidad intestinal innata e
inmunoglobulinas, incremento de la permeabilidad intestinal, inadecuada digestidn
de los alimentos y regulacion circulatoria inmadura, que predisponen al dafo
intestinal. En el prematuro la defensa gastrointestinal del huésped (barrera fisica) y
la inmunoldgica (linfocitos intraepiteliales e IgA secretoria) estan alteradas. La
permeabilidad de la mucosa del intestino es alta en comparacion con la del
neonato de término; la capa de mucina en la mucosa es muy delgada, lo que
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puede aumentar la adherencia bacteriana e incrementa la permeabilidad de la
mucosa; esto predispone al dafo intestinal y desarrollo de ECN. La estrecha unién
entre las células epiteliales del tracto gastrointestinal sirve como barrera
protectora, por lo que cualquier alteracién o disrupcion de esta barrera aumenta la
permeabilidad intestinal a la alimentacion enteral y microbiota. Muchas de las
limitaciones de la estructura y funcion de la barrera intestinal relacionadas con la
prematuridad contribuyen al desarrollo de ECN. Se han identificado varios
receptores toll-like (TLR2, TLR4, TLR9) en la superficie del epitelio intestinal, los
cuales son importantes componentes del sistema inmune innato del intestino, cuya
principal funcion es mantener la integridad de la barrera intestinal, reparar el tejido
danado e identificar patogenos en la luz del intestino. La activacion de la sefial del
receptor TLR4 humano juega un papel crucial en el desarrollo de la ECN; los
efectos de la respuesta mediada por este receptor incluyen la falla de la barrera
intestinal, translocacion bacteriana, inflamacion intestinal y una respuesta
inflamatoria sistémica a través de la activacion de mediadores proinflamatorios
como las interleucinas (IL) 1, 6, 8, 18, factor activador de plaquetas (PAF),
leucotrienos, tromboxanos, radicales libres de oxigeno y el factor de necrosis
tumoral. (13)

Alimentacion enteral. La alimentacion enteral es el segundo factor de riesgo mas
importante de ECN, ya que mas del 90% de los casos reportados ocurren después
de haberla iniciado; ocasionalmente ocurre en neonatos que nunca han sido
alimentados. Los mecanismos propuestos por los cuales la alimentacion
incrementa el riesgo de ECN incluyen:

a) Alteracion de la microbiota

b) Alteracién en el flujo intestinal,

c) Estrés hiperosmolar,

d) Mala digestion de la proteina o lactosa de la leche, y;
)

e) Activacion de la respuesta infl amatoria.

El ayuno mayor de tres dias causa atrofia de la mucosa duodenal, altera la funcién
gastrointestinal, ocasiona disrupcion y apoptosis de la barrera epitelial, aumenta la
permeabilidad intestinal y favorece la translocacién bacteriana. Como resultado, es
una practica comun iniciar la via enteral en pequenos volumenes de 10-20
mL/kg/dia a intervalos de dos a seis horas. La relacion exacta entre la
alimentacion enteral y la ECN es poco clara, pero se le relaciona con el tipo de
leche, el volumen y la rapidez de incremento de ésta. La alimentacion con formula
aumenta el riesgo de ECN, mientras que la leche materna lo disminuye. Se ha
demostrado que la férmula para prematuros modifica la microbiota del tracto
gastrointestinal, y es aceptada la hipdtesis de que la alimentacién enteral
(substrato) en presencia de colonizacidon intestinal por bacterias patdgenas
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provoca una acentuada respuesta inflamatoria en las células del epitelio intestinal
inmaduro, lo que inicia la patogénesis de la ECN. El tiempo 6ptimo de inicio y
progresion de la alimentacidon enteral permanece como un area con falta de fuerte
evidencia cientifica, lo que resulta en la gran variedad de protocolos de
alimentacion que existen en diferentes unidades neonatales. Sisk y colaboradores
afirman que el inicio temprano de la alimentacién enteral (1-4 dias) disminuye el
riesgo de ECN, lo que se corrobora en un reciente trabajo realizado por Kirstman.
Mientras que Morgan y su grupo, en una revision Cochrane de cinco estudios
aleatorizados controlados (600 prematuros con peso < 1,500 g) reportan que no
existe evidencia de que el inicio temprano (< 4 dias) o el retraso en el progreso de
la alimentacion enteral (> 5-7 dias) aumenten el riesgo de ECN (RR 0.89, 95% IC,
0.58-1.37), pero al aumentar la duracion de la nutricion parenteral total (NPT)
incrementa el riesgo de complicaciones metabdlicas y sepsis. En un metaanalisis
reciente de cuatro estudios aleatorizados controlados (496 neonatos < 32
semanas, peso < 1,500 g) que comparan el incremento lento de la alimentacion
enteral (10-20 mL/kg/dia) versus rapido (25-35 mL/kg/dia) no se encontrd
diferencia significativa en la incidencia de ECN (RR 0.91, 95% IC, 0.47-1.75). En
resumen, la alimentacion temprana y el avance rapido de la alimentacién no se
asocian con incremento del riesgo de ECN y resultan en disminucion del tiempo en
lograr una alimentacion enteral completa y menor estancia hospitalaria. (7-11)

