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N T R o D u e e I o N 

La Enterocolitis necrosante se ha convertido en 

una causa importante de morbilidad y mortalidad entre los 

recién nacidos en los últimos 25 años. En la actualidad, 

por lo general, se sabe que es el diagnóstica más fre-

cuente en lactantes que se van a someter a una interven ~ 

ción quirúrgica y que son enviados de las Unidades de cu.!_ 

dadas intensivos neonatales (4). 

La Enterocolitis necrasante es una enfermedad 

de etiología multifactorial, que se presenta en los re -

cién nacidos y ea la causa más frecuepte de ingresa a la 

Unidad de cuidados intensivos neonatales. Aunque la etio

logía es desconocida, se mencionan varios factores de 

riesgo en la patogéneais de la enfermedad, entre los cua

les se encuentran: izquemia intestinal por reducción del 

flujo sanguíneo mesentérico, alimentación entérica, pral.!_ 

feración bacteriana, disfunción intestinal y endataxemi~. 

Su mayar frecuencia de presentación es en el 

prematura de menas de 2500 gramos, pero también se obser

va en los recién nacidas de término. 

Se hace mención (5), que las recién nacidos de 

término, al presenta~ asfixia, ésta no es capaz, por sí 

sola, a predisponer a esta enfermedad, razón par la cual 

al tener en la Unidad de cuidados intensivo neanataies, -

peclentea de término qu~ tursan can enterocolitis necro -

santa, quisimos determinar si este factor por sí solo pu

do condicionar el cuadro de enterocolitis, haciendo hinc.!!. 

pié en la importancia de una buena re~nimación, para la -

recupereci6n de eete tipa de pacientes. 
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H I 5 T O R I A 

Desde principios del siglo XIX llamaba la aten

ci6n a los pai6logos la presencia de pacientes recién na

cidos, la mayoría de bajo peso al nacer, los cuales habí

an pr~sentado peritonitis secundaria a la perforación ln

testinal, atribuyéndose como causa: infecciones maternas, 

hemorragias y alteraciones circulatorias. 

Al inicio del siglo XX se reportaron casos nue

vos de perforación gastrointestinal y peritonitis, muchos 

de ellos se atribuyeron a a apendicitis prenatal(2). 

La Dra. Thelander, en 1939, reunió los casas re 

portadas de perforación sin obstrucción del tracto gastr~ 

intestinal. Ella consideró· la infección como etiologia y 

recomendó la cirugía seguida de terapia con sul fonamidaR 

(2). 

En 1944, Willi rP.visá la enteritis infecciosa -

severa que se había encontrado con mayor frecuencia. No -

encontró etiologio bacte~iana. El aisló a los niños y re

comendó el ayuno y la administración intravenosa de plas

ma. Schmith y Quasier, en 1953, nombraron a la entidad P._!! 

terocolitis necrosante, después. de un estudio clínico y 

patológico en 85 niAos que murieron en los primeros tres 

meses de vida de lesiones necráticas del tracto gastroin

testinal. No pudieron determinar agente etiológico y se -

atribuyó la causa a virus. 

Se empezó a dar importancia al papel de la cir

culaci6n en-esta entidad desde 1950,-con los eatudio9 de 

Gruenwald, quien report6 lesiones_~n varios árganos, incl!:!_ 

ido el tracto gastrointestinal, a tribu 1bl es al choque neE 
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natal, siendo notorio que las lesiones intestinales se 

presentaron en los pacientes que habían sobrevivido a un 

período de asfixia. 

Lloyd, en 1969, reportó que el 80% de los niños 

con enterocolitis necrosante, experimentaren un período -

de asfixia en el momento del parto o durante el período -

de recién nacido (2). 



