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INTRODUCCION. 

Las infecciones enterales en nuestro medio, desafort~ 

nadarnente continúa ocupando uno de los primeros lugares en 

la morbilidad y mortalidad generales. Por otro lado la ep~ 

derniolog!a en general de las infecciones con puerta de en­

trada ent€rica, está directamente relacionada con factores,-

ambientales, sociales y económicos. Por lo tanto, en la di~ 

minuci6n de la frecuencia y mortalidad por estos padecimien­

tos, entran en juego múltiples factores socioecon6micos, e -

inclusive pol!ticos, que escapan a las acciones que tradici~ 

nalmente ejerce el equipo multidisciplinario de salud. Sin-

embargo, y debido a que las muertes causadas por estos pade­

cimientos que puden ser tratados eficientemente por los tra­

bajadores de la salud, el estudio de dichas complicaciones -

puede mejorar la calidad de la atenci6n rné.dica y, por lo ta,!!. 

to, disminuir la totalidad de las infecciones entéricas, que 

son frecuentes en los Centros Hospitaliarios, debido en gran 

parte al desconocimiento de la fisiopatolog1a y del trata--­

miento de los mismos. 

La enterocolitis necrosante se ha identif~cado y cornu-

nicado desde fines del siglo pasado. Aunque el término de -

enterocolitis necrosante se acuñ6 en el de 1964. En nuestro 

medio, as1 corno en otros paises, se conoce corno neumatosis -

intestinal. Debido a la confusión propiciaba el término neu 
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matosis intestinál utilizado a distintas edades se decidió 

nombrar la Enterocolitis necrosante a una entidad perfectame~ 

te definida en la etapa neonatal;. el cual substituye otros -­

t~rminos equivalentes como Íleo funcional, peritonitis, perf~ 

ración intestinal espontáneas o idiopática, enteritis maligna, 

enterocolitis isqu~mica, colitis necrosante e infarto intesti 

nal neonatal. 

La trascendencia de este problema requiere de la apli­

cación de medidas preventivas y el d±agnóstico precoz en don­

de la participación de enfermería es determinante. 

Por todo lo anterior; se elaboró el estudio clínico en 

proceso de Atención de Enfermeria a un neonato con Enteroco~ 

tis necrosante. 

CAMPO DE INVESTIGACION. 

El estudio clínico se lleva a cabo en el hospital Gen~ 

ral de zona IA los Venados del Instituto Mexicano del Seguro-

Social. En un paciente con enterocolitis necrosante. 

La metodología utilizada fue revisión de literatura, -

con el fin de obtener información precisa sobre el tema, la 

elección y del~mitaci6n del tema por medio de la observaci6n­

del problema, experiencia profesional de carpañeras, fuentes d~ 
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curnentales, corno expediente ql1nico e interrogatorio indirec 

to. se·realizó un protocolo del trabajo para estructurar el 

marco teórico conceptual, se utilizarón las fichas de traba­

jo y bibliograficas, en el cual incluye: 

Generalidades de anátomia y fisiología del aparato d~ 

gestivo, función digestiva del reci€n nacido, fisiopatolo-­

g1a de la enterocolitis necrosante, Diagnóstico, trarniento,­

cornplicaciones, cuidados, pronostico, prevenci~n. 

Para el estudio clínico se aplicó la his~oria clfnica 

de enfermería, mediante el an~lisis de datos se detectarori?r~ 

blemas con los que se elaboró el diagnóstico de Enf ermer1a 

y se estructuró el plan de Atención de enferrner1a. Con lo 

que se integró la Historia Natural de la Enterocolitis necro 

sante. 

Al final del trabajo se presentar6n conclusiones acer 

ca del estudio cl1nico. 
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r. MARCO TEORI.CO, 

1.1. Generalidades de Anatom1a y Fisiologta del Aparato Dig~. 

tivo. 

Todos los alimentos ingeridos son procesados dentro ""!'"" 

del cuerpo para su utilizaci6n final por las células. Esto -

significa que se efectfian cambios físicos y qu1micos que con-

viertan el alimento en nutrimentos de bajo peso molecular, 

los que son transportados por la sangre y absorbidos por la 

célula. 

