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INTRODUCCION

Durante la etapa neonatal’, casi toda entidad patolégica ha me
cido un interés especial dado las posibles implicaciones que la
sma podria tener en la'adaptabilidad fisiolégica del Recién naci

, en algunas ocasiones, sin embargo, el médico pediatra se en —
lentra ante un sin ndmero de signos y sintomas que no se enumeran
pecificamente dentro de una entidad morbosa, hecho que hace ,

cesario el uso de medios auxiliares de diagnéstico, cuyo fin Glti

9 es enfocar de la manera més racional posible la enfermedad del
onato.

La Enterocolitis Necrotizante no escapa a estas condiciones y
niro de la "evaluacion diagnéstica” de esta entidad se ha in-
bido el uso del Clinitest (2) (8), cuya finalidad es el de detectar
Stancias reductoras en heces, como una prueba encaminada a de-
strar algin grado de malabsorcidn secundario al dafio que sucede
ivel del tracto gastrointestinal. (1) (2)

Son moltiples los estudios efectuados al respecto del valor pro—
stico de esta prueba (2) (8), encontrandose algunas que le con-
ren un alto indice de confiabilidad, mientras que otras practica
nte la toman como ayuda diagnéstica poco significativa, hacien
e la consideracién que dentro de estos estudios, algunos neona-
tanto a término como pretémino han sido alimentados precoz—
nte con formulas comerciales especialmente disefiadas para la e
, mientras que en otros la alimentacién ha sido diferida a un pe
do mayor y utilizando lactancia materna como en el estudio rea
ado por Book y colaboradores. (2)

En el presente trabajo tomando en consideracién que en nues
s neonatos tanto a término como prematuros son alimentados
| lactancia materna, pretendemos en base al andlisis seriado

Clinitest y partiendo desde la primera deposicion del neonato,



establecer la fiabilidad de la prueba como valor pronostico de en
terocolitis necrotizante en neonatos que han sufrido algin grado -
de asfixia perinatal, y que posteriormente desarrollaron sintomas -
de ECN, estableciendo una comparacién con un grupo de recién’
n'uc_idos de similares caracteristicas con antecedente de hipoxia pe
;:;;arol y en ofro grupo en quienes no se documento ninguna patolo
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DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

Dentro de las entidades a las que e| médico pediatra debe po
ner especial interés en la etapa neonatal por sus secuelas importan
tes, merece consideracion la hipoxis perinatal; fenémeno fisiopa-
tolbgico que se presenta @ rafz de diversos eventos que se suce den
intrautero, durante el parto o en el periodo neonatal temprano.

Las consecuencias importantes pard el recién nacido pueden -
ser de diversa indole y sus manifestaciones pueden hacerse presen=
tes tanto dentro de los primeros dfas de vida, como en efapas ulte-
riores del crecimiento y desarrollo del nifio (retraso psicomotor, pa

ralisis cerebral infantil, etc.)

En la etapa neonatal una de las complicaciones de gran letali-
dad es la enterocolitis necrotizante. Dentro de su putofisidogi’a,
la hipoxia juega un pape! de relevante importancia, consideran do
que existen también otros factores que s€ interrelacio
la base del proceso patologico (pre-

(4) (17)

por supuesto;
nan con ella y que pueden ser
maturéz, alimentacion precoz, poliglobulia y otros).

Dentro de los estudios que se efectian a un recién nacido que
se considera con riesgo de presentar Enterocolitis Necrotizante,
incluye la determinacion de azicares reductores en heces, sefiala~
do en la literatura como quizd la alteracion mds temprana que  s€
puede detectar en este tipo de pacientes (2) (8) (16) la mayoria
de investigaciones se han efectuado en nifios alimentados con tor-

mulas comerciales (2), y es poco lo que se sabe al respecto de la

 confiabilidad de este estudio en nifios alimentados con leche ma-

tema.
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REVISION BIBLIO GRAFICA

La enterocolitis necrotizanfe es un padecimiento que se obser=
va principalmente en recién nacidos prematuros hospitalizados y 50
metidos a stress. Su incidencia es aproximadamente de 3a8 % -

) (17) (20)

Antes de que se le conociera como unad entidad en 1,965 la en
terocolitis necrotizante pudo haberse diagnésticado como infarto =
intestinal, peritonitis, apendicitis, perforacion gos’rroinfes’rinol i—
diopdtica o enteritis isquémica. El cuadro clfnico con frecuencia
imita a la septisemia neonatal y el diagnostico puede no ser sospe-
chado antes de observar signos gastrointestinales. (18)

El diagnéstico se confirma ol demostrar radiograficamente la
presencia de neumatosis intestinal o bien al estudiar una pieza qui
rorgica. (20)

Se ha teorizado que la leche fresca del seno maferno protege -
contra enterocolitis necrotizante, previamente se ha propuesto a la
infeccion o isquemia intestinal, individualmente, como causa de -
enterocolitis. (12)

Mas recientemente Santulli'y colaboradores han propuesto und
relacién etioldgica entre o alimentacion previa con formula artifi-
cial, la isquemia intestinal y la presencia de bacterias apropiadas.