F I S I O P A T O L O G I A 

Se.sostiene en general, que las lesiones de la 

1JL1coaa intestinal son consecuencia de la izquemia producl, 

da por la reducción del flujo sanguíneo mesentérico, en 

particular del intestino delgado, v que la enterocolitis 

es consecuencia de esta lesión izquémica. Otros factores

qu e desempeñan un papel importante en el desarrollo de la 

enfermedad son: la alimentación entérica, la prolifera·-

c16n bacteriana, la disfunción inteGtinal v ls endotoxe -

mia. 

Con mucho frE!CUencia, la izquemia intestinal es 

la consecuencia de la 1Jisminución del gasto cardíaco por 

·la asfixia fetal, va que durante estos períodos es proba

ble que el gasto cardíaco ae dirija principalmente hacia 

los órganos vitales (corazón y cerebro) con lo que priv_!! 

rá al intestino de riego sanguíneo suf1 ciente. Este fenó

meno fisiológico protege al mamífero durante la inmersión 

prolongada bajo "1 agua; le que hace pensar que en los r.!l 

cién nacidos Este fenómeno, o algo similar, funciona como 

prptector contra la asfixia. Este reflejo puede ser impo~ 

tente para los neonatos, ya que la ~sfixia perinatal ocu

rre frecuentemente en los ni~os que desarrollaron entBra

colitis necrosante. Se cree que un disparo exageredo de 

este mecanismo protector juega un papel i~port~nte en la 

etiología de la enfermedad (2). 

Loa recién nacidos severamente deprimidos mues

tran bradicardia, cambice característicos de los gases 

aenquineos por asfixia y una concentración de ácido láct~ 

ce elevado después de que se establece le respiración. S~ 

mejante a loe observado en mamíferos durante el buceo. 
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El estada de flujo bajo existe en algunas niños 

que, a pesar de tener una pérdida rápida de volumen intr!'_ 

vascular, tienen la habilidad de mantener su presión art!'_ 

rial y circulación, mientras las tejidos p~riféricos y m!'_ 

sentéricos est~n mal perfundidas y sin oxígeno hasta pro

ducir daña celular y acidosis láctica. La sepsis, hipote.!_ 

miá, cortas circuitos intracardíacos y cortos circuitos -

arteriovenasas también producen vasacanstricción perifér.!_ 

ca, aunque el volumen sanguínea circulante es normal. 

En el recién nacida con cardiopatía congénita, 

el estado de flujo bajo juega un papel importante en el -

desarrollo de la enterocolitis necrassnte (2). 

Vasoespasmo localizado y fenómenos trombaemból.!_ 

cas.- Es bien conocida que las catéteres umbilicales art!'_ 

rial y venoso pueden ser responsables de lesiones izquém.!_ 

ces gastrointestinales, predisponiendo a las vasas al es

pasmo o fenómenos trambaembólicos (2). 

Cuando ae realiza una exsnguíneotransfusión se 

acampana de fluctuaciones hemodinámicss importantes en el 

lecha esplácnico; mientras el catéter se encuentre en la 

circulación porta se ha visto que la congestión venosa, 

al momento de la inyección,impide el nujo arterial y que 

ésto puede producir lesión izquémica de la mucosa intestl 

nal. 

La hiperviscosidad por policitemia puede produ

cir flujo sanguíneo disminuido en la microcirculaci6n,s~n 

en farms completa y, por la tanto, contribuir al desarro

llo de enterocolitis necrosante. 

Alimentación.- Se ha observado que cuenda se u-
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tiliza alimentación tran~cnda se altera la motilidad in -

teatinal, aumentando la proliferación de bacterias. Los -

recién nacidos de pretérminc no digieren bien las grasas, 

la caseína de la .leche de vaca se digiere de manera inca~ 

plata y deja una gran cantidad de proteínas en forma de -

requesón; ae sabe que los lactantes que han padecido hipE._ 

xia experimentan mala absorción de carbohidratos. Si se 

toman en cuenta estas peculiaridades digestivas, se desc!:!_ 

bre un ambiente:nutritivo que favorece la proliferación -

excesiva de bacterias intestinales en lactantes con ries: 

ge de enterocolitis necrosante. Además favorece el creci

miento de especies invasoras que producen toxinas poten-

tea (4) •. 