El proceso de conversiOn de los alimentos para ser ab­

sorbidos se llama digestión. Los Organos que realizan esta -

transformaciOn constituyen el aparato digestivo, que se com-­

pone del tubo y 6rganos'accesorios, 

El tubo digestivo, compuesto po~ boca, faringe, esOfa­

go, estomago, intestino delgado y el recto, es un canal de 10 

a 12 metros a través del cual pasa la comida durante la dige~ 

ti6n. (1) 

Los 6rganos auxiliares o accesorios son los dientes, -

(1) Ferris B. et.al Estructura y Funciones del Cuerpo Humano 
p. 65. 
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la lengua, las glándulas salivales, el pándreas y el h1gado. 

El. papel de la boca en el proceso digestivo co.nsiste en 

desmenuzar la comida en part1culas mediante la rnasticaci6n. 

Las gl§.ndulas salivales fabrican una enzima, ptialina, que --­

contribuye a convertir al alrnid6n ·en azúcar corno un paso prel~ 

minar de la digesti6n. 

El interior de la boca tiene forma oval, se puede divi­

dir en dos partes. El vest1bulo esta constituido por la super­

ficie que se exteinde entre los labios y la lengua. La cavidad 

bucal se e~tiende desde el paladar duro y blando, que se en--­

cuentran en la parte superior hasta la lengua, en el suelo de­

la bo0 a. El vest1bulo y la cavidad bucal están tapizados por -

una membrana mucosa. 

Los dientes son la estructura m§.s dura de la boca, pues 

est§.n formados en considerable medida por sales de calcio y -­

f6sforo. El adulto tiene 32 dientes ; entre ellos figuran los­

incisivos para mor11er los alimentos, los caninos para degrada!:_ 

los, los premolares, para aplastarlos y triturarlos. La forma­

de cada uno se adaptan a su funci6n. (2) 

(2) Ferris B. et.al. op.cit. p 66 
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La lengua descansa sobre el suelo de la boca dentro de­

la curva del maxilar interior que tambián se llama mand1bula.­

La lengua es el principal 6rgano gustativo. En la superficie -

de la lengua se encuentran prominencias que se llaman papilas,. 

algunas de estas papilas contienen yamas gustativas, qUe reac­

cionan ante los gustos de la comida. 

El paladar duro es una estructura 6sea que forma el te­

cho de la boca. El paladar blando es un repliegue muscular 

membranoso semejante a una cortina y se encuentra junto al pa­

ladar duro en la parte posterior de la boca. 

Del borde.central del paladar blando cuelga una estruc­

tura pequeña y blanda que se llama úvula. La úvula est~ forma­

da por membranas, mucosa, tejido muscular y conectivo. 

Detras del paladar blando se encuentra la bóveda farin­

ge palatina, esta b6veda separa la cavidad bucal de la farin-­

ge. Las amígdalas son las masas prominentes que se hallan si-­

tuados a ambos lados de la cavidad bucal entre el paladar blando 

y la_ bóveda faringopalatina, est~ constituido por tejiio lin-­

fa.tico. 

Las gl~ndulas salivales se encuentran en tres_ lugares.­

Las gl~ndulas par6tidas est&n ubicadas a ambos lados de la ca­

ra debajo de la oreja. Las restantes glfindulas salivales se -­

encunetran debajo de la membrana mcuosa que tapiza el interior 
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de l.as mejil.l.as. Las gl.ándul.as salival.es re·sponden a l.as yemas 

gustativas y aumentan l.a secreciOn de sal.iva cuando comemos. 

Cuando l.os alimentos J1an sido masticados e impregnados­

con saliva en l.a boca, son deglutidos por l.a acciOn de l.a fa-­

ringe y pasan a través del. esofago al. estomago. El. esO~ago no­

es nada más que un pasadizo para l.os alimentos. (3). 

