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INTRODUCCION

Durante la etapa neonatal~ casi toda entidad patológica ha me
~cido un interés especial dado las posibles implicaciones que 10-
isma podría tener en la'adaptabi lidad fisiológica del Recién pac;
~, en algunas ocasiones, sin embargo, el médico pediatra se 'en =
uentra ante un sin número de signos'y síntomas que no se enumeran
specifi~amente dentro de una entidad morbosa, hecho que hace,
ecesario el uso de medios auxiliares de diagnóstico, cuyo fín últi
o es enfocar de la manera más racional posible la enfemnedad del
eonato.

la Enterocolitis Necrotizante no escapa a estas condiciones y
mtro de la "evaluación diagnóstico" de esta entidad se ha in-
uído el uso del Clinitest (2) (8), cuya finalidad es el de detectar
stancias reductoras en heces, como una prueba encaminada a de-
)strar algún grado de malabsorción secundario al daño que sucede
nivel del tracto gastrointestinal. (1) (2)

Son múltiples los estudios efectuados al respecto del valor pro-
stico de esta prueba (2) (8), encontrándose algunas que le con-

'ren un alto índice de confiabilidad, mientras que otras práctic"-.

'nte la toman como ayuda diagnóstico poco significativa, !'ecien
se le consideración que dentro de estos estudios, algunos neona~
,tonto a término como pretémnino hen sido alimentados precoz-
nte con fórmulas comerciales especialmente diseñadas para lo e
d, mientras que en otros lo alimentación ha sido diferida a un p;
do mayor y uti lizando lactancia materna como en el estudio re;;
ado por Book y co laboradores. (2)

En el presente trabajo tomando en consideración que en :1ues
s neonatos tanto a témnino como prematuros son alimentad;'
, lactancia materna, pretendemos en base al análisis seriado
(Iinitest y partiendo desde la primera deposición del neonato,



estable~~r la fiab.ilidad de la prueba como valor pronóstico de en
terocolltlS necrotlzante en neonatos que han sufrido al

g ún r d -::.

d f'
. I

gao

e as IXla pennata , y que posteriormente desarrollaron síntomas -
de ~CN, est.ab.leciendo una :omparación con un grupo de recién'
n,acldos de SImIlares caracterlsticas con antecedente de hipoxia pe
n~atal y en otro grupo en quienes no se documentó ninguna pato!';
g,a.

-
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DEFINICION y ANALlSIS DEL PROBLEMA

Dentro de las entidades a las que el médico pediatra debe p Q

ner especial interés en la etapa neonatal por sus secuelas importoo
tes, merece consideración la hipoxis perinatal; fenómeno fisiopa-=
tológico que se presenta a raíz de diversos eventos que se suce den
¡ntrautero, durante el parto o en el período neonatal temprano.

Las consecuencias importantes poro el recién nacido pueden -
ser de diversa índole y sus manifestaciones pueden hacerse presen-
tes tanto dentro de los primeros días de vida, como en etapas ulte-
riores del crecimiento y desarrollo del niño (retraso psicomotor, po
rálisis cerebral infantíl, etc.)

-

En la etapa neonatal una de las complicaciones de gran letoli-
dad es la enterocolitis

necrotizante. Dentro de su patofisi010gía,

lo hipoxia juega un papel de relevante importancia, consideran do
por supuesto; que existen también otros factores que se interreloci,9
non con ella y que pueden ser la base del proceso patológico (pre-
maturéz, alimentación precóz, poliglobulia y otros). (4) (17)

I

I

I

Dentro d,nos estudios que se efectúan a un recién nacido que
se considera con riesgo de presentar Enterocolitis

Necratizante, -
incluye lo determinación de azúcares reductores en heces, señalo::
do en lo, literatura como quizá la alteración más temprano que se
puede detectar en este tipo de pacientes

(2) (8) (16); lo mayoría

de investigaciones se han efectuado en niños alimentados con for-
mulas comerciales (2), y es poco lo que se sabe al respecto de lo

co'nfiobi lidod de este estudio en niños alimentados con leche mo-
temo.

I

I
I

L
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REVISION BIBLlOGRAFICA

La enterocolitis necrotizante es un padecimiento que se obser~

va principalmente en recién nacidos prematuros
hospitalizados Y 50

metidas a stress. Su incidencia es aproximadamente de 3 08 % :
(6) (17) (20)

Antes de que se le conociera como una entidad en 1,965 la en
terocolitis necrotizqnte pudo haberse diagnósti cado como infarto:

intestinal, peritonitis, apendicitis, perforación
gastrointestinal i-.

diopótica o enteritis isquémica. El cuadro clínico con frecuencia
imita a la septisemia neonatal y el diagnóstico puede no ser sospe-
chado antes de observar signos

gastrointestinales. (18)

El diagnóstico se confirma al demostrar
radiogróficamente la

presencia de neumatosis intestinal o bien al estudiar una pieza qui
rúrgica. (20)

-

Se ha teorizado que la leche fresca del seno materno protege -
contro enterocolitis necrotizante, previomente se ho propuesto a la

infección o isquemia intestino 1, individua 1mente , como causa de -
enterocolitis. (12)

Mós recientemente Santulli y colaboradores han propuesto una

relación etiológica entre b alimentación previa con fórmula artifi-
cial, la isquemia intestinal Y

la presencia de bacterias apropiadas.