Microbiota intestinal. Otro factor de riesgo importante es la microbiota intestinal.
El hecho de que la ECN tipicamente se desarrolle después de una extensa
colonizacion del tracto gastrointestinal y que la terapia probiética pueda prevenir el
desarrollo de esta enfermedad soporta la teoria de que la colonizacion bacteriana
del intestino juega un rol importante en el inicio del dafio intestinal. Se ha
demostrado que la colonizacion de la sonda de alimentacion contribuye al
desarrollo de ECN; las bacterias comunmente aisladas son E. coli, Klebsiella,
Enterobacter, S. epidermidis, Pseudomonas, Serratia y Clostridium sp. Aunque se
han aislado otras bacterias de los géneros Fusobacterium, Bacteroides vy
Firmicutes (Clostridium conglomerado o perfringens), éstas son menos frecuentes.
Cabe senalar que la mayoria de los casos de ECN estan asociados con mas de un
microorganismo patdgeno. Por otra parte, se reporta que la sepsis nosocomial es
un factor de riesgo para ECN, ya que en el 30% de los casos los hemocultivos son
positivos a bacterias Gram negativas o Gram positivas. Varios investigadores
afirman que el uso prolongado de antibidticos empiricos y los inhibidores de la
acidez gastrica (ranitidina, omeprazol) alteran la microbiota y favorecen el
crecimiento de bacterias patégenas que predispone al desarrollo de ECN. (13)

Isquemia. La isquemia intestinal debida a hipoxiaisquemia se reporta como factor
de riesgo importante de ECN en los casos de aparicion temprana en neonatos de
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término y cercanos al término. El desarrollo de ECN en el neonato se ha asociado
con factores que resultan de insuficiencia vascular intestinal con subsecuente
isquemia mesentérica selectiva, como ocurre en las cardiopatias congénitas,
persistencia del conducto arterioso (PCA) hemodinamicamente inestable,
administracion de indometacina o ibuprofeno y exsanguineotransfusion. A nivel de
la circulacion intestinal existe un delicado balance entre la vasodilatacion vy
vasoconstriccion, que son mediadas por el 6xido nitrico y la endotelina 1 (ET1);
cuando inicia la alteracion de la barrera intestinal hay disfuncion epitelial con
liberacion de ET1, la cual causa vasoconstriccion, isquemia intestinal y dafo
celular. En un reciente estudio se reporta que durante el tratamiento de la PCA
con indometacina e ibuprofeno, la alimentacion enteral minima no aumenta el
riesgo de ECN y disminuye el tiempo en que se logra la alimentacion enteral
completa. En una revision Cochrane que compara el ibuprofeno con la
indometacina en el tratamiento de la PCA, se concluye que el ibuprofeno se asocié
con ECN con menor frecuencia que la indometacina. Aunque la administracion de
ibuprofeno no disminuye el flujo sanguineo mesentérico, produce alteraciones en
la permeabilidad gastrointestinal y puede ocasionar perforacion intestinal. (13)

Transfusién de paquete globular. La transfusion de paquete globular (PG)
aumenta el riesgo de ECN cuando se administra a neonatos pretérmino que
reciben alimentacion enteral. (13)

PATOGENIA

La ECN es una enfermedad inflamatoria severa del intestino que afecta
comunmente al ileo y colon. Su patogénesis es multifactorial y aunque no esta
claramente definida, se tiene la teoria de que la interaccion de inmadurez
intestinal, alteracién de la microbiota, alimentacion enteral e isquemia inicia la
lesion del tracto gastrointestinal y causa una respuesta aumentada del sistema
inmune, sobrerreaccion de las células epiteliales del intestino inmaduro vy
activacion de receptores toll-like (TLR2 Gram positivos y TLR4 Gram negativos), lo
que ocasiona disrupcién y apoptosis del enterocito, alteracion de la integridad de
la barrera epitelial, disminucién de la capacidad de reparacién de la mucosa y
aumento de la permeabilidad intestinal, seguida de translocacion bacteriana con
entrada de lipopolisacaridos (LPS), FAP y gran cantidad de bacterias a la
submucosa, lo que desencadena la liberacion de varios mediadores
proinflamatorios (FNT, IL6, IL8, IL10, IL12, IL18, FNkB, leucotrienos, tromboxanos)
que producen inflamacién transmural continua o discontinua del intestino delgado
o grueso Yy disfuncion microcirculatoria con liberacion de ET1, lo que resulta en
dafo de la mucosa y del tejido epitelial con isquemia y necrosis.(13)
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CLASIFICACION