El. estomago es un lugar de almacenamiento de l.os al.ime~ 

tos está dividido en cuatro áreas: cardias, fondo, cuerpo y Pl 
loro. El. cardias es el. área cercana a l.a un~On cardioesofágica 

donde se enceuntra el. pliegue mucoso cardial.. 

La porciOn redondeada por encima y a l.a izquierda del.­

cardias es el. fondo. Por debajo del. fondo l.a porciOn central. -

grande del. estomago se denomina el. cuerpo y l.a porción más es­

trecha e inferior el. p11oro. 

La submucosa del. estomago, está compuesta de tejido con 

juntivo aerolar laxo y una mucosa con l.a muscular. La muscular 

a diferencia ·~e otras áreas del canal alimentario, tiene tres­

capas de músculo liso: una exterior longitudinal una media ci~ 

cul.ar y una interior oblicua. Esta disposiciOn de las fibras 

permite al estomago contraerse en distintas direcciones para 

(3) Ibídem p.p. 67-68. 
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revolver los alimentos, descomponerlos en part!culas menores,-

mezclarlos con el jugo gástrico y pasarlos al duodeno. (4). 

su revestimiento interior contiene miles de minasculas-

glándulas gástricas. Estan fabrican el jugo gástrico que con--

tiene las enzimas pepsina, cuajo y lipasa gástrica y una,pequ~ 

ña cantidad de ácido clorhidrico. La pepsina actúa sobre las -

proteinas, la lipasa sobre las grasas y el cuajo y el ácido -­

cuajan la case!na o prote!na de la leche. La acción de va1vén­

de las paredes del est6mago contribuyen estos cambios qu!micos 

El alimento semil!qudio resultante se denomina quimo. Cuando -

el quimo está listo para abandonar el estómago, el p!loro se -

abre cada tanto y permite que el alimento penetre al intestino 

delgado. La contracci6n y expansión de los músculos que impul­

san los alimentos por todo el tubo se llama·peristatisrno. (5) 

INTESTINO DELGADO. 

La mayor parte de la disgesti6n y la absorción ocurren.­

en el interior de un tubo largo denominado intestino delgado.­

El intestino delgado empieza en el p!loro del est6mago de vue~ 

tas en la parte central e inferior de la cavidad abdominal y -

(4) Tortora J. Gerard. Principios de Anatom!a y Fisiolog1a. 
pp. 472. 

)5) Ferris. B. op.cit. p. 69 
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desemboca en el intest~no grueso. En el humano vivo tiene al-­

rededor de 2.5 cm de diametro y 3 metros de iongitud. El intes 

tino delgado, se origina en el p1loro y después de un recorri­

do de 25 cms se continúa con el yeyuno. El yeyuno tiene alred~ 

dar de un metro de longitud y se extiende hasta el ileon. La -

porci6n final del intestino delgado, el 1leon, mide alrededor­

de dos metros y se une al intestino grueso en la v~lvula ileo­

cecal. (6) 

El intestino delgado conteine miles de minúsculas gl~n­

dulas denominadas gl~ndulas intestinales que producen el jugo­

intestinal. Adem~s del jugo intestinal, ingresan en el intest~ 

no delgado la bilis del h1gado y el jugo pancre~tico del p~n-­

creas. De este modo, hay en realidad tres jugos digestivos que 

actúan en el intestino delgado para completar la digesti6n de­

los alimentos. 

La bilis es necesaria para la digesti6n de las grasas.­

los tres jugos, al actuar de consumo completan la descomposi-­

ci6n de la masa alimenticia en sustancias que puede absorber -

el torrente sangu1neo. 

Millones de minúsculas eminencias llamadas vellosidades 

que tapizan las paredes del intestino delgado, posibilitan es-

(6) Tortera op.cit. p. 477 
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ta absorciOn. La parte aprovechabl.e del al.imento pasa a través 

del.as vel.l.osidades al.a corriente.sangu1nea y de ah1 a todas­

l.as cél.ul.as de nuestro cuerpo. La parte no util.izabl.e para al.­

intestino grueso. 

EL HIGADO Y LA VESICULA BILIAR. 

