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1.- ASPECfOS GE E RALES DE LA ENT EROCOLIT IS NECROSANT E 

1.1 DE FINICION: 

La enteroco li tis necrosante (ECN) es la urgencia gastro intestina l mas frec uente en las unidades de 
cuidados intensivos neonata les (UCIN), la cual se presenta en los recién nacidos pretermino con mas del 
90% y en los recién nacidos de tennino con un 1 0% considerándose de bajo riesgo, siendo que puede 
ocurrir después de las primeras dos semanas de vida o incluso puede ser tan temprana durante las primeras 
24hrs o tan tardía como hasta el tercer mes, además de que la edad de presentación es inversamente 
proporcional al peso del nacimiento y a la edad gestaciona l. Sin embargo, no únicamente se presenta en 
recién nacidos, ya que los lactantes, los desnutridos, o los enfe rmos con un padecimiento crónico o con 
ciertas infecciones tan to de l aparato gastro intestina l como en otras partes pueden presentar este problema. 1 

La ECN es un padecimiento de etio logía multifactorial y a pesar de la investigación tan extensa siguen 
desconociéndose los factores desencadenantes. Parece corresponder a una respuesta patologica única de l 
intestino inmaduro lesionado a tma multip lic idad de factores o agentes microbiológicos que actúan por 
separado o en conjunto.constituyendo un s índrome caracterizado por necrosis crepitante del intestino.2 

1.2 EPIDEMIOLOGIA 

La frecuencia de la ECN varía ampliamente entre di ferentes hosp ita les y aun en di ferentes periodos en un 
mismo hospital. 

Es dific il establecer la inc idencia de esta en fermedad, puesto que no es obligatorio reportarla; sin 
embargo, la presentación de la ECN puede ser esporádica o epidémica. En el primer caso, se reportan cero 
a tres casos por mes en las (UC IN), pero durante bro tes epidémicos aumenta el número de casos hasta el 
punto de consti tuir la mitad o más de l tota l de los reportes anuales. 

La ECN ha aumentado en las ultimas décadas, probablemente relacionada con la mayor sobreviva de los 
recién nacidos de muy bajo peso que antes hubieran muerto al nacer y desarrollan ECN como 
complicación tardía. La ECN no mues tra d iferencias en cuanto a raza y sexo, no influye en su frecuencia 
factores geof,>ráfi cos, raciales o ambienta les, 

En los Estados Unidos la inc idencia es de 1-3 casos por 1000 nacidos vivos y de l 1-7.7% de los ingresos 
en la UCIN. La morta lidad ha s ido ca lculada en 13 por 100 000 nacidos vivos o 20-40% de los casos3

"" 
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1.3 PATOGENIA 

La patogenia de la ECN se estipulan dos teorías; la teoría de Santulli la cual implica tres factores : 
isquemia, bacterias y sustrato metabólico. La teoría de Lawrence en el que se encuentran involucradas las 
toxinas bacterianas y la inmadurez intestinal del recién nacido pretermino.4 

Es una enfermedad multifactorial que resulta de la manifestación de un proceso fisiopatologico complejo 
que involucra al menos dos de los siguientes factores. 

1.3.1 Isquemia intestinal 1 alteraciones de la perfusion después de la hipoxia/isquemia. 

1.3.2 Colonización del aparato digestivo por bacterias patógenas. 

1.3.3 Presencia de sustrato en la luz intestinal. 

1.3.4 Mediadores inflamatorios. 

1.3.1 Isquemia intestinal esta se produce por tres mecanismos: 

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

1.3.1.2 Trombosis- la cual se observa cuando se colocan catéteres umbilicales arteriales y venosos así 
como la administración de calcio, bicarbonato de sodio o dextrosa al 50% a través de estos. 

1.3 .1.3 Estados de bajo volumen minuto- como cuando ocurre en los casos de choque séptico, choque 
cardiogenico, PCA; en estos pacientes se presenta durante la diástole un flujo retrogrado en la aorta lo que 
produce isquemia de la mucosa intestinal así como los circuitos de izquierda a derecha ocasiona menor 
flujo sanguíneo al intestino. 