Estadio I A I B A I B
Signos Sospecha ECNleve Moderada Severa Severa
sistémicos
IA: inestabilidad = Los mismos que en  Agidosis leve Apnea Deterioro rapido
térmica el estadio | ) X i X
Trombocitopenia VM Acidosis y
metabdlica o Shock
Apnea respiratoria
o Hipotension
Bradicardia Oliguria
CID
IB: los mismos
Signos Aumento del Distension Edema de la Aumento del Distension
abdominales RG abdominal pared edema de la abdominal
Distension marcada, abdominal pared severa,
abdominal ausencia de Masa palpabley = abdominal con ausencia de
leve, sangre ruidos sensible eritema ruidos
oculta en intestinales e induracion intestinales
heces Sangre Edema de pared
IB: sangre abundante equimosis,
fresca en heces induracion
por recto
Signos Normal o ileo ileo, dilatacion ~ Neumatosis Ascitis Aire libre
. gz s leve de extensa, prominente subdiafragmatico
rad'OIog’cos Igual IAy B las asas gas en vena Asa intestinal Neumoperitoneo
intestinales porta fi ja,
Neumatosis Ascitis temprana  sin aire libre
focal

CUADRO CLINICO

La ECN se observa predominantemente en prematuros menores de 32 semanas
y/o con peso menor de 1,500 g. La presentacion clinica de la ECN puede variar de
signos no especificos que progresan insidiosamente por varios dias a un inicio
fulminante en pocas horas con signos gastrointestinales, disfuncion multiorganica
y choque. La edad de inicio de los sintomas es inversamente proporcional con la
edad gestacional. La mayoria de los casos de ECN (> 95%) se desarrollan
después de que inicia la alimentacion enteral, habitualmente en la segunda
semana de vida (8-10 dias), cuando reciben un aporte enteral de 100-120
mL/kg/dia, aunque en neonatos pretérmino < 28 semanas, el cuadro clinico inicial
ocurre mas tarde, con edad media de 21 dias. En los estadios iniciales, los
neonatos con ECN pueden presentar inestabilidad térmica, letargia, apnea,
bradicardia y signos gastrointestinales como aumento de residuos gastricos,
distension abdominal, vomito biliar y sangre visible u oculta en heces; muchos de
estos signos no son especificos y pueden observarse en otras enfermedades
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como la sepsis con ileo secundario. La progresion a ECN ocasiona distension
abdominal importante con asas intestinales visibles o palpables, aumento de
sensibilidad a la palpacién, edema o eritema de la pared, equimosis y ascitis. Una
pequefia proporcidn presenta masa abdominal palpable y/o persistencia de datos
de obstruccion intestinal. Adicionalmente a estos signos gastrointestinales, se
observan otros de deterioro clinico, que incluyen inestabilidad térmica,
hipovolemia, taquicardia y dificultad respiratoria moderada; en los casos mas
severos encontramos datos de respuesta inflamatoria sistémica con hipotensién
que requiere de manejo inotropico, falla respiratoria que requiere incremento del
manejo ventilatorio, coagulopatia y falla renal. De suma importancia es el
monitoreo clinico y radioldgico continuo para detectar la progresion de la
enfermedad, datos de perforacidén intestinal u otra indicacion de intervencion
quirurgica, como la falta de respuesta al manejo médico. (13)

COMPLICACIONES

Las complicaciones asociadas con ECN incluyen perforacion intestinal, peritonitis,
sepsis, sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado, ECN recurrente en el 4-
10% de los casos, detencion del crecimiento y desnutricion extrauterina.
Complicaciones quirurgicas. Como complicaciones comunes se reportan el
prolapso o retraccién de la estoma, que ocurre en el 50% de los neonatos que
sobreviven y a veces requieren nueva intervencion quirurgica. En el postoperatorio
inmediato ocurren pérdidas gastrointestinales a través de la estoma que causan
deshidratacion y desequilibrio hidroelectrolitico. En algunos casos de ECN severa,
pueden requerirse varias intervenciones quirurgicas para remover todas las areas
de necrosis y re-anastomosar el intestino resecado, lo que puede ocasionar
estenosis intestinal, que habitualmente ocurre en los primeros meses después del
procedimiento inicial, pero puede observarse afos mas tarde. El sindrome de
malabsorcién intestinal es la secuela mas comun en casos de ECN; se observa en
el 25% de los sobrevivientes y puede ser anatomico (secundario a reseccion ileal)
o funcional en el 50% de los casos. Otras complicaciones reportadas son la
colestasis y falla hepatica por empleo de NPT prolongada. (13)