(12) (18)

El crecimiento bacteriano puede ser sostenido por la fórmula-

artificial, la isqUl!mia puede ocasionar la rotura de la barrera mu-
cosa intestinal Y permitir la invasión bacteriana

secundaria, o la

naturaleza de la bacteria en un ambiente específico puede permi-
tir una infección directa.

(12)
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PATO GEN lA:

a. FORMULA INGERIDA COMO SUBSTRATO:

Más 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, habián sido alimentados an-
tes del comienzo de los síntomas. 112)

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) Así la isquemia reduciría la absor -
ción de carbohidratos en el intestino delgado, proporcionando
cantidades adicionalés de substrato a la flora del colon, para pro
ducir gas o mala absorción.

-

Siguiendo estos datos Books y colaboradores han demostrado al'
mento de sustancias reductoras en las heces de recién nacidos qu;
posteriormente desarrollaron enterocolitis necrotizante. (2)

b. LACTANCIA MATERNA:

lo que predispone al recién nacido a la enteroco litis necroti-
zante no es lo que está en la fórmula, sino lo que no está es de-. 'Clf un componente inmunológico activo. La relación entre la le-
che materna y la enterocolitis necratizante desde un punto de vi s
ta infeccioso fué sugerida por Barlow y colaboradores. (12)

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

Aunque las característi cas protectoras de la leche materna son

6

-

l --
I
I

eficaces para prevenir muchas enfermedades infecciosas del tubo
gastrointestina 1, no se ha confirmado que sean protectoras de re-
cién nacidos con riesgo de enterocolitis necrotizante. Sin embar
go cuanda ésta se desarrolla, el curso clínico puede ser menos ful-
minante con mejor pronóstico.

c. ISQUEMIA E HIPOXIA:

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

Lloyd analizó 87 recién nacidos con perforación intestinal a-
unque no todos casos de enterocolitis necrotizante, el 80% de es
tos pacientes habían tenida un episodio previo de asfixia. (12)

La asfixia neonatal suele ocurrir en período intraparto o
rante los primeros días después del nacimiento.

du-

d. INFECCION:

Son muchas las condi.ciones que pueden causar una rotura de
las barreras físi cas que protegen el tubo gastrointestina 1, perm itien
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

::

serían los agentes etiológicos primarios. (4)

La forma de presentación y la gravedad de enterocolitis necro-
tizante cubren un amplio espectro; como puede deberse a varias -
cal'sas diferentes, quizá sea un síndrome más que una enfermedad
específica; la tria.da de alimentación con fómlUla, isquemia intestl
nal y crecimiento bacteriano, puede ser parte de la patogenia de
enterocolitis necrotizante. (12)

7
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DIAGNOSTICO:

a. Historio de hipoxia o stress fetal:

-----

La enterocolitis necrotizante es principalmente una enfermedad

de prematuros quienes hon sufrido un episodio de asfixia; un 20%
de los casos se presentan en niños nacidos o término. (21)

Entre los acontecimientos clínicos asociados con el desarrollo -
de la enterocolitis necrotizante tenemos:

I 10
I .

lo
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.

Prematurez
Administración NaHC03
Asfixia
Cateter AUiVU
Tubo NY
Alimentación hipertónica
Presencia de Policitemia
Iniciación temprana de
alimentación
Progreso rápido de alimen-
tación

;

Administración de glucona-
to de calcio por cateter

Lesión directa de
la mucosa
Isquemia intestinal
A Iteración de flora
intestina 1

ompromiso de las
defensas

~ Substrato para repli-
cación bacteriana y
producción de gas
H2

El trabajo de diagnóstico para un lactante con sospecha de
enterocolitis necratizante, depende de la etapa en que se encuentre
la enfermedad, a continuación se numeran los signos que se encuen-

,trancon más frecÚencia: el signo "precoz" de ocurrencia más co-
mún es un aument~ en el abombamiento abdominal que se ha obser-
vado en 70% de los lactantes. (5) Con la distención abdominal es-
tán relacionados e(1 forma estrecha, un aumento en el volumen .de

9.

b. Exam en Fís ico :

9



los aspirados gástricos residuales y vómitos o aspirados biliosos. Es
tos signos se observan en aproximadamente dos terceras partes de
lactantes con enteracolitis necrotizante comprobada. (5)

Como regla general, si el volumen residual excede el 25% -
del volumen infundido originalmente, o es mayar de 3ml/kg se
debe rec\;cir o interrumpir del todo la alimentación.

La pérdida de sangre gastrointestinal microscópica es un hallaz
go no específico, que se detecta en 20 a 50% de las lactantes coñl
enterocolitis necrotizante comprobada. (21)

Un signo todavía menos específico, es la detección de canti-
dades pequeñas de su.:;tancias reducto ras en las heces. Este hallaz
go es menos específico, debido a que muchos lactantes prematuro~
presentarán intermitentemente heces positivas para "Clinitest" .
(5)

Los demás signos precoces que se pueden asociar con la enterJ
colitis necrotizante son los que indican sepsis, tales como apnea~

1h ipoterm ia y letargia.