(12) (18)

El crecimiento bacteriano puede ser sostenido por la formula -
artificial, la isquemia puede ocasionar la rotura de la barrera mu =
cosa intestinal y pemitir la invasion bacteriana secundaria, o la
naturaleza de la bacteria en un ambiente especifico puede permi—
tir una infeccion directa. (12)
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PATOGENIA:

a. FORMULA INGERIDA COMQO SUBSTRATO:

Mas del 98% de los pacientes han sido alimentados antes de i-
niciar enterocolitis necrotizante; 118 de 120 pacientes del Hospi-
tal infantil Rainbow que se revisaron, habian sido alimentados an-
tes de!l comienzo de los sintomas. (12)

Lifshitz ha demostrado que la hipoxia disminuye la actividad
de la mucosa de la ATPasa de sodio y potasio y el transporte de
glucosa y galactosa. (12) Asi la isquemia reduciria la absor —
cion de carbohidratos en el intestino delgado, proporcionando -
cantidades adicionales de substrato a la flora del colon, para pro
ducir gas o mala absorcion. b

Siguiendo estos datos Books y colaboradores han demostrado au
mento de sustancias reductoras en las heces de recién nacidos que
posteriormente desarrollaron enterocolitis necrotizante. (?2)

b. LACTANCIA MATERNA:

Lo que predispone al recién nacido a la enteroco litis necroti-
zante no es lo que esta en la formula, sino lo que no esta, es de-
cir un componente inmunologico activo. La relacion entre la le-
che materna y la enterocolitis necrotizante desde un punto de vis
ta infeccioso fué sugerida por Barlow y colaboradores. (12) B

En ratas recién nacidas colonizadas con Klebsiella y someti-
das o hipoxia, se desarrollo una enfermedad semejante a la ente-
rocélitis necrotizante en los animales alimentados con formula pe-
ro no en los amamantados. (13)

Aunque las caracteristicas protectoras de la leche materna son

oficaces para prevenir muchas enfermedades infecciosas del tubo
gastrointestinal, no se ha confimado que sean pro’recfom’s de re-
cién nacidos con riesgo de enterocolitis necrotizante. Sin embar
go cuando ésta se desarrolla, el curso clinico puede ser menos ful-
minante con mejor prondstico.

c. ISQUEMIA E HIPOXIA:

Los hallazgos patolégicos en enterocolitis necrotizante sugie-
ren que la isquemia es una causa. (1) (2) (18)

Lioyd analizé 87 recién nacidos con perforacion intestinal a-
LR L (o]
unque no todos casos de enterocolitis necrotizante, el 80% de es
tos pacientes habfan tenido un episodio previo de asfixia. (12)
La asfixia neonatal suele ocurrir en perfodo intraparto o du-
rante los primeros dias después del nacimiento.

d. INFECCION:

Son muchas las condiciones que pueden causar una rotura  de
las barreras fisicas que protegen el tubo gastrointestinal, permitien
do que la flora local se vuelva invasora. Por lo tanto, la entero =
colitis necrotizante puede ser una enfermedad infecciosa que se de
sarrolla sobre un intestino normal o lesionado y ciertas bacterias -
serfan los agentes etioldgicos primarios. (4)

La forma de presentacion y la gravedad de enterocolitis necro-
tizante cubren un amplio espectro; como puede deberse a varias -
causas diferentes, quizd sea un sindrome més que una enfermedad
especifica; la triada de alimentacion con formula, isquemia intesti
nal y crecimiento bacteriano, puede ser parte de la patogenia de
enterocolitis necrotizante. (12)
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b. Examen Fisico:

El trabajo de diagndstico para un lactante con sospecha de
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enterocolitis necrotizante, depende de la etapa en que se encuentre
la enfermedad, a continuacion se numeran los signos que se encuen=-
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‘tran. con més frecuencia: el signo "precoz” de ocurrencia  mas co-
min es un aumento en el abombamiento abdominal que se ha obser-

? Asf

vado en 70% de los lactantes. (5) Con la distencion abdominal es=

tén relacionados en forma estrecha, un aumento en el volumen  de
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los aspirados gastricos residuales y vomitos o aspirados biliosos. Es
tos signos se observan en aproximadamente dos terceras partes de
lactantes con enterocolitis necrotizante comprobada. (5)

Como regla general, si el volumen residual excede el 25% -
del volumen infundido originalmente, o es mayor de 3ml/kg  se
debe reducir o interrumpir del todo la alimentacion.

La pérdida de sangre gastrointestinal microscopica es un halks
go no especifico, que se detecta en 20 a 50% de los lactantes cornl
enterocolitis necrotizante comprobada. (21)

Un signo todavia menos especifico, es la deteccion de canti =
dades pequefias de sustancias reductoras en las heces. Este hallaz
go es menos especifico, debido a que muchos lccfcmfes premoruros
presentarén intermitentemente heces positivas para "Clinitest"

(5)

Los demds signos precoces que se pueden asociar con la entero
colitis necrotizante son los que indican sepsis, tales como apnea,
hipotermia y letargia.