La lesión de la mucosa intestinal permite que 

las proteínas y las toxinas bacterianas pasen con facili

dad a la circulación portal, pudiendo llegar a lesionar -

loa hepatocitos y las células reticuloendoteli3les. Si -

ae alt.era demasiado la producción de éstas últimas la en

dotoxina entrarfá a la circulación general y produciría -

choque. 

Las complicaciones perinatales: hipovolemia,ca~ 

diopatía congénita, cateterización de vasos umbilicales, 

aon factores comunes en recién nacidos que han desarroll.!:!_ 

~o subsecuentemente enterocolitis necrosante. Produciendo 

izquemia circulatoria selectiva al tracto gastrcintesti -

ne! por medio del estado de bajo flujo, vasoespasmo local 

o fen6menos tromboemb6licas (salas o en combinación). Pu~ 

da predisponerse a los recién nacidos a hipoperfusi6n, -

trombosis microveacular, dafto a la pared capilar (proba -

blemente acampanada de hemorragia local) y finalmente l~ 

a16n transitoria o permanente de las célulaa mucosas. La 

praduccf6n diaminu !da de moca protector y dafto a la mem -
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brana celular, permiten la proliferación de la flora bac

teriana intestinal normal e invadir al huésped a través -

de las células dañadas. Posteriormente la inflamación 

transmural activa da por resultada~íleo, distensión y, si 

la historia del procesa natura! ne se altera, necrosis y 

perforación transmural (4). 
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CUADRO C L N I C O 

El típico recién nacido con enterocolitis nec

croaante es de 32 semanas de gestación y con peso de has

ta 1500 gramos. La valoraci6n del Apgar posterior al par

to es generalmente menor de 6 y es requerida una vigorosa 

réiluci tacián. El infante puede requerir ventilación mecá

nica en el tratamiento de la insuficiencia respiratoria y 

experimentar episodioa de acidosis, bradicardia e hipot~n 

si6n. Posterior a que las condiciones del infante se est.!!_ 

bilizan ea instalada una sonda para alimentación transpi-

16rica y a las 8 o 9 días de edad pueden aparecer inesta

bilidad térmica, apnea y bradicardia. La distensión abdo

minal y las evacuaciones sueltas con rasgos de sangre pu_!! 

den presentarse bruacamente y son aspiradas grandes can-

tidadea de residuo del eat6mago posterior a lea comidas. 

Les radiografías de abdómen muestran neumatoaia y el die~ 

nóstico es confirmado. 

Prematurez y baja peso al nacer han sido las -

rasgos predominantes en largas aeriea de estudio (7). r-1.J

chaa casos de enterocolitis ocurren en salea de cuidados 

intensivos, y sola rara vez en los cuneros normales. S6la 

el 10 % de todos los casos ocurren en los infantes de t!r 

mino y en éstos se ha presentado la asfixia al momento de 

el nacimiento(?). 

Como casi todos las recién nacidas con enterocE_ 

11 tia necraaante san pretérmi nas es frecuente. que tengan

variaa problemas aaociadoa,elgunas de los cuales tiene u

ne fuerte prediapoaici6n pare el desarrolla de enterocol! 

tia de loa cuales ae mencionan: cateterismo umbilical, e~ 

sanguínea tranaruai6n, dificultad respiratoria, peso de -

1500 gramos, Apgár de 4-6 al minuto, apnea recurrente, a

limentación hipertónica, ruptura de membranas y amnioitis 
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Es generalmente aceptada que las actuales fact~ 

res de riesgo están relacionados con los factores propue~ 

toa para el desarrollo de la enfermedad. Se acepta que la 

lesi6n de la mucosa es el evento inicial más importante y 

puede ser causado por infección,hipoperfusión secundario

al choque e hipoperfusión en pacientes con persistencia -

del conducto arterioso con cardiopatia congénita. Pueden

causar lesión de la mucosa las soluciones hipertónicas en 

la luz intestinal. 