Aproximadamente el 90~/o de los lactantes con enterocolitis nel
crotizante comprobada parecerán sépticos. Se debe sospechar e;':
terocolitis necrotizante en forma marcada, cuando hay sensibili-
dad abdomina 1 o eritema. La enterocolitis necrotizante se puede
desarrollar en el curso de uno o dos días, duamte los cuales a exi;
tido poca tolerancia al alimento, o en unas cuantas horas con cu~
so rápido. (21)

"El diagnóstico debe sospecharse en cualquier recién nacido -
que presente los signos y síntomas mencionados y se confirma por
la evidencia radiológica o por estudio histopatológico.

En el 90% de los pacientes la sihtomatología se describe en -1

10

~
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tres fases bien definidas:

1. Al comienzo solo hay distensión abdominal, inestabilidád tér-
mica, letargia, retención gastrica y vómitos de caracter bilio-
so, la reacción del guayaco es positiva en el 63%. La radio
grafía simple de abdomen revela distensión de las asas intestin(;
les, edema de la pared.

2. (FASE 11) Si el proceso avanza el niño se deshidrata por acumu
loción de líquidos y electrolitos en el tercer espacio; a rayos
se evidencia neumatosis intestinal y del sistema venoso portal.

3. (FASE 111) La perforación intestinal y la peritonitis secundaria
pueden considerarse complicaciones de enterocolitis necrotizan
te. La presencia de aire libre en la cavidad peritoneo 1 certjf¡:'
ea la perforación intestinal.

El prototipo de un niño con riesgo de ECN es un prematuro con
antecedentes de asfixia perinatal; e'l paciente tiene distensión abdo
minal, retiene en el estómago el alimento y a rayos se observa dila
tación de las asas intestinales. Estos fenómenos pueden ocurrir e;:;"
forma tan rápida como 4~5 horas ó 4-5 días. (17)

c. Rx:
Las manifestaciones radiogróficas de enterocolitis necrotizante

incluyen:

Grado 1: íleo con dilatación de asas, posteriormente neumato
sis grado 11, gas en la vena porta, esplenoportograma G 111,' aire
libre intraabdominal y peritonitis Grado IV. (14) (17) (21)

La neumatosis o el gas intramural, puede asumir una de las
tres configuraciones radiográficas siguientes:

1. Colecciones localizadas que tienen una aparienciél de burbu ja'
I

-1

11

I



quística (meconio mezclado con aire).

2. Rayas lineales difusas que limitan la pared del estómago o

3. Radiolucencias que se observan si se mira el extrema del intes-
tino. (5)

Egel ha demostrado que más del 30%de este gas es hidrógeno.
(12) Lo fermentación bacteriana es la única fuente conocida de h.!.
drógena gaseoso en el intestino. En los recién nacidos no se e~
cuentran señales de producción de hidrógeno en el intestina hasta
que son alimentados con fórmula. Las bacterias aisladas de pacie~
tes can enterocolitis necrotizante, incubadas en cultivos con san-
gre no producen hidrógeno gaseoso, a menos que se agregue gluco
so a la fórmula. (12) Así pues, está comprobad~ que un substrat';
apropiado en este caso como la fórmula, debe estar en contacto -
con las bacterias para que se produzca gas. Subsecuentemente, -
Kirchner ha presentado datos preliminares de concentraciones ele-
vadas de hidrógeno en la respiración (una vía principal de excre-
dón de hidrógeno), en dos pacientes can enterocolitis necrotizan-
te o (12) Esto sugiere que la fórmula O uno de sus componentes qu;
no se absorve bién funciona bién funciona como substrata para la
producción patológica de gas.

d. Estudios de Sepsis

Se han descrita las anomalías hematológicas que incluyen trom
bocitopenia, neutropenia y coagulación intravascular diseminad;:
La anormalidad hematológica más común en los casos graves es la
trombocitopenia, habiendo dos explicaciones para ésta, una la de
presión de la médula ósea por sepsis y coagulación intravascular-
diseminada.

Los trombas de grandes vasos es un fenómeno tardío; la tromba
plastina tisular liberada del instestino lesionado suele ser el punto
de partieb de la coagulación intravascular diseminada.

12

~
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Estudios de sepsis han señalado la presencia de leucopenia y
anulocitopenia siendo más intensa la última durante la fase agu-g

d
r

meolara en 2 a 3 días conforme lo hace el estado clínico d e ~a y I .10 .-

eñ Lo causa más Probable es el aumento en out. .zaclonpequ o. .-
periféri ca no pudiendo excluirse la dism inución de su producclOn.
(10) (16)

e. Mala absorción de carbohidratos:

Lo mala absorción de carbohidratos es conocido que ocurre en
niñoS jóvenes con desordenes intestinales afectand~ el intestino~ -
delgado. Loctosa es el principal carbohidrato de mfantes recren
nacidos es hidrolizada por la enzima lactasa en la mucosa (borde
de cepiÍlo) del intestino delgodo a glucosa y golactosa, interfere~
cia con esta reacción o abosrción disminuída de los productos mo~
sacaridos pueden ser detectados por exámenes para azúc?res redu~
tores. Entonces la enterocolitis necrotizante es caractenzada ~or
destrucción de la mucosa, infantes con esta enfermedad concoml -
tante tienen mala absorción 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 ma labsorción de azucar. Los resultados de
esta prueba san graduados de Oa 4 cruces y va lores mayores de ~-
no cruz en niños son considerados anormales y fuertemente sugestI-
vos de malabsarción de azucar; auqnue este pueda ser un problema
serio en el período neonatal, las datos han sido adecuados para i~
dicar, que la prueba de Kerry y Anderson ~s simila,,:,e~te aplicabe

para éste grupo etario, y los reportes han sIdo conflictivos c o m o
las cantidades de Gzucares encontradas normalmente en neonatos .
(8)

Lo apariencia de las heces fluctúo entre amad 1lo suave pastoso-

13
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a amarillo suave cuajado con cantidades moderadas de mucosidad
líquida. No se evidencia ningún razgo entre la descripción de -
las heces y la concentración de sustancias reductoras; aunque los
resultados más altos de Clinitest parecen más frecuentes en heces-
con más líquido.

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

Resultados elevados de Clinitest fueron comúnes entre los 3 y
7 días de edad y también .en una muestra examinada de un niña de

30 días de edad. Además se reparta que gluc';sa, 9Olactosa y lac- I

tosa están presentes can frecuencia aunque en cantidades variables.
Resultados muestran qúe valores elevados de Clinitest como la pre-
sencia de gl ucosa, 90 lactosa y lactosa en infantes norma les son e,...
traordinarios.

Por eso en contraste ya sea un valor elevado de Clinitest, o h
presencia de estos azucares en las heces pueden aquí ser considera
dos por sí mismos un signo patológico de mala absorción de azuc~
res. Resultados elevados positivos deberían ser interpretados con el
debído cuidado para elaborar un cuadro clínico y de laboratorio -
completo, incluyendo la edad del niño y el tipo de sustancias redu
ctoras presentes. Un resultado bajo de Clinitest (ej. menor de un;
cruz) permanece como evidencia inútil contra la presencia de mala
bsorción de azucar. (8)

Parece probable que los azucares y otras sustancias reductoras
encontradas en las heces que se han examinado, fueron de origen
dieté.tico. Estas cantidades probablemente son la causa de los ba-
jos valores vistos en los dos primeros días de vida. Es posible que
la glucosa y 9Olactosa evaluadas fueron producidas por la hidrólisis
de lo lactosa dietética en el intestino. Sin embargo ellos fueron
derivados al final en parte de oligos~caridos desde que estan pre-

14
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-----
sentes en la leche materna en cantidades tan altas como .6% y
bajo ciertas condiciones glucosa y galactosa pueden ser producto
de ellos por hidrólisis.

.

En la unidad de cuidados intensivos de recién nacidos" Intermo
untain" 5.2% de todas las admisiones de 1972 a 1974 desarrollaroñ
enterocolitis necrotizante, 78% de los casos ocurrieron en infantes
con pesos menores de 1,500 gromos. (3) (21)

Uno investigación prospectivo para determinar si el incremento
de sustancias reductaras en heces podría detectarse en infantes pre
maturos en una fase temprana en el desarrollo de enterocolitis ne::
crotizante; fue realizada en la Universidad de Utah durante un pe
ríodo de 6 meses (1973), todos los infantes fueron alimentados p;':
igu.al con una fórmula comercial, conteniendo 6% de lactoso, co-
lectadas entre el primero y quinto días de vida muestras simples p~
ra sustancias reductoras con Clinitest. 71% o sea 10 de los 14 re-
cién nacidas que desarrollaron enterocolitis necrotizante demost~
ron de 3 a 4 cruces (1 a 2%) de sustancias fecales reductoras, T a
4 días antes de la característica abdominal de la enfermedad. (2 )

I
.

La relación de la lactancia materna y la presencia de azuca-
res reductores en heces ha sido establecida en varias ocasiones,
Book y colaboradores demostraron 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 concentración de lactosa de la lecho de
pecho está cerca del comienzo absorbitivo del intestino del re-
cién nacido; por lo tanto la capacidad del intestino para abso~r
carbohidratos puede ser indicador sensitivo de la integridad de la
mucosa intestinal. (2)

Esta investigación indica que los infantes que desarrollaron e.!!'
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terocolitis necrotizonte presentaron examen anormal de sustancias
reductoras, no se sabe si sea por intolerancia a carbohidratos opar

ma la absorción funciona I 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 demostró aumento de dichas sustancias
sin disturbios gastrointestinoles o síntomas; parece razonable que
cualquier infante prematuro alimentado con fórmula que demues-
tre más de 2 cruces de azucares reductares requiera observación
por síntomas y signos de enteracalitis necrotiz~nte o de otras des-
ordenes intestinales.