Aproximadamente el 90% de los lactantes con enterocolitis ne
crotizante comprobada parecerdn sépticos. Se debe sospechar en-
terocolitis necrotizante en forma marcada, cuando hay sensibili —
dad abdominal o eritema. La enterocolitis necrotizante se puede
desarrollar en el curso de uno o dos dias, duarnte los cuales a exk
tido poca tolerancia al alimento, o en unas cuantas horas con cur,

so rapido. (21)

‘El diagndstico debe sospecharse en cualquier recién nacido -
que presente los signos y sintomas mencionados y se confirma porf
la evidencia radiolégica o por estudio histopatologico.

En el 90% de los pacientes la sintomatologia se describe en -
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tres fases bien definidas:

1. Al comienzo solo hay distension abdominal, inestabilidad tér-
mica, letargia, retencion gastrica y vomitos de caracter bilio-
so, la reaccidn del guayaco es positiva en el 63%. La radio

- . . . . S¥
grafia simple de abdomen revela distension de las asas intestina
les, edema de la pared.

2. (FASE 1l) Si el proceso avanza el nifio se deshidrata por acumu
lacién de Ifquidos y electrolitos en el tercer espacio; a rayos
se evidencia neumatosis intestinal y del sistema venoso portal.

3. (FASE Ill) La perforacion intestinal y la peritonitis secundaria
pueden considerarse complicaciones de enterocolitis necrotizan
te. La presencia de aire libre en la cavidad peritoneal certifi-
ca la perforacién intestinal.

El prototipo de un nifio con riesgo de ECN es un prematuro con
antecedentes de asfixia permatol el paciente tiene distension abdo
minal, retiene en el estémago el alimento y a rayos se observa d||c
tocron de las asas intestinales. Estos fenomenos pueden ocurrir en
forma tan rapida como 4-5 horas & 4-5 dias. (17)

c. Rx:
Las manifestaciones radiograficas de enterocolitis necrotizante
incluyen:

Grado I: Tleo con dilatacion de asas, posteriormente neumato
sis grado 11, gas en la vena porta, esplenoportograma G 11, aire

libre intraabdominal 'y peritonitis Grado IV. (14) (17) (21)

La neumatosis o el gas intramural, puede asumir una de las
tres configuraciones radiograficas siguientes:
1. Colecciones localizadas que tienen una apariencia de burbu ja-
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quistica (meconio mezclado con aire).
2. Rayas lineales difusas que limitan la pared del estomago.
3. Radiolucencias que se observan si se mira el extremo del intes-

tino. (5)

Egel ha demostrado que mas del 30%de este gas es hidrogeno .
(12) La fermentacién bacteriana es la Onica fuente conocida de hi
drogeno gaseoso en el intestino. En los recién nacidos no se en
cuentran sefiales de produccion de hidrogeno en el intestino hasta
que son alimentados con formula. Las bacterias aisladas de pacien
tes con enterocolitis necrotizante, incubadas en cultivos con san—
gre no producen hidrégeno gaseoso, a menos que se agregue gluco
sa a la formula. (12) Asf pues, esté comprobado que un substrato
apropiado en este caso como la férmula, debe estar en contacto -
con las bacterias para que se produzca gas. Subsecuentemente, -
Kirchner ha presentado datos preliminares de concentraciones ele-
vadas de hidrégeno en la respiracion (una via principal de excre—
ctén de hidrégeno), en dos pacientes con enterocolitis necrotizan-
te. (12) Esto sugiere que la formula o uno de sus componentes que
no se absorve bién funciona bién funciona como substrato para la
produccion patologica de gas.

d. Estudios de Sepsis

Se han descrito las anomalias hematologicas que incluyen trom
bocitopenia, neutropenia y coagulacion intravascular diseminada.
La anormalidad hematolégica més comin en los casos graves es la
trombocitopenia, habiendo dos explicaciones para ésta, una la de
presion de la médula 6sea por sepsis y coagulacion intravascular
diseminada.

Los trombos de grandes vasos es un fenomeno tardio; la trombo

plastina tisular liberada del instestino lesionado suele ser el punto
de partida de la coagulacién intravascular diseminada.

12

Estudios de sepsis han sefialado la presencia de leucopenia vy
granulocitopenia siendo més intensa la Oltima durante la fase agu-
da y mejora en 2 a 3 dias conforme lo hace el estado clinicode |
pequefio. La causa més probable es el aumento en la utilizacion

eriférica no pudiendo excluirse la disminucidn de su produccion.

p
(10) (16)
e. Mala absorcion de carbohidratos:

La mala absorcién de carbohidratos es conocido que ocurre en
nifios jovenes con desordenes intestinales afectando el intestino -
delgado. Lactosa es el principal carbohidrato de infantes recién
nacidos, es hidrolizado por la enzima lactasa en la mucosa (borde
de cepillo) del intestino delgado a glucosa y galactosa, interferen
cia con esta reaccidn o abosrcion disminuida de los productos mono
sacaridos pueden ser detectados por exdmenes para azicares reduc
tores. Entonces la enterocolitis necrotizante es caracterizada por
destruccién de la mucosa , infantes con esta enfermedad concomi =
tante tienen mala absorcidn de carbohidratos. (1) (2)

Kerry y Anderson han descrito una prueba simple para detectar
sustancias reductoras fecales, la cual utiliza tabletas de Clinitest
y son usadas como una prueba encaminada a detectar diarreas que
pudieran ser debidas a malabsorcién de azucar. Los resultados de
esta prueba son graduados de 0 a 4 cruces y valores mayores de U=
na cruz en nifios son considerados anormales y fuertemente sugesti-
vos de malabsorcién de azucar; augnue este pueda ser un problema
serio en el periodo neonatal, los datos han sido adecuados para in
dicar, que la prueba de Kerry y Anderson es similarmente aplicable
para éste grupo etario, y los reportes han sido conflictivos com o
las cantidades de azucares encontradas normalmente en neonatos .