1.3.2 Colonización intestinal por bacterias patógenas. 

Siendo que la colonización del aparato digestivo comienza desde el momento del nacimiento a través del 
canal vaginal, entre los agentes infecciosos mas frecuentes tenemos Kleibsella, E.coli, especies de 
Enterobacters, pseudomona, Clostridium dificilie, Staphylococos aereus, corona virus y rota virus. 

Durante la primera semana los recién nacidos sanos se encuentran colonizados por microorganismos tanto 
aerobios como estafilococo coagulasa negativos y anaerobios facultativos, entero bacterias, y entero 
cocos, así como anaerobios estrictos (bacteroides, clostridium y bífido bacterias), en una tercera parte de 
los recién nacidos vivos con diagnostico de enterocolitis necrozante se encuentran con hemocultivos 
positivos4

-
5 
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1.3.3 Presencia de sustrato en la luz intestinal 

Entre el 90-97de los recién nacidos que presentaron ECN fueron alimentados previamente. Los 
alimentos en la luz intestinal aumentan las exigencias metabólicas de ese intestino que ha sido 
previamente expuesto a isquemia. 

Algunos autores coinciden con que el aumento del volumen, progresión y la osmolaridad de las formulas 
lácteas se encuentra relacionado con la aparición temprana de ECN por lo que se recomienda que un 
recién nacido de lOOOgr llegue a un total por vía enteral en no menos de 7-10 dias de iniciada la 
alimentación entera!, además de que la presencia de medicamentos o sustancias inactivas que lo 
acompañan favorecen la aparición de la ECN. 

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

1.3 .3 .1 Por lesión directa por formulas hiperosmolares o aumentos rápidos en la dieta. 

1.3.3.2 Por falta de protección por la leche materna. 

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

1.3.4 Mediadores de respuesta inflamatoria. 

Recientemente se ha demostrado la influencia de los mediadores inflamatorios como el factor activador de 
plaquetas (PAF), y el factor alfa de necrosis tumoral (FNT) en modelos animales de ECN. La presencia de 
radicales libres derivados del 02 ha sido postulados como potenciales mediadores de la lesión de la 
mucosa intestinal en ECN. 

Los efectos sistemicos de estos mediadores inflamatorios podrían explicar los hallazgos hematológicos y 
fisiológicos que se encuentran en pacientes con ECN: plaquetopenia, neutropenia, acidosis metabolica, 
aumento de la permeabilidad capilar e hipotensión. 4"

5 

1.3.5 Otros factores asociados a la patogenia: 

La inmadurez de las defensas gastrointestinales del neonato prematuro, expresada por baja secreción de 
ácido clorhídrico en el estomago disminuye la primera barrera de defensas del huésped contra las 
infecciones. La motilidad intestinal deficiente que favorece la proliferación bacteriana, las propias 
deficiencias inmunológicas gastrointestinales especificas y el aumento en la permeabilidad del intestino 
del neonato a carbohidratos, proteínas, y bacterias hacen que el recién nacido prematuro sea mas propenso 
a desarrollar ECN. 
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Se ha observado una mayor incidencia de ECN en prematuros nacidos de madres adictas a la coca ína ya 
que es una droga que tiene factores vasoconstrictores que se traducen en d isminución del flujo placentario 
e insuficiencia placentaria crónica, además de que bloquea los receptores presinapticos de 
neurotransmisores como norepinefr ina y dopa mina, así como produce un exceso de transmisores 
postsinapticos favoreciendo la vasoconstricción y por ende la isquemia a d iferentes órganos . 

1.4 FACTORES DE RIESGO: 

Considerándose una enfermedad multifactorial se tienen di fe rentes factores de riesgo para desarrollar 
ECN: 6 

• Nacimiento por cesarea. 

• Presentación pélvica. 

• Embarazo múltiple. 

• Hemorragia materna. 

• Ruptura prematura de membranas. 

• Edad gestacional menor de 34 semanas de gestación. 

• Bajo peso para la edad gestacional. 

• Recién nacido de muy bajo peso. 

• Síndrome de dificultad respiratoria. 

• Antecedentes de asfi xia. 

• Apneas recurrentes. 

• Canalización de vasos umbilica les . 

• Exanguinotransfucion. 