El. h1gado un gran O~gano situado inmediatamente debajo­

del. costado derecho, desempeña el. par,el. de una pl.anta qu1mica­

en el. proceso de l.a digestiOn. Fabrica l.a bil.is y l.a conduce-­

a su al.macén, l.a ves1cul.a bil.iar. Cuando necesita b.il.is para 

l.a digesti6n de grasas, l.a ves1cul.a bil.iar l.a descarga en el. 

intestino del.gado a través de un conducto. 

Ademlis de fabricar l.a bil.is, el. higa.do al.macena grasas­

y gl.ucogeno. La bil.is contiene sal.es mineral.es y, si permanece 

al.macenada durante demasiado tiempo, esas sal.es pueden crista­

l.izar y formar cál.cul.os bil.iares, sea en l.a ves1cul.,a bil.iar o­

en J.os conductos por l.os que pasa. 

EL INTESTINO GRUESO. 

El. intestino grueso o col.en, que tiene una l.ongitud del. 

5 m aproximadamente y un dilimetro de 4 a 7 cent1metros Se ex-­

tiende desde el. intstino del.gado hasta el ano. El. apéndice se­

encuentra a escasa distancia .del. punto en que el. intestino del 

gado penetra en el. intstino grueso. 



El intestino grueso se encarga del almacenamiento y la­

excreci6n de los productos de desecho de la digestión. También 

contribuye.a la regu1aci6n del equilibrio acuoso del cuerpo, -

porque su revestimiento absorbe agua. Si disminuye 1a activi-­

dad muscu1ar de1 intestino grueso los productos de desecho no­

son evacuados·y se produce constipación. (7) 

.IRRIGACION SANGUINEA. 

El tronco celiaco es de las primeras ramas aórticas de-

bajo del diafragma. Tiene tres ramas (1) arteria hep&tica que­

irriga los tejidos del h1gado; (2) arteria g&strica isquierda-

que irriga el estómago; y (3) arteria lienal, que irriga el ba 

zo, el p&ncreas y el estómago. 

La arteria mesentérica superior distribuye sangre al -­

intestino delgado y a 1a primera mitad del intestino grueso. -O 

La arteria mesentérica inferior irriga los G1timos dos tercios 

del intestino grueso y e1 recto. (8). 

1.2 FUNCION DIGESTIVA EN EL RECIEN NACIDO. 

En virtud de su elevada demanda energética, el neonato-

(7) Ferris B. ~p.cit. pp 73-76 

(8) Tortora J. op.cit. p. 376 
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sujeto a una dieta liquida se ve expuesto a. sobrecarga;; , de -­

volumen. Por otra parte, la insuficiente madurez del cardias -

y la motilidad intestinal disminuida proporcionan regurigita-­

ci6n, distensi6n, degluci6n de aire flatulencia y un patr6n -­

cambiante en las caracter1stic~s. de sus evacuaciones. Estas -

circunstancias hacen que un niño prematuro se encuentre en una 

situaci6n desfavorable ya que también tiene una succi6n y de-­

gluci6n deficientes as1 como una capacidad gástrica ·reducid.a. 

El intestino del niño de término tiene una longitud de-

2. 4 a 3.1 metros, aproximadamente. El recién nacido tiene una­

deficiencia relativa de amilasa pancreática. Sin embargo los -

demás·l1quidos y enzimas intestinales están presentes en canti 

dades normales, incluso en el prematuro. La lactosa.se convieE 

te en glucosa y galactosa f&cilmente, es alterada por una va.-­

riedad de agresiones entre las que destaca en primer lugar el­

sobrecrecimiento bacteriano. Esta condiciona intolerancia a la 

lactosa y es frecuente en el niño de término y m&s aím en el -

prematuro. 