@)

La apariencia de las heces fluctio entre amarillo suave pastoso-
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a amarillo suave cuajado con cantidades moderadas de mucosidad

liquida. No se evidencia ningin razgo entre la descripcion de -
las heces y la concentracion de sustancias reductoras; aunque los
resultados més altos de Clinitest parecen mds frecuentes en heces -
con mas liquido.

Estos resultados han mostrado que sustancias reductoras pueden
ser frecuentemente encontradas en infantes normales.

Resultados elevados de Clinitest fueron comines entre los 3 y
7 dias de edad y también en una muestra examinada de un nifio de
30 dias de edad. Ademas se reporta que glucosa, galactosa y lac-
tosa estan presentes con frecuencia aunque en cantidades variables.
Resultados muestran que valores elevados de Clinitest como la pre-
sencia de glucosa, galactosa y lactosa en infantes normales son ex-
traordinarios.

Por eso en contraste ya sea un valor elevado de Clinitest, o la’
presencia de estos azucares en las heces pueden aqui ser considera
dos por si mismos un signo patologico de mala absorcién de azuca-
res. Resultados elevados positivos deberfan ser interpretados con el
debido cuidado para elaborar un cuadro clinico y de laboratorio -
completo, incluyendo la edad del nifio y el tipo de sustancias redu
ctoras presentes. Un resultado bajo de Clinitest (ej. menor de una
cruz) permanece como evidencia indtil contra la presencia de mala
bsorcién de azucar. (8) [

Parece probable que los azucares y otras sustancias reductoras
encontradas en las heces que se han examinado, fueron de origen
dietético. Estas cantidades probablemente son la causa de los ba-
jos valores vistos en los dos primeros dias de vida. Es posible que
la glucosa y galactosa evaluadas fueron producidas por la hidrolisks
de la lactosa dietética en el intestino. Sin embargo ellos fueron
derivados al final en parte de oligosacaridos desde que estan pre-

14

sentes en la leche matema en cantidades tan altas como 6% vy
bajo ciertas condiciones glucosa y galactosa pueden ser producto
de ellos por hidrolisis.

En la unidad de cuidados intensivos de recién nacidos "Intermo
untain" 5.2% de todas las admisiones de 1972 a 1974 desarrollaron
enterocolitis necrotizante, 78% de los casos ocurrieron en infantes

con pesos menores de 1,500 gramos. (3) (21)

Una investigacion prospectiva para determinar si el incremento
de sustancias reductoras en heces podria detectarse en infantes pre
Haturos en una fase temprana en el desarrollo de enterocolitis ne-
crotizante; fue realizada en la Universidad de Utah durante un pe
riodo de 6 meses (1973), todos los infantes fueron alimentados por
igual con una fémula comercial, conteniendo 6% de lactosa, co-
lectadas entre el primero y quinto dias de vida muestras simples pa
ra sustancias reductoras con Clinitest. 71% o sea 10 de los 14 re-
cién nacidos que desarrollaron enterocolitis necrotizante demostra
ron de 3 a 4 cruces (1 a 2%) de sustancias fecales reductoras , T @
4 dias antes de la caracterfistica abdominal de la enfermedad. (2 )

\ ‘

La relacién de la lactancia materna y la presencia de azuca—
res reductores en heces ha sido establecida en varias ocasiones
Book y colaboradores demosfraron que 33 de 55 (66%) de infantes
alimentados por pecho presentaron de 3-4 cruces de azucares re=
ductores en heces. (2)

Esto indica que la concentracién de lactosa de la lecha - de
pecho esta cerca de! comienzo absorbitivo del intestino del re-
cién nacido; por lo tanto la capacidad del intestino para absorver
carbohidratos puede ser indicador sensitivo de la integridad de la
mucosa intestinal. (2)

Esta investigacién indica que los infantes que desarrollaron en -
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terocolitis necrotizante presentaron examen anormal de sustancias
reductoras, no se sabe si sea por intolerancia a carbohidratos opor
mala absorcidn funcional por emparejamiento del intestino; no hay
evidencia a este tiempo si con dietas orales modificadas de los in-
fantes que demuestren aumento de sustancias reductoras previen en
el desarrollo de enterocolitis necrotizante.

En 2 de 50 infantes se demostrd aumento de dichas sustancias
sin disturbios gastrointestinales o sinfomas; parece razonable que
cualquier infante prematuro alimentado con férmula que demues—
tre mas de 2 cruces de azucares reductores requiera observacion
por sintomas y signos de enterocolitis necrotizante o de otros des-
ordenes intestinales.