• Alimentación exces iva . 

• Uso de formulas hipertónicas. 
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La presencia de leche humana a ni vel intestinal contiene muchos componentes con efectos protectores 
antiinflamatorios como: lgA ; fac tor acti vador de plaquetas, acetil hidrolasa, ác ido ascórbico, y beta 
carotenos. Lo que disminuye el riesgo de desarro llar ECN 7 

Uno de los prin cipales riesgos que se cuenta para e l desarrollo de la ECN es la prematurez, siendo que se 
es mas sensible a l daño de la mucosa por inmadurez en los mecanismos de defensa, presenta disminución 
en la secreción de IgA., el numero de linfocitos , producción de anticuerpos, acidez gástrica, actividad 
proteo lítica de las enz imas, cantidad de mucina en la pared de la mucosa, madurez de las propiedades 
biofisicas y en la compos ición de la membrana de las micro ve llosidades lo que aumenta la permeabilidad 
de la mucosa y permite el paso de las bacterias· 8 

Nelson Claure realizo un estudio en el que se observo una incidencia de mas del 90% en aquellos recién 
nacidos pretermino con peso menor a 1 SOOgr, que tuvieron un apgar menos de 7 al minuto y a los cinco 
minutos, con ruptura prematura de membranas, problemas respiratorios, enfennedad cardiaca congénita, 
hipoglucemia, y exanguineotransfucion. 9 

1.5 MANIFESTACIONES CLINICAS: 

La ECN se puede manifestar en forma súbita o insidiosa con signos y s íntomas gastrointestinales y 
sistemicos. 

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

En la form a insidiosa es mas frecuente en prematuros y se caracteriza por grados variables de intolerancia 
alimentaría o presencia de residuo gástrico mas allá de lo normal , así como di versos grados de distensión 
abdominal y presencia de sangre oculta en heces. 

Los RN que presentan ECN que se encuentran en la unidad de cuidados intensivos neonata les (UCIN), son 
prematuros muy enfermos o de termino que padecen alguna otra patología casi siempre respiratoria que 
por su gravedad pueden enmascarar los síntomas abdomi nales y esta puede pasar por desapercib ida. 
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Kliegman y Fanaroff describen a la presencia de distensión abdominal j Lmto con e l sangrado 
microscópico en materia fecal como la forma mas frecuente de inic io; e l abdomen generalmente es blando 
al inicio, posterionnente se toma tenso y doloroso indicando habitual mente la presencia de perforación o 
peritonitis, puede acompañarse de un asa intestinal palpable localizada genera lmente en el cuadrante 
inferior derecho. En caso de newnatosis intest ina l masiva se palpara algo similar al enfisema subcutáneo. 
La eq uimosis o el eritema de la pared abdominal hacen sospechar gangrena o perforación. 

La presentación clínica puede variar desde una anoma lía benigna, como una distensión abdominal (el 
signo mas precoz, frecuente, observable, en el 70% de los casos ), íleo y aumento del volumen del 
aspirado gástrico o aspirado bi lioso (dos tercios de los casos), hasta signos francos de shock, 
proctorragias, peritonitis, perforación, bacteremias, y Cill . También puede presentarse con signos 
inespecífícos como labilidad térmica, apnea, bradicardia, into lerancia ala vía ora l, obstrucción intestinal, 
dolor abdominal, masa abdominal palpable, u otros signos que pueden hacer que se sospeche una sepsis . 

El síndrome clíni co ha sido clasificado en estadios por Bell et al. ( 1978) y modificado por Walsh y 
Kliegman (1986) para inc luir los hall azgos sistemicos, in testinales y radiografícos: 

1.5.1 Estadios de la ECN 10 

ESTADIO 1: Sospecha de enterocolitis necrosante . 

a) Los hallazgos sistémicos son inespecífícos, como apneas, bradicardia , 
Letargo e inestabilidad térmica. 

b) Los hallazgos intestinales son res iduos gástricos y sangre oculta en materia 
Fecal (heces guayaco positivas) . 

e) los ha llazgos radiograficos son normales o inespecífícos. 

ESTADIO IIA: Enterocolitis necrosante leve. 

