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RESUMEN

En la enterocolitis necrosante intervienen mediadores de
la inflamacion, como el factor activador de plaquetas. Se
ha observado que la leche materna puede ejercer un
efecto benéfico en la evolucién de esta enfermedad.
Material y métodos: Se trata de un ensayo clinico, en 14
recién nacidos de menos de 37 semanas de gestacion,
con diagnostico de enterocolitis. Distribuidos en dos
grupos: grupo A (n = 7), que recibi6 el tratamiento
convencional, y el grupo B ( n = 7), que recibid leche
humana (temprana) a razén de 30 cal/Kg/dia. La
evolucion se valoré por el residuo gastrico, distensién
abdominal, sangre en heces, ileo metabdlico, neumatosis
intestinal y complicaciones.

Resultados: La enterocolitis predominé en masculinos
(8:1); los nifios tuvieron un peso de 2,052 + 1,621 g y uno
edad gestacional de 33 + 9.76 semanas; el estadio 1A
predominé en 85.7%. El grupo present6 una mejoria sig-
nificativa, tanto clinica como radioldgica.

Conclusion: La leche materna temprana en el
tratamiento mejora la evolucion clinica y radioldgica de
los nifios, prematuros con ECN.

Palabras clave: Leche materna temprana, enterocolitis
necrosante.

Aunque la fisiopatologia de la enterocolitis necrosante
(ECN) neonatal atin no es clara, se conocen varios facto-
res de riesgo para su desarrollo, como la prematurez*? la
alimentacion enteral intensiva®* agentes infecciosos® y la
hipoxia e isquemia.®” La terapia de la ECN depende de
la gravedad, incluye interrumpir la alimentaciéon enteral,
descomprimir el intestino, uso de antibi6ticos, manejo de
liquidos y electrélitos y tratar las complicaciones.® La inci-
dencia de ECN se describe de 1 a 7.7% en la unidad de
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SUMMARY

The objective was to evaluate the efect of human milk in
the treatment of neonates for necrotizing enterocolitis.
Material and methods: The clinical randomized study
included newborns < 37 gestation week with necrotizing
enterocolitis, the 14 neonates studied were divided in two
groups: group A, received conventional treatment and
group B, included early human milk 30 calories/kg/day.
Data obtained were: gastric residue, abdominal distention,
blood in feces, complications, and radiologic imagens of
metabolic ileo and intestinal pneumatosis.

Results: The premature incidence of prematurity was
5.2 /100 newborns, 13.5% (n = 14) developed
enterocolitis the, weight was 2052 + 0.328 g the
gestational age was 33 + 9.7 weeks (range 28-37), the
frequency of the stage 1A was 12/14. In the group B,
there was an early clinical and radiologic improvement.
Conclusion: Early human milk feeding in neonates with
necrotizing enterocolitis improvement the clinical and
radiologic evolution of this disease.

Key words: Early maternal milk, necrotizing enterocolitis.

cuidados intensivos neonatales (UCIN), el 90% se presen-
ta en recién nacidos prematuros, los factores de riesgo que
se han asociado a esta enfermedad son: dafio de la muco-
sa intestinal, colonizacion de bacterias y alimentacion con
férmula.® Otros estudios informan una incidencia de 0.5%
en RN vivos y 3.5% de las admisiones a las unidades de
cuidados intensivos; el cuadro clinico descrito por Bell se
presenta con una frecuencia de 57.1%, la etapa I; 23.4%
enlallyen 19.5% la Ill. Es vista con frecuencia en pre-
maturos con peso de 1650 + 577 g y edad gestacional de
33.3 £ 2.6 semanas, a una edad promedio de 4.9 + 4.8 dias
y con sobrevida en 61%.%° Otros autores refieren una ele-
vada incidencia de ECN, con neumatosis intestinal en
83.9% y neumoperitoneo 35.5%.
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La ECN es parte de un sindrome con dafio sistémico
generalizado, como en la insuficiencia respiratoria, la
insuficiencia cardiaca, la insuficiencia hepatica y la re-
nal, en las que tienen una implicacion importante para
su tratamiento.'? La hemorragia gastrointestinal se atri-
buye a la ECN en 44%% y la perforacion intestinal ocu-
rre en 68%.%

En esta enfermedad, la concentracion plasmatica del
factor necrosis tumoral (TNF) y la interleucina - 6 (IL-6)
aumentan en relacion con la gravedad del paciente.’®
Hay produccion endégena de mediadores de la inflama-
cién que intervienen en la lesion intestinal, como los li-
popolisacaridos de endotoxinas, el factor activador de
plaquetas (PAF), citosinas y leucotrienos.67

La leche humana protege al neonato contra la ECN;
se ha encontrado en ella una enzima denominada PAF -
acetilhidrolasa (PAF-AH-102), que inhibe al PAF.181¢
La lactancia natural temprana ofrecida con un aumento
diario de 10 a 20 mL, parece ser suficiente para proteger
a los nifios de esta enfermedad.?2! El objetivo del pre-
sente estudio fue conocer el grado de proteccidon que
ofrece el calostro de la madre en los nifios prematuros,
ante la ECN.

MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron 14 nifios prematuros recién nacidos, con
menos de 37 semanas de gestacion que en el lapso de un
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afio con diagnostico de ECN descritos por los criterios
de gradacion de Bell modificados, que los clasifica en
diferentes etapas de acuerdo a su gravedad (1A, 1B, l1A,
1B, IIA, 111B).

Se distribuyeron en dos grupos de 7 nifios; el grupo
A, recibio el tratamiento convencional, que incluye inte-
rrumpir, la alimentacién enteral, descomprimir el intesti-
no a través de sonda orogastrica, homeotermia, manejo
de liquidos y electrdlitos, uso de antibidticos y trata-
miento de las complicaciones. El grupo B se incluyo al
tratamiento, calostro materno por sonda orgastrica a 30
cal/kg/dia, aumentando 20 calorias cada 24 horas duran-
te 5 dias. Para la inclusion de los nifios al estudio se pi-
di6 consentimiento informado de los padres y del comi-
té de ética de localidad autorizados.

Las variables de estudio fueron: el residuo gastrico
(grupo B), distension abdominal, sangre oculta o fran-
ca en heces, complicaciones presentadas, imagen ra-
dioldgica y ultrasonogréafica de ileo metabélico, neu-
matosis intestinal o portal por un tercer investigador
(radiologo «ciego»), la evolucidn clinica e imagenol6-
gica se registro cada 24 h durante cinco dias consecuti-
vos. A todos los pacientes incluidos se les hizo biome-
tria hematica, velocidad de sedimentacién globular,
una vez al establecer el diagndstico de ECN y a los 5
dias, respectivamente.

Se eliminaron del estudio a: los nifios en los que no
fue posible la lactancia natural, a los que su madre reci-

Cuadro 1. Edad de las madres, tipo de parto y caracteristicas generales de los neonatos con enterocolitis necrosante.

Edad Peso Apgar Factor de Edad Estadio
Casos materna  Tipo parto Sexo (9) (1/5min)  Sem.G riesgo (h) (Bell)
1 23 Eutécico M 2550 8/9 36 SDR 24 1A
2 27 Cesérea M 2200 6/8 35 SDR 24 1A
3 32 Eutécico M 1800 718 31 SDR 24 1A
4 29 Cesérea M 2080 5/7 32 SDR 24 1A
5 21 Eutécico M 2000 8/8 32 SDR 48 1A
6 27 Cesérea M 1700 8/9 30 SDR 48 1A
7 17 Eutdcico M 2100 7/8 33 Idiopatico 24 1A
8 22 Cesarea M 1750 7/8 30 Eclampsia 48 1A
9 24 Cesarea F 1800 8/9 31 Idiopatico 48 1A
10 23 Eutdcico F 2750 8/9 37 Idiopatico 24 1A
11 27 Cesarea M 2200 6/8 35 Idiopatico 48 1A
12 30 Cesarea F 950 8/9 28 Eclampsia 48 1A
13 38 Cesarea M 2500 8/9 36 Idiopatico 24 1A
14 34 Cesarea M 2350 8/9 36 Emb. gemelar 24 1A
X =26.7 afios  Cesarea=9 M=11 =2,052g 7.3/8.4 =33.0 =34.3
(+20.2) Eutécico=5 =3 (+0.328) (+9.8) (+12.3)

M: Masculino; F: Femenino; Sem. G.: Semanas de gestacion; SDR: Sindrome de dificultad respiratoria.
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Cuadro 2. Evolucién clinica e imagenolodgica en neonatos con enterocolitis necrosante.

Evolucion
24h 48h 72h* 96h 110h
Grupos Grupos Grupos Grupos Grupos
Variables A B A B A B A B A B
Distension abdominal 7 6 6 1 1 0 3 0 0 0
Sangre en heces 7 2 6 3 2 1 3 0 1 0
ileo metabdlico 7 4 6 2 2 2 1 0 1 0
Neumatosis intestinal 1 1 0 2 0 0 0 0 0 0
Complicaciones 2 0 0 1 0 0 0 0 0 0

NUmero de casos con signos positivos de ECN, evaluados cada 24 h por 5 dias. Grupo A (n = 7): Ayuno por 72h, mas terapia convencional. Grupo B

(n = 7): Lactancia natural temprana, mas terapia convencional.