El niño prematuro digiere y absorbe satisfactoriamente­

las prote1nas de la leche, lo cual es posible desde la vida -­

intrauterina, y es necesario para digerir las secreciones esp~ 

sas y los detritus celulares que el feto deglute, los que de -

lo contrario producir1an obstrucc~6n, 

1leo meconial. 

como es el caso del ---



13 

Es bien conocido que el neonato absorbe las grasas con­

menor eficiencia que el niño de otras edades. Esta situaci6n -

es debido a la menor cantidad de lipasa pancre~tica (m!s acen~ 

tuada en el niño pret~rmino) as1 como a la concentraci6n dismi 

nuida de sales biliares, por esto la leche materna, que tiene­

menor contendio de grasa, se absorbe mejor que la leche de va-

ªª" 

Las vitaminas hidrosolubles, con excepci6n de la B-12,­

se absorben eficazmente en la porci6n proximal del intestino­

delgado. En cambio, las liposolubles son absorbidas con difi-­

cultad cuando existe esteatorrea. 

En neonatos en los que se. sospecha motilidad intestinal 

lenta, o que tienen un procedimiento derivativo inte~tinal --­

(ileostom1a, colostom1a), por mencionar algunos ejemplos, es -

necesario conocer la velocidad de tr~nsito intes~· inal. (&) • 

1.3. EPIDEMIOLOGIA DE LA ENTEROCOLITIS NECROSANTE. 

La enterocolitis necrosante se ha identificado y comuni 

cado desde fiens del siglo pasado hasta la actualidad. Una rc­

visi6n exhaustiva de la literatura, efectuada por Pochaczevsky 

colect6 un total de 311 niños con diagn6stico presuntivo de -­

este padecimiento, de los cuales 181 tuvieron necrosis ideop~-

(&) Jasso G. Luis Neonatolog1a Practica. pp79-80 



tica de1 intestino en 1a etapa neonatal con perforaci6n o sin­

el1a y con neumatosis intestina1, 15 de e11os con enterocoli­

tis necrosante epidémica y 17 referidos con apendicitis gangr~ 

nosa. 

Aunque e1 término de ECi:1 (Enteroco1itis necrosante) se­

acuño en e1 año de 1964, en nuestro pa1s, as1 como en ot~os -­

paises, se denominaba a esta entidad como neumatosis intesti-­

nal. Debido a 1a confusión que propiciaba el término de newna­

tosis intestinal utilizado a distintas edades se decidió nom-­

brar1e Enteroco1itis necrosante a una entidad perfectamente d~ 

f~nida en 1a etapa-Neonata1, e1iminando a su vez otros térmi~­

nos equivalen.tes como 1leo funciona1, peritonitis, perforaci6n 

intestinal espont~ea o idiop~tica, enteritis maligna, entero­

colitis isquémica, co1itis necrosante e intarto intestinal 

neonata1. (9) • 

La enterocolitis es una enfer:::.;dad grave, a menudo fa._­

tal que tiene lugar ·m:is frecuentemente en r~cién nacidos prem~ 

turos. Diversos centros han publicado incidencias de entre el-

1 y el 10% de los niños nacidos Prematuramente. 

La incidencia parece depender del tipo de población de­

pacientes atendidos m:is frecuentemente por el centro hospital~ 

rio. Asi una instituci6n que tenga una elevada proporci6n de -

('JI i'1izr.:iloi M .. Le6n. Infecciones Entericil.S . ..., 79 
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pacientes tras.ladados de otros centros con s1ndrome d e dificu.l 

tad grave tiende a tener una incidencia superior de esta enfer 

medad que la observada en un hospital. maternal en el que naz~-

can muchos niños esencialmente sanos. 

La enfermdad se ha observado en recién nacidos a térmi-

no y ocasionalmente se ha public~do también en niños mayores.-

La apariciOn es más frecuentemente hacia el sexto o séE 

timo d1a de vida, pero también se observa precozmente como -

el primer d1a y tard1amente como el treintavo d1a. 