La edad promedio al diagnosticarse el cuadro es 

de 5 a 10 días; aunque se mencionan casos desde el primer 

día de vida y hasta los 2 meses. 

La alimentac16n puede ser un factor importante -

en el desarrollo de la enfermedad ye que acarrea una de-

menda metabólica mayor por parte del intestino. Más del -

90 % de los infantes con enterocolitis necrosante habían 

recibido alimentación entérica. 

Algunos de estos pacientes alcanzarán estabili-

ded clínica despues del período perinatal presentando al

gunos signos inespecificos como son: la apnea recurrente

inexplicable y la bradicardia. Otros incluyen inestabili

dad térmica, letargo, pobre alimentación e irritabilidad. 

Le aparici6n de signos específicos ebdominalea 

como son: diarrea, distensión abdominal, distensión gáe- · 

trice, &aogrado_gestroiotestinel; indicen un desórden 

geatrointeatinel. 
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e L A s I F I e A e I o ru e L I N I e A. 

El diagnóstico de enterocolitis es basado usual 

mente en los datoa clínicas y radiográficos. Sólo la cir~ 

gía o la autopsia confirman el diagnóstico. 

Los criterios para el diagnóstico de sospecha o 

certeza, estan basados en signos clínicas y en la visual.!_ 

zación del intestino por las radiografías o directamente 

en la cirugía. 

El paciente es catalogado como sospechoso cuan

do dos o más criterios de la enfermedad estan presentes. 

El diagnóstico definitiva requiere confirmación por medio 

de las radiografías o la inspección directa de la cirugía 

C R I T E R I O S P A R A E L D I A G N O S T I C O 

I.- Sospechoso: Cuando dos de los cuatro rasgos 

clínicos definitivos astan pre

sentes. 

A) Distensión abdominal persistente sin otra causa demos

trable. 

B) Sangre en evacuacionea. 

C) Ileo definido como retención gástrica en exámenes rep~ 

tidos, residuo gaatrobiliar o emesis recurrente. 

O) Asas intestinales dilatadas o mesa palpable. 

II.- Definitivo! Cuando uno de los cuatro ras-

gas clínicos estan presentes. 



A) Neumatosis Intestinal en radiografía abdominal. 

8) Perforación intestinal can confirmación clínica de ente 

rocolitis. 

C) Presencia de aire en la circulación portal en la radio

grafía abdominal. 

O) Patrón abatructiva con confirmación quirúrgica de ente

rocolitis o en radiografía abdominal. 

R A O I O L O G I A. 

La distensión del colon ocurre en 30% de las pa

~ientes, sala a en conjunta con la dilatación del intesti

na delgado. 

La neumatosis intestinal ea prababl emente el ra~ 

ga más característica de la enterocolitis necrosante. El 

modela radigráfico consiste en: 

A) Colecciones quisticas localizadas. 

B) Bandas lineales en el contorno del intestino 

C) Radiolucencias en forma de anillo observables 

en acercamientos. 

Bell y colaboradores besando en los hallazgos r.!!_ 

d1ol6gicos realizaron le siguiente closificaci6n: 

ESTADIO I: SOSPECHOSO. Les radiografías abdominales mues

tren dietensi6n con Ileo moderado. 
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ESTADIO II: DEFINITIVO. Radiografías abdom~nales con dis

tensión intestinal, separación del intestino 

delgado, asa rígida fija, neumatosis y gas en 

vena porta. 

ESTADIO III: AVANZADO. Las placas abdominales muestran •

neumoperitoneo mas los datos del estadio II • 



1'4 

T R A T A M I E N T O. 