La hipertonicidad de la dieta elemental puede tener contribu
cion para el incremento de la incidencia de enterocolitis necro —
tizante en nifios alimentados con férmula. (3) (12)

La incidencia de enterocolitis necrotizante en los neonatos -
ha incrementado al mismo tiempo que se ha puesto énfasis en la
" alimentacién oral en nifios muy pequefios; Book y colaboradores
realizaron una investigacién prospectiva en el Centro de cuida —
dos intensivos de Neonatos de Intermountain (Oct. 1975) orienta
da para demostrar la eficacia nutricional, asi como la incidencia
de enterocolitis necrotizante utilizando una férmula de leche de
vaca patrén comparada con férmula elemental. El uso de una a-
limentacidn fuerte ha sido necesaria por el incremento metaboli—
co demandado en nifios muy prematuros y por su poca disponibili-
dad de asimilar las fomulas usuales para nifios. La absorcion de
grasa, estd marcadamente disminuida en nifios prematuros pero pue
de sér significativamente mejorada por alimentacion con friglice-
ridos de cadena media. Una capacidad disminuida de absorcion

de carbohidratos ocurre en el 70% de todos los nifios prematuros a
limentados con formula de leche de vaca y quienes desarrollaron

16
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enterocolitis necrotizante. pero en menos del 10% no se dearrollo

el desorden.

Book y colaboradores ilustran que los nifios de bajo peso al na
cer alimentados con formula elemental tienen un incremento en el
riesgo de desarrollar enterocolitis necrotizante, cuando son compa
rados a nifios similares alimentados con fomula de leche de vaca
designada para nifios prematuros, siendo la distribucion de calo —
rfas entre proteinas, aminodcidos y fuente de carbohidratos similar
en las dos formulas. Estd comprobado que estos estudios realiza—
dos en animales y en humanos que se les aplica soluciones hipertd
nicas en el intestino, producen dafio microscopico del revestimien
to celular de la mucosa. (3)

TRATAMIENTO

a. Sospecha de ECN: ;

- Nada PO durante un periodo corto hasta que desaparezcan ks
sintomas.

- Considerar alimentacion periférica en prematuros.

b. Alta sospecha de ECN:

- Nada PO durante una semana como minimo.

- Alimentacién parenteral obligatoria para todos los lactantes.
-  Tubo nasogéstrico para drenaje por gravedad.

- Antibidticos parenterales.

-  Antibioterapia oral (opcional)

- Interconsulta quirirgica.

c. ECN comprobada:
-  Nada PO durante 2 semanas como minimo.
- Alimentacién parenteral obligateria para todos los lactantes;

considerar alimentacion por una via central para prematuros.

17
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-  Tubo nasogastrico para drenaje.

_  Transfusién de plaquetas si el recuento es menor 25,000/mm.

. Transfusion de plasma y Vit K para corregir otros desordenes.

. de coagulacion. (19) ;

-~ .. Aumento de ingestién de liquidos durante la etapa aguda, pa-

~ wra-¢ompensar las pérdidas en el fercer espacio. :

- - Esté:indicadd la cirugia, si la condicién clinica del paciente
" empeora; si persiste la trombocitopenia y la acidosis o si  se

~.desarrolla: peritonitis o una perforacion intestinal.
~ . Antibigticos parenterales (orales opcionales). (4) (19) (20)

Observaciones: el tratamiento deberia ser‘iniciado cuando sig
nos sugestivos de enterocolitis necrotizante aparezcan, inicialmen
te retencion gastrica y- distension abdominal; el tratamiento de fa
distension incluye el cese de la alimentacién, vaciamiento géstri-
co y descompresién, mds administracion por la via IV de liquidos y

electrolitosys-(5) (17) (19)

En cuanto-a la adisién de antibidticos la gentamicina sistémi-
ca o algin otro antibiotico efectivo contra organismos entérico s
gram negativos, incluyendo Klebsiella pneumoniae, deberia  ser
iniciados. (20)

Cirugia: muchos consideran que la perforacion intestinal es
la Gnica indicacién para cirugia, otros operan cuando se asume =
que la necrosis de la pared intestinal estd presente sugerida p or
el cuadro radiolégico de dilatacion de las asas intestinales que a
parece sin ningln cambio en posicion y por més de 24 horas; a-
quellos que abocan por la perforacién intestinal como Gnica indi-
cacién para cirugia realizan un neumoperitoneo para su evidencia

(4)
SECUELAS:

Los nifios que sobreviven a la enterocolitis necrotizante pue-
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den tener secuelas que 50|ofse evidencian des:pués del mes de edad
especialmente estenosis y sindrome del intestino corto. Otras cont
Slicaciones mas raras son los abscesos o fistulas intrabdominales, -
malabsorcién o mal progreso ponderal. (17)

La frecuencia no es clara, 25% de sobrevivientes desarrollan
uno o més efectos posteriores; se ha encontrado un 75% de adhe—
rencias en intestino delgado. (4)

PRONOSTICO:

Los pequefios enfermos y sin trafamiento muestran deterioro rd
pido y signos de sepsis, como inestabilidad, letargia, acidosis me
tablica, ictericia, coagulacion intravascular diseminada y muer

te. (15) (16)

Publicaciones recientes indican que la supervivencia puede ser
de 60 a 80% cuando el paciente se maneja bien. (4) (9)

PATOLOGIA:

Si el nifio fallece al ¢omienzo de la enfermedad la mucosa in
testinal presenta sdlo edema, ulceraciones y hemorragia. (1) (47
(17) ; més tarde habré severa necrosis, especialmente en los nifics
cateterizados y trombos en las arteriolas mesentéricas. '

En algunas oportunidades , las paredes intestinales presentan
crepitacion nivea, la que traduce acumulacion de aire entre mu=
cosa y submucosa y entre ofras capas de! intestino.