PRONOSTICO

En neonatos con ECN se reporta una mortalidad elevada. La mortalidad varia de
20 a 50% dependiendo de la edad gestacional del neonato, la severidad de la
enfermedad y la necesidad de cirugia. El riesgo de muerte aumenta a menor peso
y edad gestacional al nacer.1-5 Como datos clinicos de mal prondstico se reportan
la hipotensién con necesidad de empleo de aminas y el uso de ventilacion
mecanica. En estudios de neuroimagen realizados en prematuros con ECN,
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podemos observar alteraciones en la substancia blanca del cerebro.
Recientemente, se afirma que la ECN afecta la mielinizacion de la region mas
rostral y central del cerebro inmaduro, lo que resulta en retraso de la conduccién
neural. Las secuelas neuroldgicas se observan con mayor frecuencia en neonatos
con ECN que requieren cirugia. A los que se les efectu6 laparotomia tuvieron un
mejor neurodesarrollo a los 18 meses de edad que a los que se les realiz6 drenaje
peritoneal. Los recién nacidos con ECN presentan paralisis cerebral en un 20%,
trastornos cognoscitivos en el 36% y trastornos del neurodesarrollo en el 35%.

(13)
PREVENCION

Debido a que la ECN es la mas comun emergencia gastrointestinal, hasta la fecha
se han realizado multiples trabajos de investigacion sobre estrategias preventivas
antenatales y postnatales, basados en los mecanismos fisiopatoldgicos
propuestos de esta enfermedad. Leche materna. Existe un consenso general de
que el empleo de leche materna (LM) es una de las estrategias mas efectivas para
prevenir el desarrollo de ECN, ya que contiene factores inmunoldgicos (IgA,
células inmunes, lactoferrina, prebioticos probioticos, etcétera). En el estudio
centinela realizado por Lucas en 1990, reporta que la LM disminuye el riesgo de
ECN de seis a 10 veces. Sin embargo, es importante sefalar que el efecto
protector de la LM parece ser dependiente de la cantidad que recibe el prematuro.
Sisk y colaboradores, en una investigacion prospectiva realizada en prematuros
con muy bajo peso al nacer (MBPN), encontraron que un 10% de los que
recibieron LM con aporte menor del 50% desarrollaron ECN, mientras que
solamente el 3% de quienes tomaron mas del 50% de LM desarroll6 esta
patologia. Por cada 25% de incremento de la ingesta total de LM, hubo
disminucion en el riesgo de ECN del 38%. En un reciente estudio multicéntrico
(1,272 prematuros con peso < 1,500 g), Meinzenderr y su grupo observaron que el
13% desarrolld ECN; por cada 10% de incremento de ingesta de LM, hubo
disminucioén en la incidencia de ECN o muerte a los 14 dias, por un factor de 0.83
(95% IC, 0.72-0.96). (14)

Leche materna. La leche materna contiene agentes protectores como IgA, factor
de crecimiento epidérmico, PAF acetilhidrolasa (enzima que inactiva el PAF,
mediador importante en la cascada de la enfermedad), elementos prebidticos y
citocinas inflamatorias, como interleucina (IL) 10, que se combinan para proteger
la mucosa gastrointestinal. Esta ampliamente demostrado que los RN alimentados
con leche materna exclusiva tienen 6 a 10 veces menos riesgo de ECN que los
alimentados con leche de formula y si la dieta es mixta, 3,5 veces menos7. La
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incidencia de ECN es también menor en RN alimentados con leche de madre
donada.(14)

Los pretérmino alimentados con leche materna fortificada con derivados de leche
humana tienen menor incidencia de ECN grave. Dado que los RN prematuros que
desarrollan ECN han recibido alguna toma enteral, se postula que la diferencia en
la incidencia de ECN interunidades pueda explicarse por las distintas pautas de
alimentacion seguidas en ellas.(714)

Alimentacion tréfica. Definida como la administraciéon de pequefios volumenes
de leche, de hasta 24 ml/kg/dia iniciados precozmente tras el nacimiento (< 96 h
de edad posnatal) y continuando hasta la primera semana de vida sin incrementos
sucesivos de volumen, podria promover la maduracion intestinal, mejorar la
tolerancia y disminuir el tiempo para lograr la alimentacion enteral completa.
Nueve ensayos controlados con 754 RN de muy bajo peso (RNMBP),
aleatorizados a recibir nutricion trofica frente a un periodo comparable de ayuno,
no proporcionaron pruebas de un efecto de la nutricidn tréfica sobre la tolerancia,
el crecimiento ni el desarrollo. Tampoco hay pruebas de que tenga efectos
adversos, en particular, sobre un aumento de la incidencia de ECN (74).