Debe iniciarse cuando aparecen los signos que 

sugieren la enfermedad, en particular retensián gástrica 

y distensíon abdominal, independientemente de las· prue-

bas radiográficas ausentes o equívocas. En quienes se -

sospeche e_nterocolitis necrosante se debe colocar una -

sonda nasogástrica y vaciar el estómago, se suspende la 

vía oral y se inician soluciones y posteriormente alime.!:!_ 

taci6n parentersl. No se administren alimentos durante? 

a 1"4 díaa; posterior a este tiempo en que hayan·desapar~ 

cida los datos agudos se iniciará la vía oral en forma -

gradual y en pequeñas cantidades. Debe iniciarse antibi.e_ 

ticoterapia contra gérmenes Gramm negativos que pueblan 

la mucosa intestinal. Puede requerir el paciente transf!:._ 

sienes de plasma o sangre. 

Se estará al pendiente de posible desarrolla 

de choque y ae iniciará manejo a base de hidrocortisona 

a dásia de 35 a 50 mg. por kilo de peso, que se puede -9 

repetir hasta en cuatro ocasiones, pero no a intervalos 

menores a 30 min., en base de que los pacientes con en

teracolitio necrosante presentan choque condicionado -

por endotoxemia. 

No debe descuidarse el aporte de líquidos y 

electrolitos y la vigilancia y asistencia de las nece

sidades nu tricional es. 

Para el tratamiento quirúrgico se consideran 

como indicaciones las siguientes: Perforación intestina¡, 

hiponatremia persistente e pesar de le corrección metabÉ 

lica, acidosis persistente a pesar de la correcci6n, can 

d~teriora clini~o del paciente y acentuación de la ente

racolitia, plac¡uetopenia can deterioro clinica del pa--

ciente. 



o E s,c R ~ e e I o N ti E L E S T U O I O 

Se realizó un estudio retrospectivo abierto -

transversal, en el C.H. •20 DE NOVIEMBRE" en la Unidad ~ 

de cuidados intensivos neonatales. Sé rec~pilaron los

caaoa que ingresaron con el diagnóstico de enterocolitis 

necroaante en el lapso comprendido de junio de 1983 a ju

lio de 1984, tomando como fuente de información el archi

vo clínico del Hospital. El total de casca registrados -

fue de 32 pacientes, siendo la división 20 de término y 

12 de pretérmino. 

En el presente estudio los criterios de inclu-

sión fueron pacientes de.término que cursaron con asfixia 

al momento del nacimiento, sin otro factor de riesgo y~

que estaban dentro del período de estudio; los criterios 

de exclusión fueron pacientes de pretérmino con otros fa~ 

toree de riesgo para enterocolitis, con peso menor a los-

2500 gramos. Se tomó en cuenta grupo testigo con los ai-

guientea criterios de inclusión: recién ·nacidos de preté~ 

mino, peso menor de 2500 gramos con diagnóstico de enter~ 

colitis dentro del período de estudio. 

Se llevó a cabo le revisión de expedientes clí

nicos, obteniéndose loa datos incluidos en las variables 

de interés primario (edad geatacional, Apgar, tipo de pa~ 

to, sexo, maniobras de reanimación) y las de interés se~ 

cundario(tiempo de diagnóstico, tiempo de estancia, tipo 

de alimentación, complicaclonea),para domparar la 1nc1 

dencia de casos de pacientes de término asfixiados que •

desarrollaron enterocolitis, en comparación con loa pac~

ctentea de pretérmino con otros factores de riesgo para -

le enfermedad. Se obtuvieron resultados y se secaron con

cluaiones. El método matemático usado rué el de Chi2 • 
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MASCULWO 

70 % 

DISTRIBUCION POR SEXO EN PACIENTES DE TERMINO CON 
DIAGNOSTICO DE ENTEROCOLITIS 

NECROSANTE. 
PERIODO COMPRENDIDO DE JUNIO l~BJ A JULIO DE l~B4. 



CENTRO 1-!0SP!TAL1\R!O 
•• 2 O D E N O V ! E M B R E" 

¡UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS 

N ~·o N A T A L E S 

l!. S. S. S. T. E. 