'Las regiones mds afectadas son el fleo y colon proximal, pero
puede abarcar todo el tubo digestivo. Se supone que el gas intra
mural deriva de la penetracién en la mucosa de bacterias produc-
toras de gas ya que el 40% de él es hidrogeno. (Engel 1973) No
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hay alteracion en las células ganglionares o placas de peyer. Ep
algunos nifios que sobreviven puede observarse gran proliferacion 3
fibroblastica y formacion de tejidos de granulacion destinados a lo
cicatrizacién del proceso. Estos cambios anatémicos suelen ser pre
coces (3 dias después del comienzo de la enfermedad) y la causa &
complicaciones tardias (6 meses mas tarde) (17). !
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MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron un total de 25 pacientes tanto a témino como pre
término del Servicio de Recién nacidos del Hospital General 5 a n
Juan de Dios, en quienes se tuvo la impresién clinica de enterocoli
tis necrotizante en sus diferentes grados (en su mayoria grado 1} (17)
y con antecedente de asfixia perinatal (leve, moderada y severa) .
A todos se les tomd muestra para Clinitest a la primera evacuacion
sntestinal, luego cada 24 horas de vida hasta el inicio de sintomas.

Se incluyd a todo paciente con riesgo de presentar enterocoli-
#is necrotizante, cuyo antecedente primario fué la hipoxia perina
tal o neonatal temprana, o pacientes con ECN que durante su evo
lucién presentaran otro tipo de patologia que pueda predisponer a
ésta, pero no como causa primaria como la hipoxia.

Se excluyé del grupo pacientes con sepsis, cardiopatia congé-
nita, anomalias del tracto gastrointestinal y shock que pueden dar
valores positivos de Clinitest y ser factores predisponentes para de
sarrollar enterocolitis necrotizante.

Se reunieron los resultados de Clinitest ademas informacion a-
cerca de fecha y hora de nacimiento, tipo de parto,sexo,peso,edad
gestacional, Apgar y alimentacion de la poblacion estudiada, dis
tribuyendola en la siguiente forma: un grupo experimental de 25
casos y un grupo control de 80 casos (30 casos con asfixia perina
tal y 50 casos de recién nacidos a término y pretémino normales),
luego se procedié al andlisis y procesamiento estadistico de los
datos obtenidos.

Se compararon los resultados de Clinitest entre el grupo expe-
fimental y el grupo control para determinar la significancia de es=
te parémetro como ayuda diagnéstica temprana de enterocolitis ne -

2]
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crotizante y su relacién con lactancia materna.

Las variables tomadas en nuestro estudio fueron las siguientes :

Dependiente: azlcares reductores en heces "Clinitest" (una parte
de las heces fue mezclada con dos partes de agua tridestilada 15
gotas se colocaron en el tubo claro y una tableta de Clinitest fue
agregada. El resultado de la reaccion permanecio intacto, 15 se-
gundos después disminuye, y el tubo se mezcld suavemente y el co
lor fué comparado al color graficado en las tabletas de Clinitest 3
Los resultados fueron leidos asi: O+ - 1/4%, 1+ - 1/2% , 2+ -
3/4%, 3+ - 1%y 4+- 2% para sustancias reductoras. (11)

Independientes: Edad gestacional "Método de Ballard" (semanas
de edad gestacional, determinacion de madurez fisica y neurolo-
gica; tomando como recién nacidos prematuros igual o menor a 37
semanas y a término a partir de las 38 semanas).
Peso en gramos (adecuados para edad gestacional, pequefios parg
edad gestacional y grandes para edad gestacional).
Apgar, grados de Asfixia (severa menor de 2, moderada 3-5, le-
ve 5-7 al minuto). (7)

Alimentacién "Lactancia Materna" (todos los pacientes previo a
realizar el andlisis de Clinitest habian iniciado alimentacion con
lactancia materna, 30 - 40 ml por vez en 6 a 8 tomas O mas de -
1/3 de capacidad géstrica con el objeto de tener datos mds confia

bles).

22

PRESENTACION DE RESULTADOS
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CUADRO Neo. 1

Resultado del andlisis del Clinitest en la primera evacuacion intestinal

Recién nacidos normales Recién nacidos con asfixia '
asintomaticos
Clinitest
Pretermino Témino Prefémino Término
No. % No.l % | No. % No. %
(3%
A 0 27 | 42 18 | 36 | 27 49 26 47
1(1/4%) 4 8 7 14 2 4
2(1/2%)
Sub=Tot. | 25 50 25 50 27 |49 28 51

Total 50 55

Fuente: Hoja de recoleccion de datos; Hospital General San Juan
de Dios -
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CUADRO No. 3

Analisis de Clinitest a las 48 horas de vida en
recién nacidos asintomaticos

\ Recién nacidos con asfixia perinatal asintomaticos
| Clinitest Pretermine Temino
‘I i NO- % NO. 0/0
|
‘F ® o 6 16.6 1" 30.5
1 10 205 7 19.4
2
No efec. 1 2.7 1 2,7
Sub. Tot. 17 47.2 19 52.7
Total 36

Fuente: Hoja de recoleccién de datos . Hospital Gere ral San
Juan de Dios

Nota: No se efectud Clinitest en dos recién nacidos por egreso.