la hipertanicidad de la dieta elemental puede tener contribu
ción para el incremento de la incidencia de enterocolitis necro:'
tizante en niños alimentados con fórmula. (3) (12)

la incidencia de enterocolitis necrotizante en los neonatos -
ha incrementado al mismo tiempo que se ha puesta énfasis en la
alimentación oral en niños muy pequeños; Bool\: y colaboradores
realizaron una investigación prospectiva en el Centro de cuida-
dos intensivos de Neonatos de Intermountain (Oct. 1975) orienta
da para demostrar la eficacia nutricional, así como la incidencia
de enterocolitis necrotizante utilizando una fórmula de leche de
vaca patrón comparada can fórmula elemental. El usa de una a-
limentación fuerte ha sido necesaria por el incremento metabóli-
co demandado en niños muy prematuros y por su poca disponibi Ii-
dad de asimilar las fórmulas usuales para niños. La absorción de
grasa. está marcadamente disminuída en niños prematuros pero pue
de sér significativamente mejorado por alimentación con triglic;"
ridos de cadena media. Una capacidad disminuída de absorción
de carbohidratos ocurre en el 70% de todos los niños prematuros a
limentados con fórmula de leche de vaca y quienes desarrollaroñ I

16

~ ~,..;.~

enterocolitis necrotizante. pero en menos del 10% no se dearrolló

e I desorden. .1,,,.,.

Book y colaboradares ilustran que los niños de bajo peso al no
cer alimentados con fórmula elemental tienen un incremento en el
riesgo de desarrollar enterocolitis necrotizante, cuando son com¡:>a
rados a niños similares alimentados con fórmula de leche de vaca
designada para niños prematuros, siendo la distribución de calo-
rías entre proteínas, aminoácidos y fuente de carbohidratos simila
en las dos fórmulas. Está comprobado que estos estudios realiza-
dos en animales y en hLmanos que se les aplica soluciones hipertó
nicas en el intestino, producen daño microscópico del revestimi.;:j
to celular de la mucosa. (3)

TRATAMIENTO

a. Sospecha de ECN:
Nada PO durante un período corto hasta que desaparezca.n b
síntomas.
Considerar alimentación periférico en prematuros.

b. Alta sospecha de ECN:
Nada PO durante una semana como mínimo.
Alimentación parenteral obligatoria para todos
Tubo nasogástrico para drenaje por gravedad.
Antibióticos parenterales.
Antibioterapia oral (opciona 1)
Interconsulta quirúrgica.

los lactantes.

c. ECN comprobada:

Nada PO durante 2 semanas como mínimo.
Alimentación parenteral obligatoria para todos los lactantes;
considerar alimentación por una vía central para prematuros. .' ~,?

17
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Tubo nasogástrico poro drenaje.
Transfusión de plaquetas si el recuento es menor 25,000/mm.

'Tronsfusión'de plasmo y Vit K poro corregir otros desordenes.
de 'coagulación. (19) .'

'"
,.Aumento de 'ingestión de líquidos durante lo eta~a agudo, pa-

.' "ro compensar' los pérdidas en el tercer espacio. :
- c.Está,lndicoda lo cirugía, si lo condición clínica,del paciente

"
empeora}r'si:persiste lo trombocitopenia y lo acidosis o si se

",'.desarrolla:.peritonitis o uno perforoción intestino l.
Antibió~icos parenteroles (orales opcionales). (4) (19) (20)

1:)0 .

" Obser~aciones: el trat~~iento de.bería ser'iniciado cuando si~
nos sugestIvos de enterocol1tls necrol1zante aparezcan, inicialmen
te retención gástrica Y'distensión abdominal; el tratamiento de''';;-
distensión incluye el cese de lo alimentación, vaciamiento gástri-
co y descompresión, más administración por lo vía IV de líquidos y
electrolitos (5) (17) (19)

En cuanto:a.la adisión de antibióticos lo gentamicina sistémi-
ca o algún otro antibiótico efectivo contro organismos entérico s
gram negativos, incluyendo Klebsiella pneumoniae, debería ser.
iniCiados. (20) .,1.

. .:;~¡'¡':)'::.<)¡
z,.,,;

.:':,.P'

Cirugía: muchos consideran que lo perforación intestinal es
la único indicación poro cirugía, otros operan cuando se asume -
que lo necrosis de lo pared intestino I está presente sugeri da por
el cuadro rodiológico de di latación de los osos intestinales que o
parece sin ningún cambio en posición y por más de 24 horos; o=-
que 1105que abocan por lo perforoci ón in testina I como ún ica indi-
cación para cirugía realizan un neumoperitoneo poro su evidencio.
(4)

.'

SECUELAS:

Los niños que sobreviven o lo enterocolitis necrotizante pue-

18

~ -~ -

den tener secuelas que solo se evidencian después del mes de edad
espeCialmente estenosis y síndrome del intestino corto. Otros com'
plicaciones más roras son los abscesos o fístulas introbdominales,

::

malabsorCión o mal progreso ponderol. (17)

La frecuencia no es cloro, 25% de sobrevivientes desarrollan

uno o más efectos posteriores; se ha encontrado un 75% de adhe-
rencias en intestino delgado. (4)

PRONOSTICO:

Los pequeños enfermos y sin tratamiento muestran deterioro rá
pido y signos de sepsis, como inestabi lidad, letargia, acidosis m~
tabólica, ictericia, coagulación intravascular diseminado y muer
te. (15) (16)

-

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

,

PATOLOGIA:

Si el niño fallece 01 ¿omienzo de la enfermedad la mucosa in
testinal presento sólo edema, ulceraciones y hemorragia. (1) (4 T
(17); más tarde habrá severo necrosis, especialmente en los niños
cateterizados y trombos en las arteriolas mesentéricas.