:D I S T R I B U C I O N EN PORCENTAJES DE PACIENTES DE 
. ¡rERMlNO. CON FACTORES DE RIESGO 

! CON DIAGNOSTICO DE ENTEROCOLITIS NECROSANTE EN EL 

fERIOOO DE JUNIO DE 1983 A JULIO DE 1984. 
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CENTRO 

" 2 O O E 

H O S P I T A L A R I O 
N O V I E M B R E " 

U N I O A D D E C U I O A O O S N T E N S I ~ O S 
N E O N A T A L E S 

I. s. s. s. T • E. 

DISTRIBUCION POR SEXO EN PACIENTES DE PRETERMINO 
CON DIAGNOSTICO DE ENTEROCOLITIS 

NECROSANTE 
EN EL PERIODO COMPRENDIDO DE JUNIO 1~83 A JULIO DE l"984. 
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R:E s··u L T A D o s 

TOTAL DE PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE ENTEROCOLITIS 
NECRDSANTE INTERNADOS EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS 
NEONATALES, DE JUNIO DE 1983 A JULIO DE 1984. 

PACIENTES DE TERMINO 
PACIENTES DE PRETERMIND 
TOTAL 

PACIENTES DE TERMINO 

SEXO 
FEMENINO 
MASCULINO 
TOTAL 

NACIMIENTO 

CESAREA• 
PARTO EUTOCICD 
PARTO DISTOCICO 
(F6rcepe) e••> 
TOTAL 

20 
12 

·:32 

6 

14 
20 

10 
4 

6 

20 

62.5% 
37.5% 

. 100.0% 

40.0% 
60.0% 

100.0% 

50.0% 
20.0% 

30.0% 
100.0% 

(•) Cursaran con sufrimiento fetal B de los pacientes. 

(•")Cu rsaron.-.con ou f'rimi en to fetal dos pee i entes. 



TIEMPO DE AYUNO 

Promedio 

Media 

Moda 

ALIMENTACION PARENTERAL 

ICTERICIA 

13 pacientes 

Promedio 

Media 

Moda 

- 12 

6.6 díaa 

6.0 días 

entre 5 y 10 días 

65% 

10 días 

entre 9 y 11 díaa 

9 días-·. 

12 péciéntés(•) 60% 

(•) B de loa cuales ameritaron exaanguíneotransfusi6n y 

de éstos 4 requirieron doble procedimiento. 

CATETERISMO A VASOS UMBILICALES 

4 pacientes 

TIEMPO EN DIAS PARA EL DIAGNOSTICO 

Promedio 

Media 

Moda 

DATOS CLINICOS 

Dietensi6n abdominal 

Di bu jo de ªªªª 
Residuo gástrico 

Evacuaciones con sangre 

20% 

2.9 días 

2.0 días 

2.0 días 

20 pacienteo 

5 pacientes 

5 pacientes 

2 pacientes 

" 

100% 

25% 
25% 
10% 



TIEMPO DE ESTANCIA EN EL SERVICIO DE CUIDADOS INTENSIVOS 
Promedio 

Media 

Moda 

12.1 días 

12.0 días 

12.0 días 

PACIENTES DE TERMINO EN LOS CUALES SE ENCONTRO COMO UNICO 
FACTOR DE RIESGO A LA ASFIXIA 

8 pacientes(•) 40% 

(•) 7 de ellos requirieron presión positiva con ambú y só 

la uno requirió· intubación. 

PACIENTES ASFIXIADOS CON SUFRIMIENTO FETAL PREVIO 
~ pacientes 75% 

INICIO POR V!A ORAL PREVIO AL DIAGNOSTICO 
PACIENTES CON DISTENSION ABDOMINAL 
PACIENTES CON SANGRE EN EVACUACIONES 
IMAGEN RADIOLOGICA DE EDEMA INTERASA 

COMPLICACIONES 

M..lerte 1 paciente 
Heningi tia 1 paciente 

o 
8 

2 

o 

Septicemia 2 pacientes(•) 
(•) Uno de ellos había sido intubada. 