Se ha publicado una mortalidad que alcanza entre el SO­

Y el 70% en los recién nacidos más pequeños, más grav~mente --

afectados. ( 10) • 

Con el advenimiento de mejores técnicas en el cuidado­

de neonatos prematuros, la tasa de supervivencia para estos --

pacients con enterocolitis necrosante ha aumentado y, como re-

sultado de ello, se ha diagnosticado i::iayor número de tal mane~ 

ra que presentan esta alteración 2.5% de todos los neonatos -­

que ingresan por prematuridad e insuficiencia respiratoria. (11) 

(lr•).- Cloherty P John. Manual de Cuidados Neonatales. p. 2!:13. 
(ll) .- Miz:-ahi Z..I. op.cit. p. 145 
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Es m6s frecuente en niños de bajo peso y sobre todo en­

los que desarrollan membrana hialina, los no alimentados al -­

seno materno. Una vez implantada la causa y los elementos que­

influyen en el desarrollo del padecimiento se produce una is­

quemia en el intestino.- q~e permite la entrada a las bacterias 

localmente con aumento en la extensi6n y profundiad de la le-­

si6n. 

1.3.1. ETIOLOGIA. 

En la etiopatogenia se han descrito teor!as como la tu­

moral, en la que se supon!a que las células neoplásicas del 

intestino eran productoras de gas y por tanto de nei.imatosis in 

testinal la que obviamente fue descartada; otra ha sido la ba~ 

teriana, basada en la presencia de bacterias en el interior -

de los quistes aéreos aliminandose al comprobar que éstas no-

eran formadoras de gas. Una teor1a antigua fue la mecánica, de 

acuerdo a la cual el aire entraba a la subserosa a través de 

ulceraciones de la mucosa intestinal, de la misma manera que 

un aneurisma disecante sin embargo, ésta se desech6 porque no­

explicaba la asociación de neumatosis con obstrucción pilórica. 

Existen otras hipótesis como infección materna transmitida a -

su vez al niño, como sucede en la rotura prematura de mernbra-­

nas o en la amnionitis, todo esto por gérmenes gramnegativos,­

los cuales peuden generar una reacci6n de tipo Sohwartzman, -­

ya que el niño, al estar sujeto a stress tal como hipotermia -
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o hipoxia, secreta cantidades importantes de cateco1aminas y­

as~ prepara sus arterio1as y vénulas terminales a la acciOn -

de 1as endotoxinas con 1a consecuencia gangrena y perforaci6n 

de1 intestino¡ otra más ha sido planteada por Misrahi y cola­

boradores que postu1a que la leche de vaca, por ser deficien­

te en lisozima en comparaci6n con la materna, propicia que -~ 

predominen las bacterias gramnegativas en las heces de los -

niños a1imentados con ta1 leche y.tomando, en consideraci6n -

que la a1imentaci6n al pecho materno en m1nima en e1 niño pr~ 

maturo en cc~diciones de gravedad, hicieron esta teor!a facti 

ble. (12). 

Además de 1os factores tipo infecci6n, reacci6n de --­

Schwartiman y ausencia de 1isozimas en la leche de vaca, exis 

ten otros predisponentes de Enterocolitis necrosante que en -

1os ú1timos años han tomado gran re1evancia, los cuales se en 

cuentran en listados a continuaci6n: 

- Infecci6n materna. 

Rotura prematura de membranas. 

- Amnionitis. 

- Placenta previa. 

Peso menor de lSOOg. 

- Pretérmino. 

(12) Ibidem. p. 80 



- H:tpoxia Suf rirniento fetal 

Insuf:tciencia respiratoria 

Cardiopat1a conganita 

- Catéter en arteria umbilical. 

Alirnentacion hiperosrnolar. 

l.8 

Intolerancia a azGcares, protetnas de las lec~e a la 

soya. 

Ausencia de lisozirnas en la leche. 

Infección entér:tca o general. 

Reacción de Schwartzrnan 

- Exanguinotransfusión. 

A continuación se describen las observaciones o estu-­

dios experimentales que apoyan algunas de las teortas rn~s --­

aceptadas en el momento actual. 

Etiopatogénia. 

Existen en la actualidad seis teortas rn~s aceptadas en 

explicaci6n de la enterocolitis necrosante. 

Teorta de Hipoxemia. 