.

En algunos oportunidades, las paredes intestinales presentan
crepitaCión níveo, lo que traduce acumulación de aire entre mu-
cosa y submucosa y entre otros copos del intestino.

. 'Los regiones más'afectadas son el íleo y colon proximal, pero
puede abarcar todo el tubo digestivo. Se supone que el gas intra
mural derivo de lo penetración en lo mucosa de bacterias produc-:'
toros de gas yo que el 40% de él es hidrógeno. (Engal 1973) No'
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hoy alteración en los células ganglionores o placas de peyer. En
algunos nii'los que sobreviven puede observarse gran proliferación -

fibroblástica y fOlTllación de tejidos de granulación destinados o la
cicatrización del proceso. Estos cambios anatómicos suelen ser ¡re
coces (3 días después del comienzo de lo enfelTlledod) y lo causo J;
complicaciones tardíos (6 meses más tarde) (17).

20
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MATERIAL Y METO DOS

Se estudiaron un total de 25 pacientes tanto a télTllino como pn!
término del Servicio de Recién nacidos del Hospital General S o ñ
Juan de Dios, en quienes se tuvo lo impresión clínico de enterocoli
tis necrotizante en sus diferentes grados (en su mayoría grado 1) (17)
y con antecedente de asfixia perinata 1 (leve, moderado y severa) .
A todos se les tomó muestra para Clinitest o la primero evacuación
intestinal, luego codo 24 horas de vido hasta el inicio de síntomas.

Se incluyó o todo paciente con riesgo de presentar enterocoli-
tis necrotizante, cuyo antecedente primario fué lo hipoxia perina
talo neonatal temprano, o pacientes con ECN que durante su ev-;;
lución presentaran otro tipo de patología que puedo predisponer ~
ésto, pero no como causa primario como la hipoxia.

Se excluyó del grupo pacientes con sepsis, cardiopatía congé-
nito, anomalías del tracta gastrointestinal y shock que pueden dor
valores positivos de Clinitest y ser factores predisponentes para de
sarrollar enterocolitis necrotizante.

-

Se reunieron los resultados de Clinitest además infolTllación a-
cerco de fecha y hora de nacimiento, tipo de parto,sexo,peso,edod
gestacional, Apgar y alimentación de lo población estudiada, dis

.

tribuyendola en la siguiente fOlTlla: un grupo experimental de 25
cosos y un grupo control de 80 cosos (30 cosos con asfixio perina
tal y 50 cosos de recién nacidos a télTllino y pretélTllino normales),
luego se procedió al análisis y procesamiento estadístico de los
dotas obten idos.

Se compararon los resultados de Clinitest entre el grupo expe-
rimental y el grupo control para determinar la significancia de es-
te paráinetro como. ayudo diagnóstico temprano de eMerocolitis n,!-..

21
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crotizante y su relación con lactancia materna.
I

Las variab les tomadas en nuestro estudio fueron las siguientes: I

Dependiente: azúcares reductores en heces "Clinitest" (una parte I
de las heces fue mezclada con dos partes de agua tridestilada 15 I
gotas se colocaron en el tubo claro y uno tableta de Clinitest fue I
agregada. El resultado de la reacción permaneció intacto, 15 se- I
gundos después disminuye, y el tubo se mezcló suavemente y el ea
lar fué comparado al color graficado en las tabletas de Clinitest :-
Los resultados fueron leidos así: 0+ - 1/4%,1+ - 1/2%, 2+ -
3/4%, 3+ - 1% y 4+ - 2% paro sustancias reductoras. (11)

Independientes: Edad gestacional "Método de Ballard" (semanas
de edad gestacional; determinación de madurez física y neuroló-
gica; tomando como recién nacidos prematuros igualo menor a 37
semanas y a término a partir de las 38 semanas).
Peso en gramos (adecuados para edad gestaciona 1, pequeños parq
edad gestacional y grandes para edad gestacional).
Apgar, grados de Asfixia (severo menor de 2, moderada 3-5, le-
ve 5-7 al minuto). (7)
Alimentación "Lactancia Materna" (todos los pacientes previo a
realizar el émálisis de Clinitest habían iniciado alimentación con
lactancia materna, 30 - 40 mi por vez en 6 a 8 tomas O más de -
1/3 de capacidad gástrica con el objeto de tener datos más confia
bles).