0% 

100% 

25% 

100% 
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PACIENTES RECIEN NACIDOS DE PRETERMINO 

SEXO: 

NACIMIENTO: 

(*) Detectada el 
(••)Detectada el 

fIEMPO DE AYUNO 

Femenina 
Masculina 
Total 

Cesárea ( •) 
Parta ( .. ) 
Total 

su frimi en ta 
su fri mi en ta 

Promedio 
Media 
Moda 

ALIMENTACION PARENTERA( 
Promedio 
Media 
Moda 

ICTERICIA 

fetal 
fetal 

a pacientes (•)·. 

B 

4 

12 

B 

4 

12 

en 2 de 

66.6% 

33.3% 

100.0% 

66.6% 

33.3% 

100.0% 

ellas. 
en un paciente. 

8.3 días 
entre 9 y 10 días 
10 días 

9 días 
13 días 
16 días 

66.6% 
(•) S6la una emerit6 exanguíneatransfus16n •. 

CATETERISMO DE VASOS UMBILICALES 
·2 pacientes 16.6% 
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TIEMPO EN DIAS PARA EL DIAGNOSTICO 

DATOS CLINICOS 

'Promedio 
Media 
Moda 

Distensión abdominal 
Di bu jo de asa 
Residuo gástrico 
Apneas 
Imagen rsdiol 6gica de 
edema int_erssa 

ASFIXIA(•) 
4 pacientes 

4 días 

3 días 

3 días 

12 pacientes 
4 

8 

2 

12 

33.3% 

100% 

33% 

66% 

16% 

100% 

(•) Réanimación con presión positiva con embú mas oxígeno 

TIEMPO DE ESTANCIA EN EL SERVICIO 
Promedio 
Medie 
Moda 

l/IA ORAL PREVIA 
e p11ciente'a 

COMPLICACIONES: 

A DIAGNOSTICO 

Septicemia 
Cirugie 
f'\Jerte 

16.8 días 

20.0 días 
21.0 días 

66 % 

1 paciente 
1 

.1 

8% 
8% 
8% 
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e o N e L u 5 I o N E 5 

l. Estadísticamente las valares obtenidos na san 

debido al azar y tienen una significancis estadística de 

0.01. 

2. La enterocolitis necrosante es una enfermedad 

que predominó en los pacientes recién nacidos de término. 

3. La terminación del embaraza fue, en el 80% de 

loa casas, distócico, ya sea por cesárea o fórceps, deteE_ 

tándose sufrimiento fetal agudo. 

4. La literatura médica (7) refiere que sólo el 

10% de todos los casos ocurren en pacientes de término y 

de éstos todos cursan con asfixia al momento del.nacimie~ 

to. En comparaci6n a lo observado en nuestra serie, en -

que el 62.5% fu eran de término, y del total de estos pa -

cientes el 40% cursó con asfixia. 

5. Se refiere que la edad promedio para el tiem

po de diagnóstico es' de 5 a 10 días; en nuestra serie fue 

de 2.9 en los pacientes de término v de 4 en los pacientes 

pretérmino ·. (8). 

6. De tres pacientes que ameritaron intubación 

endotrequeal al mom~nto de la reanimación, dos de ellos-

desarrollaron septicemia por gérmenes enteropetógenos. 

7. Por lo que concluimos, dedos los resultados 

obtenidoa,que esta enfermedad puede ser desarrollada en 

un 40" de los casos de aquellos pacientes que presentan -

como único rae tor de riesgo le asfixie al momento del na

cimiento. Teniendo en cu ent.a de que este padecimiento pu

di ers disminuir al mejorar las técnicas de reanimación de 

el reci'n nacido en la asla de partos y observando las.m~ 

dldas de aaepaia necesarias. 
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