27




CUADRO No. 4 CUADRO No. 5

Presentacién de sintomas de ECN en relacion con horas

Andlisis de Clinitest a las 72 horas de vida en
de inicio

recién nacidos asintomaticos

e = = : : . SINTOMAS
Recién nacidos con asfixia perinatal asintomaticos :
Clinitest —_ . o
Pretérmino Témino | ks . S
No. % o ] ‘0 st 2tla i £ G 55
° : No. % £ a8 s 2l o |ogg|SE|84
: = |1 | olB 20| %5 |22 | £ a
0 2 5.5 3 9.3 5 |Bg|85|Eo|8o] F |2E S5|E8
cls o = n 0 R 1 .....:
‘ I 6 18.7 8 25 e 5’2 83—'—"8 ] g |2B|aS8|>5
2 2 6.2
| No efec. 6 18.7 5 15.6 |
Sub. Tot. 16 50 16 50 12-24) 1 1 Z 7
24- 1 1 2 4 9 9
Total 32 i
+ 41 1 1 1 1 2 3 7 8
F . - . . . . * q i
vente l;:|gijse recoleccion de datos; Hospital General San Juan Fotal : 1 2 9 5 g8 23 24

Nota: No se efectud Clinitest a 11 recién naci s ,
! ' ¢ldos por €grase, Fuente: Hoja de receleccién de datos ; Hospital General

" San Juan de Dios
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Presentacion de signos radiolégicos en relacion con

CUADRO No. 6

horas de inicio

Signos Radiologicos
o
S
.i E.g \% ___ -E D \%
p gles | ¥ E | £ 8|08
:E <t o g 8 e 2 o
2 1SS | g G B 0%
12-24 1 3 1 Q
24-48 1 1 3 Q 10
+ 48 1 2 2 4
Total 1 1 2 8 12 23

Fuente: Hoja de recoleccion de datos ; Hospital

General San Juan de Dios
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ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

Una vez establecidos les dos grandes grupos objeto de nuestra
investigacion a saber, neonatos nomales y neonatos con algin gra
do de hipoxia perinatal tanto a término como pretémino; se efec—
tud la prueba de Clinitest en la primera deposicion, a las 24, 48,
y 72 horas en recién nacidos asintoméaticos; en aquellos con algin
tipo de signologia se efectud seguimientocon el mismo método co-
mo dato complementario de este trabajo.

De acuerdo a los datos obtenidos observamos que el andlisis -
sistematizado de Clinitest en toda la poblacion de recién nacidos
no tiene absolutamente ningdn valor significativo; considerando -
que en los grupos estudiados (recién nacidos normales, recién naci
dos con hipoxia perinatal y recién nacidos con hipoxia y algln gra
do de enterocolitis necrotizante) se encontrd una oscilacion de va
lor de Clinitest desde 0 hasta 1/4% que practicamente es lo esper:t;_
do en todo recién nacido normal, sin que este dato refleje un gra-
do de malabsorcién o dafio a la mucosa del tracto gastrointestinal
inferior.

A las 24 horas de vida en un 86% de recién nacidos normales -
no se observd variacion en relacion al primer valor; haciéndose la
consideracién de que el grupo restante que present6 valores de has
ta 1/2% en la prueba de Clinitest, no evidenciaron ninguna sinto-
matologia clinica especifica y posteriomente fueron dados de alta,
durante las primeras 48 horas de vida; considerando que la eleva —
cién encontrada se presentd coincidentemente con el hecho de que
a todos los neonatos se les inicio ingesta oral en forma rutinaria ,
es decir, inicio de lactancia matema después de las primeras 2 ho
ras de vida. |

Es interesante anotar que el grupo de neonatos asintomaticos -
que tuvieron algin grado de hipoxia perinatal, tompoco mostro va=
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riacion significativa con respecto a los recién nacidos normales en
la prueba de Clinitest efectuada en este periodo; hecho que resul-
ta interesante tomando en cuenta que es precisamente en este gru-
po de recién nacidos (con riezgo de presentar enterocolitis necroti
zante ) en donde se propone el analisis del Clinitest como un méto-
do de deteccion temprana, de enterocolitis necrotizante, tratando
de establecer algin grado de injuria a nivel del tracto gastrointes-
tinal.