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

b) los hallazgos intestinales son distensión abdominal marcada, con dolor o 
Sin e l, disminución de la perista lsis y sangre macroscopica en materia 
Fecal. 

e) los hallazgos rad iografícos son íleo, con dilatación de asas i.ntestinales, y 
Focos de neumatosis intestinal. 
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ESTADIO IIB: Enterocoliti s necrosante moderada. 

a) Los hallazgos sistemico son ac idosis leve y trombocitopenia . 

b) Los hallazgos intestina les on edema parietal abdominal e hi perestesia 
Con masa abdominal pa lpable o s in e ll a. 

e) Los hallazgos radiograficos son neumatosis extensa y asc itis insipiente. 
Puede ex istir gas en el sistema venoso portal in trahepatico. 

ESTADIO lilA: Enterocolitis necrosante avanzada. 

a) Los hallazgos sistemi cos son ac idosis respiratoria y metaboli ca, 
Ventilación as istida para la apnea, descenso de la presion arterial y 
De la diures is, Neutropenia, y coagulación Intravascular diseminada. 

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

e) Los hallazgos radiogra ficos son ascitis marcada y pos ibles asas 
Centine la persistente sin perforación. 

ESTADIO IIIB: Enterocolitis necrosante avanzada. 

a) Los hallazgos siste mi cos muestran deterioro de los signos vitales y de 
Los parámetros de laboratorio, síndrome de shock, y desequilibrio 
Hidroelectrol iti co . 

b) Los hall azgos intestinales y radiograficos revelan signos de 
perforac ión. 
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1.6 HALLAZGOS RADIOLOGI COS: 

Dentro de los estudios de gabinete en la que cons ideramos la radiografía de abdomen la piedra an gular 
como principal estudio de gabinete, se pu ede encontrar la di latación de asas intestinales con perdida de 
la imagen poliédrica, edema de pared, neumatosis intestinal, neumatosis porta, y neumoperitoneo 
como principa les ha llazgos radiológicos (ver fi¡,ruras) . 

La neumato is intestinal (la presencia de aire intramural) si bien no es patognomónica es el s1gno 
radio lógico mas ign ifíca tivo de la ECN y para algunos autores esta presente en e l 98% de los casos. 
Ante la sospecha clínica de ECN la observación de neumatosis confirm a y diagnostica la EC 

La neumatosis puede afectar a todo el tracto gastrointestina l aunque raramente compromete el 
duodeno debido a su rica vascularizacion. La región ileocecal pobremente perfundida es la porc ión 
mas precoz y comúnmente in volucrada lo que expli ca la aparición de burbujas en el cuadrante in fer ior 
derecho. 

El gas en el s istema porta se reconoce radio lógicamente como múltiples líneas o canales arborizantes 
en la peri feria del hígado esta distribución se atribuye a l flujo centri fugo del sistema porta .11 

1. 7 LABORA TORIO: 

Dentro de las alteraciones que se asocian con la ECN son anemia, plaquetopenia, leucopenia o 
leucocitosis, neutrofí lia, bandemia, granulaciones toxicas, hiponatremia, hipopotasemia, acidosis 
metabolica, azooem ia, tiempos de coagulac ión prolongados, hipofibrinogenemia, todas estas 
alteraciones como se pueden presentar secundarias a la ECN así como asociadas a algun proceso 
infeccioso en mas del 90% , teniendo que la mayoría de los pacientes son prematuros, cuentan con 
problemas respiratorios con llevándolos a una acidosis mi xta y otras alteraciones.12 

1.8 DIAGNOSTICO: 

El diagnostico de la ECN se realiza de acuerdo a las características clínicas que se presenten para 
poder clas ificar en algu n estadio clín ico, así como los ha ll azgos radiológicos con los que se cuenten.13 

1.9 TRATAMI E TO: 

Dentro del tratamiento lo podemos clasificar de acuerdo a l estad io de Bell o Kliegman en e l que se 
encuentre, además de que lo podemos divid ir en tratamiento medico y qui rúrgico dependiendo de la 
evolución. 
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1.9.1 Tratamiento medico: 

• Descompresión gastrointestinal con sonda oro gástrica. 