Retraso en la introduccion de la alimentacion y ritmo de aumento

La incidencia de ECN parece mayor cuando la alimentacion enteral se realiza
precozmente y los volumenes se aumentan rapidamente. Sin embargo, 5 estudios
controlados y aleatorizados, en los que participaron 600 nifios asignados a recibir
alimentacion precoz (primeros 4 dias de vida) o tardia (5 y 7 dias), no mostraron
evidencias de que el retraso en la introduccion de la alimentacion enteral
progresiva en los RNMBP reduzca el riesgo de ECN. (14)

Los estudios observacionales sugieren que las pautas de alimentacion
conservadoras, con incremento lento de los volumenes de alimentacidén enteral,
reducen el riesgo de ECN. Pero esto podria retrasar el establecimiento de la
alimentacion enteral completa y asociarse a morbilidades metabdlicas e
infecciosas secundarias a la exposicion prolongada a nutricién parenteral.

Cuatro ensayos controlados con un total de 496 nifios aleatorizados a incrementos
diarios de 15-20 ml/kg frente a incrementos de 30-35 ml/kg no detectaron efectos
estadisticamente significativos en el riesgo de ECN, ni en la mortalidad por todas
las causas. (14)
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Probidticos. Varios metaanalisis demuestran el efecto preventivo de los
probidticos en la ECN; sin embargo, existen varias limitaciones de estos estudios,
por ejemplo: el peso y edad gestacional de los prematuros es muy variable, hay
diferencias en el tipo de microorganismos utilizados, la dosis y tiempo de
administracion. Por estos motivos, su uso rutinario no ha sido aprobado por la FDA
en Estados Unidos. Cabe sefialar que algunos paises como Japodn utilizan
probioticos de manera rutinaria en prematuros con riesgo de ECN desde hace ya
varios afios, y un metaanalisis reciente reporta que el efecto preventivo es mayor
cuando se wusa una combinacion de probidticos lactobacilos y Bifi
dobacterium. (13)

Inmunonutrientes. Se han investigado varios inmunonutrientes en la prevencion
de la ECN, entre los que encontramos la arginina, L-citrulina, glutamina y cisteina,
pero hasta la fecha ninguno de ellos ha mostrado un beneficio significativo para
prevenir la ECN. En un reciente metaanalisis de cinco estudios (900 prematuros <
32 semanas), se sefiala que la suplementacion de n-3 LCPUFAs (DHA, AA) se
asocia con tendencia a disminuir el riesgo de ECN. El empleo de lactoferrina
parece prevenir la progresion de la ECN a estadio Il, aunque el numero de
estudios aun son insuficientes para recomendar su empleo. (13)

Prebiéticos. El metaanalisis reporta que el empleo de prebidticos (GOS, FOS,
inulina, lactulosa) no previene el desarrollo de ECN. (13)

Pentoxifilina. La pentoxifiina se ha utilizado en sepsis y ECN en neonatos
pretérmino. Sin embargo, un metaanalisis reciente afirma que no ha demostrado
ningun beneficio en la prevencion y tratamiento de la ECN.

Las acciones necesarias para tratar de llevar a cero la incidencia de ECN son:

a) Utilizar un protocolo de alimentacion estandarizado,

b) Lactancia materna exclusiva

c) Minimizar la exposicion a antibioticos y antiacidos (alteran la microbiota
intestinal y favorecen el crecimiento de bacterias patdégenas) y;

d) Empleo de probidticos combinados, si las medidas anteriores no
disminuyen la incidencia.

Medidas de eficacia comprobada. En resumen, entre las medidas de prevencion
que hasta la fecha han demostrado producir una disminucion significativa de la
incidencia de ECN estan el empleo de un protocolo de alimentacién enteral
estandarizado, lactancia materna exclusiva y el uso de probidticos. (13)
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢La estimulacion enteral temprana disminuye el riesgo de presentar enterocolitis
necrosante en recién nacidos pretérminos con peso menor a 1,500g nacidos en el
Hospital General de México “Eduardo Liceaga” O.D.?