* Hubo ya un cambio significativo a nivel de 0.05 (McNemar) a las 72 h (con respecto a las 24h) en: la distension abdominal, la presencia de sangre

en las heces y de ileo metabélico.

Cuadro 3. Evolucion hematoldgica en neonatos con enterocolitis necrosante.

Variable* Periodo Grupo A (n=7) GrupoB (n=7)
Hemoglobina Inicial :16.0 + 8.7g /dL 21712 + 475 g/L
Final 14.25 + 6.48 16.1 + 6.55
Hematécrito Inicial 149.59 + 25.72% :54.42 + 17.48%
Final 45.42 + 25.28% 51.14 + 16.81%
Leucocitos Inicial 112,471 + 11,589 mm? 19,657 + 6,930.88 mm?
Final 7,900 + 4,029 8,325.71 + 5,080.21
Neutrofilos Inicial 1 65.57 + 39.77% 1 71.42 + 54.58%
Final 52.28 + 40.26% 59.57 + 36.02%
Bandas Inicial :0.85 + 2.96% :0.28 + 1.8%
Final 0.14 + 0.88% 0.28 + 1.8%
VSG Inicial :2.28 + 9.4 mm/h :1.42 + 9.25 mm/h
Final 0.25 + 4.56 0.14 + 0.88
Plaquetas Inicial 1 230,714 + 153,926 mm? : 155,571 + 102,984 mm?
Final 139,142 + 131,783 158,857.14 + 91,819.69

VSG: Velocidad de sedimentacién globular. Grupo A: Ayuno por 72h, mas terapia convencional. Grupo B: Lactancia natural, mas terapia convencional.
* Lat pareada (antes-después) sélo fue significativa para la sedimentacion globular.

bio atropina, anticoagulantes, antitiroideos, antimetabo-
litos, catarticos, yoduros, narcéticos y en general, aqué-
llos con ECN avanzada que requirieran intervencion qui-
rargica. Se aplico andlisis estadistico, con medidas de
tendencia central, t pareada, Ji cuadrada y prueba exacta
de Fisher.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se registraron 2,073 recién
nacidos vivos, con una incidencia de permutares de 5.2/
1000 nacimientos (n = 104), de estos nifios 13.5% desa-
rrollaron ECN (n = 14), lo que constituye 4.8% de los
ingresos a la unidad de cuidados intensivos neonatales.

Esta enfermedad predominé en el sexo masculino a ra-
z6n de 3:1; el peso promedio de los 14 nifios fue de 2052
+ 1621 g y la edad gestacional de 33 = 9.7 semanas
(«rango» 28 a 37), el tiempo medio en que presento la
enfermedad fue de 34.3 = 12.3 horas, el estadio |A de
Bell predominé (12/14) (Cuadro 1).

Las variables clinicas y radioldgicas, presentaron
una evolucion mas rapida hacia la mejoria en el grupo
B, a las 72 horas fueron ya significativas con respecto
a las 24 h (p = < 0.05), para la distension abdominal,
la presencia de sangre en las heces 4 el ileon (Cuadro
2). No hubo diferencias significativas en la evolucion
hematologica aunque en el grupo B los valores fueron
mas cercanos a lo normal (Cuadro 3). Tampoco hubo
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diferencias en el residuo gastrico en nifios alimenta-
dos con calostro materno temprano (grupo B) y en
ningln caso hubo alguna contraindicacion de la lac-
tancia natural.

De los factores asociados al desarrollo de ECN, el
sindrome de dificultad respiratoria se presento en 6; de
éstos, 2 nifios presentaron insuficiencia cardiaca. Las
complicaciones observadas en la evolucion de la enfer-
medad en ambos grupos fueron: la sepsis en 2, la polici-
temia en 1, ictericia en 2 y ninguno present6 dafio renal.
La neumatosis intestinal estuvo presente en 4 casos,
siendo mayor en el grupo B (n = 3); la neumatosis se
identificd por medio de una placa simple de abdomen
(Cuadro 2).

DISCUSION

La incidencia de la enfermedad, asi como la frecuencia
con la que se distribuy6 el cuadro clinico por Bell, fue si-
milar al informado en la literatura: en este estudio tam-
bién predoming el estadio 1A, aunque en mayor propor-
cidn que en otros estudios.®!® La neumatosis intestinal se
documento por una placa simple del abdomen, sin em-
bargo no se observé por ultrasonido abdominal, debido a
presencia del aire intestinal, por lo que la placa simple de
abdomen es de mayor utilidad para identificar esta com-
plicacion.™

La sobrevida en esta serie fue de 1000%, aunque
cabe sefalar que el peso al nacer (2,052 g), jugo un pa-
pel importante en el pronostico, ya que otros estudios in-
forman una letalidad de 40% en neonatos con peso pro-
medio de 1,650 g.1° Cabe hacer notar que la mayor parte
de los nifios fueron obtenidos por cesarea (9/14), por lo
que es preciso considerar indicaciones precisas de este
procedimiento, ya que al interrumpir el embarazo en for-
ma prematura antes del término de la gestacion conlleva
un alto riesgo de desarrollar sindrome de dificultad res-
piratoriay ECN.