-
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PRESENTACION DE RESULTADOS
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Recién nacidos normales Recién nacidos con asfixia
asintomáti cos

Clinitest
Pretérmino Término Pretérmino Término

No. % No. % No. % No. %

O 21 42 18 36 27 49 26 47

1(1/4%) 4 8 7 14 2 4
2(1/2%)
Sub- Toto 25 50 25 50 27 49 28 51

I

Total 50 55

~

M ".-
CUADRO No. 1

Resultado del análisis del Clinitest en la primera evacuación intestinal

'"t11

Fuente: Hoja de recolección de datos; Hospital General San Juan
de Dios I

-
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Recién naci dos con asfixia perinata I asintomáti cos

Clinitest Pretérm ino rerm ino

No. % No. %

O 6 16.6 11 30.5

1 10 27.7 7 19.4

2
No efec. 1 2.7 1 2.7

Sub. Tot. 17 47.2 19 52.7

Total 36
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CUADRO No. 3

Ano'lisis de Clinitest a las 48 horas de vida en
recién nacidos asintomáticos

Fuente: Hoja de recolección de datos, Hospital Gere ral San
Juan de Dios

Nota: No se efectuó Clinitest en dos recién nacidos por egreso.
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Recién nacidos con asfixio perinatal asintomáticos
Clinitest Pretérmino Término

No. Ulo No. %

O 2 5.5 3 9.3
1. 6 18.7 8 25
2 2 6.2

No efec. 6 18.7 5 15.6
Sub, Tol. 16 50 16 50

Total 32

Fuente: Hoja de recolección de datos; Hospital Genero I Son Juan

de DiOS

Noto: No se efectuó C linitest o 11 recién nacidos por egreso.
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CUADRO No. 4

Análisis de Clinitest o los 72 horas de vida en
recién nacidos asintomáticos

--

CUADRO No. 5

I

I

Presentación de sfntomas de ECN en relación con horas
de inicio

o
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2 5 24

Fuente: Hoja de rec.lección de datos; Hospital General. Son Juan de Dios
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, Signos Radio lógicos
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12-24 1 3 1 9

24-48 1 1 3 9 10

+ 48 1 2 2 4

Total 1 1 2 8 12 23

CUADRO No. 6

Presentación de signos radiológicos en relación con
horas de inicio

Fuente: Hoja de recolección de dotas; Hospital
Gen eral Son Juan de Dios
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ANALlSIS y DISCUSION DE RESULTADOS

Uno vez establecidos los dos grandes grupos obleto de nuestra
investigación o saber, neonotos normales y neonotos con algún gra
do de hipoxio perinotal tonto a término como pretérmino; se efec':
tuó lo pruebo de Clinitest en lo primera deposición, o los 24, 48,
y 72 horas en recién nacidos osintomáticos; en aquellos con algún
tipo de signologro se efectuó seguimiento con eJ mismo método co-
mo dato complementario de este trabajo.

De acuerdo o los datos obtenidos observamos que el análisis -
sistematizado de Clinitest en toda lo población de recién nacidos
no tiene absolutamente ningún valor significativo; considerando -
que en los grupos estudiados (recién nacidos normales, recién noci
das con hipoxia perinatal y recién nacidos con hipoxia y algún gra
do de enterocolitis necrotizante) se encontró una osci lación de va
lor de Clinitest desde O hasta 1/4% que practicamente es lo espero
do en todo recién nacido normal, sin que este doto refleje un gra:
do de molobsorción o doí'lo o lo mucosa del tracto gostrointestinol
inferior.

A las 24 horas de vida en un 86% de recién nacidos normales -
no se observó variación en relación 01 primer valor; haciéndose lo
consideración de que el grupa restante que presentó valores de has
to 1/2% en lo pruebo de Clinitest, no evidenciaron ninguno sinto=-
moto logro clrnico especffico y posteriormente fueron dados de alto,
durante los primeros 48 horas de vida; considerando que lo elevo -
ción encontrado se presentó coincidentemente con el hecho de qU!
a tpdos los neonotos se les inició in gesto oral en formo rutinario,
es decir, Inicio de lactancia materno después de los primeras 2 ho
ras de vida.

.

Es interesante anotar que el grupo de neonatos asintomáticos -
que tuvieron algún grado de hipoxia perinatal, tom;>oco mostró va-

.11
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riación significativa con respecto a los recién nacidos normales en
la prueba de Clinitest efectuada en este período; 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 análisis del Clinitest como un méto-:'
do de detección temprana, de enterocolitis necrotizante, tratando
de establecer algún grado de injuria a nivel del tracto gastrointes-
tinal.

De nuestros recién nacidos asfixiados (55 casos), un 45% ( 25
casos), desarrollaron algún tipo de sintomatología clínica en su ma
yoría dentro de las primeras 72 horas de vida., no variando en ell;'-
el análisis del Clinitest con respecto al grupo control, existiendo
sin embargo 2 casos éuya presentación clínica fué manifiesta des

.pués de las 72 horas, siendo los síntomas más frecuentemente obse;:-
vados distensión abdominal, vómitos biliosos y aumento de residuo-
gástrico, dato reportado en la literatura; lIegandose a establecer -
14 casos de recién nacidos en los que se consideró ECN Grado .1

(56%) Y 3 casos de ECN Grado II y 111cada uno (24%). El análi-
sis del Clinitest 24, 48 horas después de iniciado los síntomas. n o
presentó ninguna variación 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; cabría efectuar búsqueda de
sustancias reductoras luego de iniciada la alimentación (tema de -
discusión en otra oportunidad).