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Es necesario conocer si la estimulacién enteral temprana disminuye el riesgo de
presentar enterocolitis necrosante en los recién nacidos pretérmino con peso
menor a 1,500g y de estar forma normar conductas que permitan establecer
estrategias de inicio de la alimentacién temprana en recién nacidos de riesgo,
encaminadas a la identificacion, prevencion, diagnostico oportuno y evitar
complicaciones asociadas a esta entidad.
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JUSTIFICACION

a) Determinar si la alimentacidn enteral temprana disminuye el riesgo de
enterocolitis necrosante en recién nacidos pretérmino con peso menor a
1,5009g

b) De rutina no se administra alimentacion enteral temprana en los recién
nacidos pretérmino con peso menor a 1,500g

c) En el Hospital General de México “Eduardo Liceaga” O.D., no se cuenta
con protocolo de inicio de la alimentacion enteral temprana en recién
nacidos menores a 1,500g
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OBJETIVO GENERAL

Determinar si la alimentacion enteral temprana disminuye el riesgo de enterocolitis
necrosante en recién nacidos pretérmino con peso menor a 1,500g nacidos en el
Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga” O.D.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

a) Determinar la frecuencia de enterocolitis necrosante en recién nacidos
pretérmino con peso menor a 1,500g nacidos en el Hospital General de
México “Dr. Eduardo Liceaga” O.D. en el periodo estudiado.

b) Determinar el grado de enterocolitis necrosante en los recién nacidos
pretérmino con peso menor a 1,500g nacidos en el Hospital General de
México “Dr. Eduardo Liceaga” O.D. que recibieron estimulacion enteral.

c) Determinar la frecuencia de complicaciones secundarias a la enterocolitis
necrosante en los recién nacidos pretérmino con peso menor a 1,500g
nacidos en el Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga” O.D.
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VARIABLES INDEPENDIENTES

a) Edad gestacional
b) Género

c) Peso

d) Estimulacion enteral
e) Ayuno

VARIABLE DEPENDIENTE

a) Enterocolitis necrosante



DISENO DEL ESTUDIO
a) FINALIDAD: descriptivo
b) CONTROL DE LA ASIGNACION: observacional

c) CRONOLOGIA DEL ESTUDIO: retrospectivo

POBLACION DE ESTUDIO

Recién nacidos pretérmino con peso menor a 1,500g nacidos en el Hospital
General de México “Dr. Eduardo Liceaga” O.D. nacidos en el periodo del Enero
2016-Enero-2017.
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CRITERIOS DE INCLUSION

a) Recién nacidos pretérmino con peso menor a 1,500g nacidos en el Hospital
General de México “Dr. Eduardo Liceaga” O.D. nacidos en el periodo Enero
2016-Enero 2017

CRITERIOS DE EXCLUSION

a) Recién nacidos pretérmino con peso mayor a 1,500g
b) Recién nacidos pretérmino con malformaciones congénitas

c) Recién nacidos pretérmino con sindromes genéticos o dismoérfico

CRITERIOS DE ELIMINACION

a) Recién nacidos que no cuenten con expediente clinico completo del
Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga” O.D.

b) Recién nacidos que hayan fallecido antes de las 72 horas de vida

c) Recién nacidos que se hayan dado de alta voluntaria
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METODOLOGIA

El estudio se lleva a cabo en el Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”
O.D., tiene una duracion de 6 meses.

Se realizdé la busqueda en los registros estadisticos del Hospital General de
México “Dr. Eduardo Liceaga O.D.” el numero de expediente clinico de los recién
nacidos pretérmino menores de 1,500g en el periodo comprendido enero 2016 —
enero 2017.

Se solicitaron los expedientes de los recién nacidos pretérmino menores de
1,500g al archivo del servicio de Pediatria del Hospital General de México “Dr.
Eduardo Liceaga” O.D., revisandose cada uno de ellos. De todos los recién
nacidos se recabd la informacidn necesaria para la realizacion del estudio, que
comprendio: sexo, edad gestacional, peso al nacimiento, si tuvieron ayuno, si
recibieron estimulacion enteral, presencia de enterocolitis, grado de enterocolitis,
si desarrollaron complicaciones asociadas a la presencia de enterocolitis.

Se determinaron las frecuencias y porcentajes de acuerdo a sexo, peso, edad
gestacional.