• Ayuno el cua l aria de acuerdo al estadio clín ico en el que se encuentre 
y puede ser desde 72hrs hasta quince dias. 

• Alimentación parentera l. 

• Control hemodinamico 

• Control metabólico. 

• Control hematológico. 

• Control radiográfico e l cual varia de acuerdo al estadio clínico ya que puede ser desde 
cada ocho y hasta cada cuatro horas . 

• Esquema antimi crobiano. 

1.9. 1.1 Esquema antimicrobiano: 

La infección se considera que juega un rol importante en la patogénesis de la ECN, hay evidencia de 
que la in fecc ión es una de las causas de causa ECN. Considerando que la admin istración de 
antibióticos sistemicos se debe de iniciar en forma temprana en cuanto se corrobore y/o sospeche 
ECN. En el INP tradicionalmente se ha empleado doble esquema antimicrobiano (Ampicilina
Amikacina) de primera elección. El uso de clindamicina o metronidazol para tratamiento de la fl ora 
anaerobia principalmente cuando se sospecha que hay perforación intestinal. Sin embargo, el 
departamento de Cirugía recomienda el uso de trip le esquema anti microbiano (Ampicil ina-Amikacina
Metronidazol), cons iderando que el recién nacido se encuentra a ltamente colonizado por 
microorganismos tanto aerobios como estafilococo coagulasa negativo, y anaerobios facultativos, 
entero bacterias, entero coco, y anaerobios estrictos. 

Los niveles sericos de antibióticos deben de ser controlados en forma periódica principalmente en los 
pacientes que cursan con choque y en los que se tiene una fu nción renal inadecuada.14 
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l.9.l.l.l AMINOPENIClUNAS: 

Dentro de las amino penicilinas mas usada tenemos a la Ampicilina la cual es un derivado 
semisintetico que se obtiene a partir del ciclo 6-aminopenicilanico, el mecan ismo de acción es de que 
inhibe la síntesis de la pared y son inactivadas por las beta-lactamasas, lo mismo que la penicilina G. 
la diferencia en cuanto a su espectro antibacteriano en comparación de la penicilina G penetra la pared 
celular de algunos bacilos gramnegaivos, dentro de los cocos grampositivos tenemos a Estreptococo 
pyogenes, Estreptococo pneumoniae, Estreptococo viridans, de los grupos A y 8 , Peptococcus, 
Peptostreptococcus, y Streptococcus faecalis . Bacilos grampositivos : corynebacterium diphtheriae, 
bacillus anthracis, Clostridium tetani , Clostridium perfriogeos, botulinumm y Listeria mooocytogenes . 
Bacilos gramnegativos: Haemophilus influenzae tipo b, otras especies de Haemophilus, Escherichia 
coli, Salmonella y Shigella. Otras bacterias aerobias: Neisseria meningitidis, y neisseria gonorrhoeae, 
Bordetella pertussis, especies de Brucella . 

Las aminopenicilinas se unen en 20% a proteínas ; tiene buena difusión en el líquido cefalorraquídeo, 
bilis, humor acuoso, y liquido amniótico, se excreta por vía renal. Las concentraciones máximas en 
plasma varían de 40-60microgramos/ml. 15 

Una de las principales indicaciones para el uso de Ampicilina tenemos a la septicemia de causa 
desconocida en neonatos, relacionada con un aminoglucosido. 

Dentro de los efectos colaterales que podemos encontrar mencionamos a la diarrea en un 3-8% de los 
casos, exantema maculopapular (1-5%) que desaparece 12-24hrs después de suspender el 
medicamento . Nefropatia, incremento de la transaminasa glutámico-oxaloacetica (TGO) e hipertensión 
intracraneal benigna, trastornos hematológicos como agranulocitosis, convulsiones.1

6-
17 

l.9.l.l.2 DfCLOXACILINA: 