El sindrome de dificultad respiratoria estuvo asocia-
doalaECN enun 42.8%y a la insuficiencia cardiaca el
33.3%. Las complicaciones observadas fueron: sepsis
(14.28%), ictericia (14.3%), policitemia (7.1%), sin en-
contrarse insuficiencia renal; estos porcentajes son me-
nores a los observados por otros investigadores,** proba-
blemente por la muestra en estudio, en la que un alto
porcentaje se encontraba en estadios (1A, 11A).

La evolucién hematologica se mantuvo en ambos gru-
pos dentro de la normalidad, lo que refleja que la pérdi-
da de sangre por las heces, no repercute en su evolucion
clinica. Los nifios con lactancia natural temprana, pre-
sentaron una pronta evolucién hacia la mejoria, por lo
que podemos inferir que los factores presentes en el ca-
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lostro materno, influyen en la evolucion a la mejoria de
este padecimiento, principalmente en estudios iniciales
(1A, 1B, 11A), sin progresar a etapas mas avanzadas, que
precisen de manejo quirdrgico.2%%

Los hallazgos del presente estudio hacen pensar que
el ayuno, como parte de la terapia de la ECN, debe ser
exclusivamente en etapas avanzadas, la lactancia natural
temprana administrando calostro parece ser la conducta
médico-dietética mas recomendable.
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Tratamiento con amoxicilina para la faringitis estreptocdcica. Una pauta de administracion oral de un
antimicrobiano para el tratamiento de la faringitis producida por el estreptococo betahemolitico del grupo A
en administracion oral una vez al dia resultaria mas comoda y mas facil de cumplir que las pautas de adminis-
tracion de varias dosis al dia. Este estudio tiene como objetivo evaluar la efectividad de una dosis diaria de
amoxicilina en el tratamiento de la faringitis por el estreptococo betahemolitico del grupo A. En él participa-
ron nifios asistidos en consulta pediatrica privada por faringitis del tipo mencionado que fueron aleatorizados
como amoxicilina (750 mg una vez al dia) o fenoximetilpenicilina (250 mg tres veces al dia) durante diez dias.
Se monitorizo el cumplimiento mediante el seguimiento de la actividad antimicrobiana de la orina.

Los resultados se midieron por el impacto sobre el curso clinico, erradicacion del estreptococo betahemoliti-
co del grupo A en un tiempo de 18 a 24 horas y el indice de fracasos del tratamiento bacteriologico determinado
por el seguimiento de cultivos faringeos de 4 a 6 y de 14 a 21 dias después de completar el tratamiento. Los ais-
lados de estreptococo betahemolitico del grupo A fueron serotipificados para distinguir los fallos del tratamiento
bacteriologico (serotipo igual al cultivo inicial) de posibles nuevas adquisiciones (serotipos distintos).

Resultados. Durante los 16 meses que dur6 este estudio, 152 nifios entre 4 y 18 afios fueron enrolados: 79
fueron aleatorizados para recibir una Gnica dosis diaria de amoxicilina y 73 para ser tratados con fenoximetil-
penicilina tres veces al dia. Los nifios de ambos grupos eran comparables en lo que respecta a edad, duracion
de la enfermedad antes del inicio de la terapia, cumplimiento de la mismay signos y sintomas de presentacion.
No se observé diferencia significativa en las respuestas clinicas o bacterioldgicas de los dos grupos en la visi-
ta de seguimiento efectuada a las 18 a 24 horas. Los fallos del tratamiento bacterioldgico se dieron en cuatro
de los 79 pacientes del grupo tratado con amoxicilina (5%) y en ocho de los del grupo que recibi6 fenoxime-
tilpenicilina (11%).

Los datos obtenidos demuestran que la terapia con una dosis diaria de amoxicilina es tan eficaz como tres
dosis diarias de fenoximetilpenicilina en el tratamiento de la faringitis por estreptococo betahemolitico del
grupo A. Si se confirma mediante investigaciones adicionales, este método puede constituir una alternativa
para el tratamiento de esta afeccion. (Feder HM Jr y cols. Pediatrics 1999; 103(1): 47-51.) Tomado de: MTA
Pediatria Vol. XX (No. 7), 1999.