Se determind la frecuencia y porcentaje de recién nacidos que recibieron
estimulacion enteral temprana y desarrollaron algun grado de enterocolitis.
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RESULTADOS DESCRIPTIVOS

En el periodo de estudio (Enero 2016-Enero 2017) se estudiaron un total de 87

pacientes recién nacidos pretérmino menores a 1,500g.
De los 87 pacientes estudiados:

a) Sexo masculino: 46
b) Sexo femenino: 41

De los 87 pacientes estudiados:

a) Estimulacion Enteral Temprana: 66
b) Ayuno al nacimiento: 21

De los 66 pacientes que recibieron estimulo enteral al nacimiento:

a) Presentaron algun grado de enterocolitis: 15
b) No presentaron enterocolitis: 51

De los 21 pacientes que se mantuvieron en ayuno al nacimiento:

a) Presentaron algun grado de enterocolitis: 14
b) Presentaron complicaciones asociadadas a enterocolitis: 2
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Total de pacientes

ANALISIS DE RESULTADOS

Sexo No. Pacientes Porcentaje (%)
Masculino 46 48%
Femenino 41 52%
TOTAL 87 100%

GRAFICA 1. SEXO DE RECIEN NACIDOS CON PESO
MENOR 1500

HOMBRES MUJERES

OMUJERES EOHOMBRES

EDAD GESTACIONAL

La edad gestacional de la muestra de pacientes fue con una edad minima de 27
semanas y edad maxima de 37 semanas de gestacion. Del total de pacientes
obtenidos de la muestra, la semana gestacional con mayor numero de pacientes
fue de 33 semanas de edad gestacional (grafica 2). La media, mediana y moda se
describen a continuacion y se ejemplican en la (Grafica 3):

MEDIA 32.5
MEDIANA 32.6
MODA 32
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Grafica 2: Rangos de edad gestacional en
pacientes menor a 1500 g
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GRAFICA 4. PESO <1500 G
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TOTAL DE PACIENTES EN AYUNO Y CON ESTIMULO ENTERAL AL
NACIMIENTO

Pacientes en ayuno al nacimiento: 21 pacientes, que representan el 13% del total
de la muestra estudiada (Grafica 5)

Pacientes con estimulacién enteral temprana al nacimiento: 66 pacientes, que
representan el 87% del total de pacientes, obtenidos de la muestra (Grafica 5)

Grafica 5. Total

B Ayuno

BEET
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PACIENTES CON ESTIMULO ENTERAL

Numero de pacientes totales con estimulacién enteral temprana: 66 pacientes

Numero de pacientes que desarrollaron enterocolitis: 15 pacientes (Grafica 6)

De los 15 que desarrollaron enterocolitis, el estadio en porcentajes son los

siguientes:

Enterocolitis Necrosante | 20%
Enterocolitis Necrosante IIA 60%
Enterocolitis Necrosante 1I1B 20%

GRAFICA 6. PACIENTES QUE
DESARROLLARON ECN CON EET AL

NACIMIENTO

B PACIENTES QUE DESARROLLARON ECN CON EET AL NACIMIENTO

9
. m

El 20% E IIA60% E IIB 20% EIlIA0%

PACIENTES CON AYUNO AL NACIMIENTO

Numero de pacientes en ayuno al nacimiento: 21

Numero de pacientes con enterocolitis: 14

De los cuales: (Grafica 7)

E I1IB 0%

Enterocolitis Necrosante | 21.4%
Enterocolitis Necrosante IIA 42.8%
Enterocolitis Necrosante 1I1B 21.4%
Enterocolitis Necrosante |1IB 14.2%
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Grafica 7. AYUNO AL NACIMIENTO
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ECN lIB
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ECNIIA
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En los resultados descritos se observd que los pacientes que recibieron
estimulaciéon enteral temprana tuvieron menor frecuencia de desarrollar
enterocolitis necrosante, de los que desarrollaron la enfermedad, el tipo mas
frecuente fue el estadio IIA.

El estadio de enterocolitis que se observé con mas frecuencia en ambos grupos
fue el estadio IIA.

El estadio mas grave se observd unicamente en el grupo que presento ayuno al
nacimiento, representando el 14.2% de los pacientes en ayuno.

PACIENTES QUE DESARROLLARON ENTEROCOLITIS

De los 86 pacientes estudiados, 29 pacientes desarrollaron algun grado de
enterocolitis.

Sexo femenino: 12 pacientes, representa el 41.3%

Sexo masculino: 17 pacientes representa el 58.6% (Grafica 8)
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Grafica 8. FRECUENCIA EN SEXO QUE
DESARROLLARON ENTEROCOLITIS

ECN

® MASCULINO 58.6% ™ FEMENINO41.3%

En el estudio realizado se observé que los pacientes del sexo masculino, tuvieron
mayor frecuencia de desarrollo de algun grado de ECN.
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DISCUSION

La administracion de estimulacién enteral temprana en recién nacidos pretérmino
menores de 1,500g disminuye el riesgo de enterocolitis necrosante. Tal y como lo
demuestran Sisk y cols., afirmando que el inicio temprano de la alimentacién
enteral (1-4 dias) disminuye el riesgo de enterocolitis necrosante, y corroborado en
el trabajo realizado por Kirstman. (13)

Se reporté una menor frecuencia de enterocolitis necrosante en los pacientes a
quienes se le inicid alimentacion enteral temprana en comparacion con los
pacientes que se mantuvieron en ayuno al nacimiento.