Otro de los antibiticos usados en el tratamiento de la ECN es la dicloxacilina la cual es una penicilina 
resistente a la penicilinasa de los estafilococos y tienen como característica común su elaboración 
semisintetica, la cual se obtiene por desminacion de la penicilina G; el acido 6-aminopenicila.nico 
agregándosele un radical isoxazolil, este fármaco es resistente a la acción de la secreción gástrica. Su 
mecanismo de acción es similar al de la penicilina G, ya que actúan en la tercera etapa de la síntesis de 
la pared, inhibiéndola. Su espectro antimicrobiano es en particular a las bacterias grampositivas, en 
particular al Staphylococcus aereus . Por lo que su indicación terapéutica es solo en infecciones 
causadas por estafilococos . Estas penicilinas se absorben muy bien por vía digestiva a nivel del 
duodeno e íleon. Su absorción es mejor en ayunas por que alcanza concentraciones adecuadas en 
sangre 60-90 m in . Después de ingeridas, se alcanzan buenas concentraciones en hueso, articulaciones, 
y liquido pleural (cuando hay inflamación); se encuentra también en bilis, liquido amniótico y cruza la 
barrera placentaria. Penetra en forma errática al liquido cefalorraquídeo (LCR), humor acuoso y sudor. 
Se elimina fundamentalmente por riñón mediante filtración glomerular (90%) y por excreción tubular 
( 1 0%). Un pequeño porcentaje es eliminado por bilis.18 
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1.9.1.1.3 AMINOGLUCOSIDOS: 

Estos antibióticos antes mencionados se han utilizado para el tratanliento de la ECN, más el uso de un 
aminoglucosido el más usado la Am ikacina siendo que constituyen un importante grupo de 
antibióticos que por su espectro antimicrobiano y su acción bactericida tiene una gran utilidad en el 
tratamiento de in fecciones graves causadas por microorganismos gramnegativos . 

Químicamente, los aminoglucosidos tienen en común un anillo aminociclitol, al cua l se unen diversos 
amino azúcares; estos últimos generan las diferentes características farmacocinéticas y antibacterianas 
de estos fármacos . 

Los aminoglucosidos inhiben la síntesis de proteínas bacterianas al fijarse a proteínas ribosómicas 
específicas de la subunidad 30S del ribosoma bacteriano por medio de tres mecanismos diferentes: 

1.9 .1.1 .3 .1 Inhiben el comienzo de la síntesis de proteínas . 

1.9.1.1.3.2 Impiden el alargamiento de la cadena polipeptídica. 

1.9. 1.1.3 .3 Aumentan la frecuencia de lecturas erróneas del código genético, lo cual da como 
resultado proteínas estructuralmente anormales . 

Estos cambios incapacitan a la bacteria para producir las proteínas necesarias en sus procesos vitales. 

La principal actividad de los aminoglucosidos ocurre sobre las bacterias aerobias gram negativas, 
especialmente entero bacterias, como: Escherichia coli (E.coli), Enterobacter, Kleibsella, Proteus, 
Salmonella, Shigella, Serratia, etc. Estos fármacos son inactivos contra todas las bacterias aerobias 
grampositivas. Los aminoglucosidos no tienen actividad alguna contra microorganismos anaerobios . 

La vía de administración idonea es la parenteral (intramuscular OM), o intravenosa OY)), ya que 
cuando los aminoglucosidos se proporcionan por vía oral, no se absorben debido a que son cationes 
muy polares por lo que se inact ivan en pH acido. Cuando se aplican por via intramuscular su absorción 
es compleja y rápida, alcanzándose la concentración plasmática máxima en 30-90min, aunque esto 
depende del estado de ci rculación y masa muscular. Cuando se administran por vía intravenosa su 
absorción es completa; la concentración plasmática máximas el tiempo que tarda en alcanzar depende 
de la dosis y velocidad con que se apliquen . Una vez en la sangre lo aminoglucos idos se fijan poco a 
proteínas, difunden por el espacio extracelular y alcanzan concentraciones adecuadas en los líquidos 
intersticial, sinovial, peritoneal, pericardico y ascítico . Estos medicamentos se excretan s in 
metabolizarse por filtración glomerular. 