Un grupo de recién nacidos sometidos a asfixia por pi~ 
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zamiento se les condicion6 acidosis respiratoria e hipoxemia -

importante, los que comparados con un grupo control mostraron-

reducción importante, del gasto cardiaco y del volumen sangu1-

neo. Esta reducción condiciona isqu~mia selectiva de la pared 

intestinal con inremento en la permeabilidad capilar, 10 que -

produce hemorragia y necrosis focales de la mucosa con prolif~ 
. . 
raci6n bacteriana e 11eo para11tico. Esto puede evolucionar -

-hacia la curación o producir perforación, neumatosis, periten~ 

tis y muerte. (13) 

Teor!a por Cateterismo de la arteria umbilical por exanquineo 

transfusión. 

La frecuenc±a de enterocolitis necrosante es de 4 a 6 -

veces mayor en niños a los cuales, en el menejo de su problema 

respiratorio se les instala cat~ter umbilical para la toma de 

sangre arterial, paso de soluciones o ambas. 

Se ha demostrado tambi~n que la presencia de enterocol~ 

tis necrosante es mayor en -aquellos que tienen el antecedente 

quirúrgico de exanguinotransfusión. En relación a este factor 

los trabajos de Touloukian han demostrado que los reci~n naci­

dos, sometidos a exanguinotransfusión, muestran reducción sig-

nificativa en el porcentaje del gasto cardiaco por gramo de in 

(13) Ibidem. p. 81. 
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.testino una vez que se ha completado la extracci6n de un vol~ 

men, dado de sangre, as1 mismo hay incremento significativo -­

en la presión venosa porta en el momento de completar la inye~ 

ci6n del volumen de sangre. 

Por alimentaci6n Hiperosmolar •. 

Karz, demostr6 en estudios de perfusi6n intayeyunal que 

las dietas elementales condicionan eliminaci6n de agua, sodio, 

potasio, y cloro mientras que la perfusi6n con una soluéi6n -­

isot6nica no la produce. Ahora bi~n, cuando se compararon dos 

grupos de niños muy semejantes en cuanto a peso edad gestaci~ 

nal y presencia de cat~ter umbilical, el n11mero de individuo -

que.desarrollaron enterocolitis necrosante fue superior en -­

aquellos que recibieron fórmula elemental, con una frecuencia­

de 7 de 8, comparados con solo 2do 8 que rec±bieron leche de -

vaca que es un alimento de menor osmolaridad. 

Intolerancia a los azucares. 

Frecuentemente se asocia a Enterocolitis necrosante la­

intolerancia a disacaridos o monoscaridos, o ambos, si bien -­

el porcentaje de asociaci6n es menor que cuando los niños tie-

nen otros trastronos intestinales. Es necesario que la inves-

tigaci6n de substancias reductoras en heces detectadas por el~ 

nitest sea superior a 3 6 4 cruces, ya que normalmente la pre-
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sencia de l a 2 cruces se observa en neonatos sanos en un por 

centaje que va de 11 a 84%. 

Infecci6n. 

La participaci6n de ésta como factor predisponente lo 

apoyan los resultados de la revisión efectuada en nuestro ser 

vicio de los años 1971 a 1976 inclusive donde, como se ve de 

los 63 niños que desarrollaron enterocolitis necrosante, 32 -

tuvieron diarrea a su ingreso, 12 bronconeumonia, 6 septice­

mia y 4 meningoencefalitis; en la evolución de este mismo gr~ 

po un atal de 22 neqnatos desarrollaron septicemia. 

La bacteria m~s ecomunmente aislada fue la Klebsiellasp 

seguida por E. coli y Pseudomonas sp. 

Inmadurez.-

En el estudio realizado en una muestra de 63 neonatos­

que desarrollaron enterocolitis necrosante 37 tuvieron 37 se­

manas de gestaci6n o menos, lo que representa un 59% los 

otros 26 fueron de término. Por lo anterior se deduce que es 

ta diferencia radica en que generalmente lo referido en la li 

terutura sobre niños a término es deficiente, ya que han esta 

do incorporados tal vez a algunos neonatos de término desnutri 

dos inutero, como aparentemente lo revela el hecho de que en -
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este material, cuando se agruparon por peso menor de 2500 gr.­

hubo 56 niños del total de 63. (14) 

Tal vez los componentes mas importantes e indispensa-·-­

bles para la aparición y el agravamiento de la Enterocolitis 

necrosante sean la lesión de la mucosa intestinal asociada a 

una mala func~ón intestinal y la presencia producir la lesión­

de la mucosa intestinal, así corno un mal funcionamiento de la 

misma, son la introducci6n hacia la luz intestinal de alimento 

hiperosmolar, bacterias, toxinas, 'y virus y agentes químicos. 