La prueba de Clinitest antes de iniciar lo sintomatología clíni-
co en todos nuestros pacientes no evidenció cambios significati v os
con respecto de los análisis previos.

Nuestros datos independientemente del valor pronóstico del CIi
nitest como ayuda diagnóstico temprano de enterocol itis necroti ~
zante, en relación o recién nacidos,normales alimentados al seno
materno son un poco más bajos que los reportados por Baok y calab~

32
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radares en 1976 (reportan de 3-4 + de azúcares reductores en he-
ces) (2), si .tomamos en cuento las condiciones de la toma de fa
muestra y los volúmenes aooinistrados, esto podría ser motivo de
un reanálisis o de una nueva investigación con una población m~
yor y un tiempo más prolongado en la etapa neonata l. Sería ne-
cesario hacer un estudio comparativo con lactancia artificial an-
tes de tomar lo decisión de no dar credibi 1;dad a este test en cen-
tros donde no sea la lactancia materna el único tipo de alimenta-
ción en el recién nacido.
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CONCLUSIONES

1. El análisis del Clinitest tanto en recién nacidos normales co
mo en recién nacidos asfixiados prematuros y a término, efee
tuado en la primera evacuación intestinal, luego de recibir a
limentación con loctancio moterna no demuestro un volor sig-
nificativo para malabsorción de azúcares.

2. La ingestión de lactancia materna en recién nacidos normales
a término y prematuros, iniciada dentro de las primeras 24 ho
ras de vida, no produjo elevaciones sustanciales en la canti=
dad de sustancias reductoros en heces como para considerarlas
índice probable de malabsorción intestinal.

3. En los pacientes catalogados con riesgo de enterocolitis ne-
crotizante o que se incluyeron dentro de las fases definidas -
(1, 11, 111), el análisis del Clinitest a las 24,48 y 72 h""ras
no se encontró un vQlor que pudiese ser indicador de malab-
sorción intestinal, a pesar de que en estoS el comportamiento
clínico y radiológico es el que corresponde a la entidad.

4. El Clinitest en este estudio demostró no ser confiable como a
yuda diagnóstica temprana de enterocolitis necrotizante.

.-
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RECOMEN DAC 10 NES

1. Considerar el Clinitest como una prueba aislada de poco va-
lar para el diagñóstico temprano de enterocolitis

necrotizante,

en recién nacidos alimentados con leche materna.

2. Tomar en cuenta cuando el Clinitest sea positivo, atr a se-
rie de factores que eventualmente

pueden causar aumento en

la cantidad de sustancias reductoras en heces (vgr. lactancia
materna. )
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RESUMEN

Durante la etapa neanatal, casi toda entidad patológica ha me
recido un interés especial dado las posibles implicociones que 1;-

misma podría tener en lo adaptabilidad fisiológico del recien na':!.
do, en algunas ocasiones, sin embargo, el médico pediatra se en-
cuentra ante un sin número de signos y síntomas que no se enumeran
específicomente dentro de una entidad morbosa, hecho que hace,
necesario el uso de medios auxiliares de diagnóstico, cuyo fín últi
mo es enfocar, de la manera más racional posible la enfermedad

:-

del neonato. La enterocolitis necrotizante no escapa de estas con
diciones y dentro de la "evaluación diagnóstico" se ha incluído .J
uso del Clinitest, cuya finalidad es detectar sustancias reductoros
en heces, prueba encaminada a demostrar algún grado de malabsor
ción por daño del tubo gostrointestinal.

-

La población obieto de nuestro estudio fueron 75 pacientes tan
to a término como pretérmino del Servicio de recién nacidos 'd.J
Hospital General Son Juan de Dios, en quienes se tuvo la impre-
sión clínica de ECN en sus diferentes grados y con anteceden t e s
de asfixia perinatal durante el período comprendido de abril a ju-
lio de 1984. La población fué dividida en un grupo experimenta I
de 75 casos y un grupo control de 80 casos (30 casos con asfixia pe
rinatol y 5n recién nacidos a término y pretérmino norm ales). A
todos se les tomó muestra para Clinitest a la prime ra evacuación -
intestinal luega cada 24 horas de vida hasta el inicio de síntoma s
de ECN, previo al análisis del Clinitest habían iniciado alimenta
ción con lactancia materna para conocer su relación con la presen
cie de azúcares.

-,

De acuerdo a los datos obtenidos el análisis del Clinitest en re
cién nacidos normales como en recién nacidos asfixiados prematu:-
ros y a término, efectuado en la prime ra evacuación luego de re
cibir alimentación con lactancia materna no demuestra un va 10;:- .1
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si nificativa para malabsarción de azucares. En los pacientes ca-
ta1agados con riesgo de enterocolitis o que se incluyeron dentro de
sus fases, el análisis del Clinitest a las 24, 48 y 72 horas na se 61-
contró un valor indicativo de malabsorción intestinal.

Es necesario considerar el Clinitest como una prueba aisladu p~
ra el diagnóstico de enteracolitis necrotizante, en recién nacidos ~
limentados con leche materna.

40
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