De los aminoglucosidos usados en el tratamiento de la ECN tenemos a la Amikacina, Gentamicina, las 
cuales tienen el mismo espectro antimicrobiano, siendo que la elección de un aminoglucosido se hace 
en base en los patrones de sensibi lidad o de resistencia de cada Institución donde se elabore, o bien por 
ambas razones. 
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Las reacciones de tox icidad son alérgicas en un 3% de los pacientes dentro de estas mencionamos a 
exantema, fi ebre y eosinofi lia. La nefrotox icidad se encuentra en un 12-1 5% de los sujetos tratados la 
cual se considera reversible . La ototoxic idad, la cua l se presenta en un 3-3 1% de los casos y su efecto 
es irreversible, pudiendo afectar la rama coclear (neomi cina, Kanamic ina, Amikac in a) como a la rama 
vestibular (Estreptomicina, Gentam ici na, Tobramicina~ . Otros de los e fectos de tox icidad tenemos a l 
bloque neuromuscular y apneas en el periodo neonata l. 9

-
20

. 

1.9.1.1.4. CLINDAMICINA: 

Otros de los medi camentos mas utili zados para el tratamiento de la ECN son la clindamicina y el 
metronidazol principalmente en aque ll os pacientes que han desarrollado complicaciones como 
perforación intestinal , ascitis, obstrucción intestinal. 

La clindamicina es un derivado halogenado, obtenido por modi ficaciones químicas de la molécula de 
li.ncomicina que se ha utilizado en la c línica desde 1970 . Las sales que se disponen son clorhidrato, 
Pahnitato, y fosfato. 

Las lincomicinas no pertenecen al grupo de los macrolidos sino que son resultantes de la unión de un 
aminoácido y un azúcar aminado; no obstante, su mecan ismo de acción es similar al fijarse en la 
subunidad 50S del ribosoma bacteriano e inhibir la síntes is protein ita dependiente de l RNA al 
bloquear la transpeptidacion, tras locación o ambas. 

El espectro antim icrobiano in vitro, los cocos grampositivos, partic ularmente estreptococo beta
hemolítico del grupo A, Estreptococo pneumoniae y Staphi lococo aureus son sensibles a este 
medicamento. Es eficaz contra bacterias anaerobias gramnegativas, especia lmente bacteroides 
resistentes a penicilina (bacteroide frag ilis). También ataca adecuadamente microorganismos 
anaerobios grampositivos como Peptococcus, Peptoestreptococcus, Propionibacterium, Clostridium 
perfringes, y fusobacterium. 

La absorción de la clindamicina es rápida y práct icamente total en el tubo d igestivo, las 
concentraciones una hora después de administrar 300-450mg por vía oral varía n de 3-6 
microgramos/ml. Siendo que tarda mas tiempo para a lcanzar concentraciones en sangre si se 
administra por vía intramuscular. 

Se excreta por vía renal en las primeras 24 hrs después de su administración en un 13%, e l resto se 
metaboliza y excreta por la bilis. 

Sus indicaciones terapéuticas son in fecc iones por gérmenes anaerobios grampos itivos y 
gramnegativos, especialmente bacteroides resistentes a penic ilin a, a lternativas en infecc iones para 
estafilococos, infecciones supurativas crónicas por estreptococo y neumococo. 
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Dentro de sus efectos tóxicos mencionamos a las manifestac iones gastro intestinales (diarrea 2-20% de 
los pacientes) , colitis pseudo membranosa por proliferación de clostridium dific ili ae, incremento de 
transaminasa. glutámico oxa loacet ica (TGO), erupción cutánea que incluye síndrome de Stevens
Johnson, fl ebitis con administrac ión inrrave nosa de dosis altas , neutropenia y tro mbocitopenia 
transitoria21 

1.9.1. 1.5 M ETRO IDAZOL: 

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

E l cual se ha propuesto que su efecto antimicrobiano se debe a la acción de cuatro etapas sucesivas: 1) 
penetración a la célula blanco; 2) activación reductiva; 3) cito toxicidad, y 4) liberación de los 
productos terminales inactivos. La primera etapa parece ser un fenómeno de difusión pasiva. En la 
segunda, el punto crucial de la acción selecti va sobre microorganismos anaerobios es la reducción de l 
grupo nitro de l fármaco para fo rmar compuestos intermedios inestables tóxicos . 