De nuestros recién nacidos asfixiados (55 casos), un 45% ( 2 5
casos), desarrollaron algin tipo de sintomatologia clinica en suma
yoria dentro de las primeras 72 horas de vida, no variando en ellos
el analisis del Clinitest con respecto al grupo control, existiendo
sin embargo 2 casos ¢uya presentacion clinica fué manifiesta des
pués de las 72 horas, siendo los sintomas mas frecuentemente obser_
vados distension abdominal, vomitos biliosos y aumento de residuo
gastrico , dato reportado en la literaturo; Ilegandose a establecer -
14 casos de recién nacidos en los que se considero ECN Grado |
(56%) y 3 casos de ECN Grado Il y 111 cada uno (24%). El anéli -
sis del Clinitest 24, 48 horas después de iniciado los sintomas «n o
presento ninguna variacion respecto de los valores anteriores, he —
cho que puede estar en colindancia con el ayuno a que se someten
en el manejo de este tipo de pacientes; cabria efectuar bisqueda de
sustancias reductoras luego de iniciada la alimentacion (tema de -
discusion en otra oportunidad).

La prueba de Clinitest antes de iniciar la sintomatologia clini-
ca en todos nuestros pacientes no evidencio cambios significati v os
con respecto de los andlisis previos.

‘Nuestros datos independientemente del valor pronéstico del Cli
nitest como ayuda diagnéstica temprana de enterocol itis necroti —
zante, en relacion a recién nacidos normales alimentados al s eno
materno son un poco més bajos que los reportados por Book y colabo
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radores en 1976 (reportan de 3-4 + de azicares reductores en he—
ces) (2), si tomamos en cuenta las condiciones de la toma de  la
muestra y los volGmenes administrados, esto podria ser motivo de
un reanélisis o de una nueva investigacién con una poblacion ma
yor y un tiempo mas prolongado en la etapa neonatal. Seria ne-
cesario hacer un estudio comparativo con lactancia artificial an—
tes de tomar la decisién de no dar credibilidad a este test en cen-
tros donde no sea la lactancia materna el Unico tipo de alimenta -
cion en el recién nacido.
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CONCLUSIONES

El andalisis del Clinitest tanfo en recién nacidos nomales co
mo en recién nacidos asfixiados prematuros y @ término, efec
tuado en la primera evacuacién intestinal, luego de recibir a
limentacién con lactancia materna no demuestra un valor sig-
nificativo para malabsorcion de azicares.

La ingestion de lactancia maferna en recién nacidos nomales
a término y prematuros, iniciada dentro de las primeras 24 ho
ras de vida, no produjo elevaciones sustanciales en la canti—
dad de sustancias reductoras en heces como para considerarles
indice probable de malabsorcién intestinal.

En los pacientes catalogados con riesgo de enterocolitis ne —
crotizante o que se incluyeron dentro de las fases definidas =
(1, 11, 1), el andlisis del Clinitest a las 24, 48 y 72 hworas
no se encontrd un valor que pudiese ser indicador de malab —
sorcién intestinal, a pesar de que en estos el comportamiento
clinico y radioldgico es el que corresponde a la entidad.

El Clinitest en este estudio demostrd no ser confiable como @
yuda diagnostica temprana de enterocolitis necrofizante.
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rie de factores que eventualmente pue
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RESUMEN

Durante la etapa neonatal, casi toda entidad patolégica ha me
recido un interés especial dado las posibles implicaciones que la
misma podria tener en la adaptabilidad fisiologica del recien naci
do, en algunas ocasiones, sin embargo, el médico pediatra se en-
cuentra ante un sin nimero de signos y sintomas que no se enumeran
especificamente dentro de una entidad morbosa, hecho que hace ,
necesario el uso de medios auxiliares de diagnostico, cuyo fin Glti
mo es enfocar, de la manera mas racional posible la enfermedad -
del neonato. La enterocolitis necrotizante no escapa de estas con
diciones y dentro de la "evaluacién diagnostica” se ha incluido el
uso del Clinitest, cuya finalidad es detectar sustancias reductoras
en heces, prueba encaminada a demostrar algin grado de malabsor
cion por dafio del tubo gastrointestinal.

La poblacion objeto de nuestro estudio fueron 25 pacientes tan
to a término como pretérmino del Servicio de recién nacidos del
Hospital General San Juan de Dios, en quienes se tuvo la impre—
sion clinica de ECN en sus diferentes grados y con antecedentes
de asfixia perinatal durante el perfodo comprendido de abril a ju-
lio de 1984. La poblacion fué dividida en un grupo experimenta |
de 25 casos y un grupo control de 80 casos (30 casos con asfixia pe
rinatal y 50 recién nacidos a término y pretérmino nomadles). A
todos se les tomd muestra para Clinitest a la primera evacuacion -
intestinal luego cada 24 horas de vida hasta el inicio de sintomass
de ECN, previo al andlisis del Clinitest habian iniciado alimenta
cion con lactancia materna para conocer su relacion con la presen
cia de azlcares. B

De acuerdo a los datos obtenidos el andlisis del Clinitest en re
cién nacidos normales como en recién nacidos asfixiados prematu-
ros y a témino, efectuado en la primera evacuacion luego de re
cibir alimentacién con lactancia materna no demuestra un  valor
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significativo para malabsorcion de azucares. En los pacientes ca-
talogados con riesgo de enterocolitis o que se incluyeron dentro de
sus fases, el andlisis del Clinitest a las 24, 48 y 72 horas no se e~
contrd un valor indicativo de malabsorcion intestinal.

Es necesario considerar el Clinitest como una prueba aisladu pa
ra el diagnostico de enterocolitis necrotizante, en recién nc:cidos_g
limentados con leche materna.
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