El descenso en la tasa de ECN en relacion con una modificacion en la practica
alimentaria, no es un fendmeno nuevo; en un metaanalisis de estudios antes-
después se sefialaban descenso global en la incidencia de ECN del 87%. Varios
estudios posteriores han publicado descensos clinicamente muy relevantes. (17)

Una revision sistematica revela que los recién nacidos que recibieron alimentacion
trofica con incremento gradual, tuvieron disminucion significativa de desarrollar
ECN. Los protocolos de alimentacibn que se utilizaron no son totalmente
coincidentes, pero si lo son en destacar una introduccion prudente de la
alimentacion enteral, tanto mas en los nifios de mayor riesgo de ECN, y en el uso
preferente de la leche materna. El comienzo precoz de la alimentacion enteral
parece ser beneficioso. En este estudio se observd que los pacientes que se
quedaban en ayuno al nacimiento desarrollaron algun grado de enterocolitis que
aquellos pacientes que recibieron EET al nacimiento. (18)

En otro estudio reportado los neonatos que recibieron alimentacidon trofica
necesitaron mas dias para alcanzar la alimentacion enteral completa y tuvieron
una estancia hospitalaria mas prolongada que los neonatos que tuvieron una
alimentacion gradual. Con un total de solo ocho casos de enterocolitis
necrotizante, la alimentacion trofica se asoci6 con una reduccion levemente
significativa de enterocolitis necrotizante. (18)

En ambas comparaciones, el grupo con un mayor aporte enteral (alimentacion
trofica en la primera comparacion y alimentacion gradual en la segunda
comparacion) requiri6 un tiempo significativamente menor para alcanzar la
alimentacion completa y tuvo una reduccion significativa o casi significativa de la
estancia hospitalaria. En ambas comparaciones, el grupo con un mayor aporte
también tuvo una incidencia mayor de enterocolitis necrotizante aunque la
diferencia no fue estadisticamente significativa. El problema es mayor para el
régimen de alimentacién gradual. Aun cuando se compard la alimentacion tréfica
con la ausencia de alimentacion, un hallazgo compatible con un aumento del 16%
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de enterocolitis necrotizante y un numero necesario para dafiar de 50. Un aumento
real de esta magnitud podria superar cualquier beneficio a corto o largo plazo de la
alimentacion trofica. (18)

Durante mucho tiempo se ha postulado las diferencias en la alimentacién enteral.
Los regimenes contribuyen en la incidencia de ECN en recién nacidos
prematuros. Estudios comparativos multicéntricos han sugerido que las unidades
que introducen la alimentacion enteral al inicio disminuyen la incidencia de esta
enfermedad, en cambio otros estudios reportan que avanzar los volumenes de
alimentacion mas rapido, tienden a tener una mayor incidencia de ECN. Sin
embargo, estos estudios, recogidos de forma rutinaria, no han podido examinar si
los regimenes de alimentacion de los lactantes individuales se asocian con el
riesgo de desarrollar ECN. (18)

En un estudio de meta-analisis, no detecta diferencia significativa entre el inicio de
estimulacion enteral temprana con el desarrollo de enterocolitis necrosasnte. (19)
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CONCLUSIONES

El inicio de estimulacién enteral temprana al nacimiento, disminuye la frecuencia
de desarrollo de enterocolitis necrosante en pacientes recién nacidos pretérmino
menores de 1,5009.

Existen diversos factores que determinan el riesgo de enterocolitis en este grupo
de pacientes, sin embargo, nuestro estudio demuestra que la alimentacion enteral
temprana y de forma progresiva disminuye el riesgo de enterocolitis necrosante,
asi como sus complicacinoes.

El ayuno, se podria considerar como un factor predisponente en el desarrollo de
entercolitis necrosante, sin embargo, es necesario realizar mas estudiios para
poder determinarlos.

El sexo masculino constituyé el sexo predominante en el desarrollo de esta
entidad.

Es necesario ampliar nuestro panorama de estudio y estudiar otros factores de
riesgo para el desarrollo de enterocolitis necrosante, como lo son iniciar la
aimentaciéon con leche humana vs formulas especiales para prematuros, seria
ademas interesante determinar si el uso de probidticos y fortificadores de la leche
humana se consideran como factor protector para el desarrollo de enterocolitis
necrosante.
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