El espectro antimicrobiano se encuentra contra bacilos anaerobios gramnegativos : Bacteroides 
fragilis, Bactero ides melaninogenicus. Bacilos anaerobios grampositivos: Clostridium perfringens, 
Clostridium novyi, Clostridium sporogenes y Clostridium bifermentans. Propionibacterium, 
Eubacterium . Otras especies de bacteroides: Fusobacterium, y especies de Yei llonella. Bacterias 
microaerofíli cas: Campylobacter jej uni , E .coli , y He licobacter pylori . Cocos anaerobios: Peptococcus, 
Peptoestreptococcus. 

Su administrac ión por vía oral es muy buena ya que su absorción es rápida y no di sminuye con los 
alimentos; no obstante la presencia intestinal de alimento puede retardar el pico plasmático máximo. 
El metronidazo l se distribuye bien en la mayoría de los líquidos y tejidos corporales debido al bajo 
peso molecular y a la escasa unión del fánnaco a proteínas plasmáticas. Tiene una vida media de 
cuatro a ocho horas, que varia de un ind ividuo a otro. 

Se metaboliza en el hígado hacia dos productos de oxidación, y se excreta principalmente por orina, 
15-43en la fo rma acti va, y e l resto como metabolitos ácidos o hidroxilados. 

Se util iza corno antibiótico de primera elección en el tratam iento de los siguientes padecimientos o 
asociado a otros antibióticos como en el caso de la ECN . 

Meningitis por gérmenes anaerobios, Endocardi ti s por microorgan ismos anaerobios, absceso cerebral 
por gérmenes anaerobios, infecciones (abscesos) intrabdominales y pélvicos, artri tis sépt ica por 
microorganismos anaerobios, osteomielitis por gérmenes anaerobios, y tiene poca acción en 
infecciones pleuropulmonares con fl ora mixta . 
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Dentro de los efectos colatera les que podemos encontrar en los pacientes tratados con metronidazo l 
tenemos : sabor metalico, anorex ia, nauseas, vomito, saburra, glositi s, Neutropenia reversible, 
neuropatía periférica reversible, atax ia , convu ls iones, encefalopatía re lacionada con dosis grandes, 
colitis por Clostrid ium di ffic ile, orina de color roj izo pardo oscuro, disminución facticia de la TGO, 
mutagenicidad y carcinogene icidad en algunos modelos animales 22

-
23 

LIO Tratamiento quirurgico. 

Las indicaciones de intervención quirúrgica son: 

1.1 0.1 Absolutas. Perforac ión intestinal (neumoperitoneo) y necrosis intestinal. 

1.10.2 Relativas. Deterioro clínico, ac idos is metabolica persistente, insuficiencia respiratoria, choque, 
neumatosis porta, celulitis de pared abdominal, y asa intestinal dilatada persistente24

-
25 

1.11 COMPLICACIONES: 

Las principales complicaciones de los pacientes con ECN son estenosis, fistulas intesti.nales, sindrome 
de intestino corto, y ma l absorción. 

La mortalidad se considera en Estadio 1 de 0-20% y en el estadio IU de hasta el 80%. 

1.12 PREVENCION: 

Se cuenta con estrategias preventivas para ECN estos incluyen inducción de la maduración intestina l 
con esteroides pre y postnata l, inmun ización pasiva con inmunoglobulina oral, control de infecciones 
intrahospi ta lar ias, retraso en el inic io de la alimentación entera) con dietas hiposmolares, acidi ficadas, 
y con incrementos de volumen en pacientes de alto riesgo, administración de antibióticos ora les en 
fonna temprana disminuyen el crecimiento bacteriano. 
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FIGURA 1 

Neumatosis intestinal con colección de gas en pared abdominal. 

FIGURA 2 

Incremento de neumatosis intestinal. 

19 



FIGURA 3 

Imagen con neumatosis intestinal generalisada 

FIGURA4 

Imagen lateral con neumatosis intestinal 
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FIGURA 5 

Aire libre secundario a necrosis de pared intestinal. 

FIGURA 6 

Lateral izquierda en decúbito que muestra aire libre. 
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FIGURA 7 

Presencia de aire en vena porta. 

FIGURAS 

Imagen obtenida durante la administración de enema soluble que muestra neurnatosis de pared. 
(Técnica no recomendable) 
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