Buena parte del flujo sanguíneo es retirado del territ~ 

río de la vena mesentl!!rica durante la hipoxernia, el "stres;;" -

por frío o el estado de choque. Las complicaciones perinata-­

les, la hipovolemia, la enfermedad cardiaca congénita y el ca­

teterismo de vasos umbilicales son factores comunes en los neo 

natos. 

La enterocolitis necrosante es de etiología multifacto­

rial y en ella la hipoxia mesentérica y la infección son los -

factores m:is importantes. También es importante la alimenta-­

ci6n como causa secundarias y los neonatos que son alimentados 

con grandes cantidades o con preparaciones l:icteas equivocadas 

tienen alto riesgo de presentar Enterocolitis necrosante. 

(14) Ibidem. p. 86. 
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No está claramente precisado de que manera las f6rmulas 

hiperosmolares lesionan la mucosa intestinal y mucho menos se­

sabe en qué forma la alimentación desencadena la enterocolitis 

necrosante. 

Sin embargo es posible que las rutinas en ~a alimenta-­

ci6n tengan importantes implicaciones en el padecimiento en 

cuestión. (15) 

1.3.2. Anatom1a patológica. 

Uno de los estudios m&s ampl ios y detallados desde el 

punto de vista anatomopatol6gico es el de.Santulli que incluy6 

57 casos, quien escribe desde el punto de vista macroscópico : 

Intestino dilatado, hemorrágico, de color grisáceo y necrótico, 

dependiendo esto de la extensión de las lesiones, con gran 

friabilidad de las zonas adyacentes que a simple vista parecen 

normales. Lo más frecuente es observar zonas de infarto y pe~ 

foración en 1leon y colon, en ocasiones perforaciones múlti--­

ples, siendo la asociación más común en fleo y colon. 

Microscopicamente hay necrosis hemorrágica coagulativa­

de la mucosa intestinal, y las células tienen apariencia de 

"fantasmas"; existe escasa respuesta celular inflamatoria en 

(15) Jasso G. Luis Neonatolog1a Práctica. p. 179. 
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las lesiones tempranas, con la presencia ocasional de micro-­

trornbps; en fases más graves se encuentra incremento de la n~ 

crosis hemorrágica que avanza a la ulceración superficial de­

la mucosa y hemorragia de la submucosa, existiendo en las 

áreas donde la mucosa está completamente desnuda su cubierta 

de color grisáceo, formada por células inflamatorias aguluti­

nadas, fibrina y epitelio necr6tico, lo cual de aparencia de­

seudómembranas. Además de la formaci6n de seudomembranas, -­

existe evidencia microc6pica de gas intramural (neumatosis) 

en forma de burbujas que involucran tanto la serosa como la -

subserosa; los trombos en arterias y venas mesentéricas no son 

frecuentes, aunque pueden encontrarse trombos de fibrina y 

plaquetas intramurales, espec1ficamente en arterias y peque­

ñas arteriolas de la submucosa. junto con los hallazgos de -

intestino, son frecuentes infecciones graves en otros sitios­

incluyendo neumonía, meningitis y abcesos cerebrales (16). 

1.3.3. Cuadro Cl!nico. 

Se tiene que investigar patolog1a materna durante la -

gestación, como septiecemia, toxemia del embarazo e infeccio­

nes del sistema urinario¡ casi todos los neonatos con esta en 

tidad son de peso subnormal (menor de 2500 g), tienen compli­

caciones perinatales como rotura prematura de ~embranas, apnea, 

(16) Mizrhi M. Op. cit. p. 87. 
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insuficiencia respiratoria, cianosis, calificación apgar me-­

nor de 7 a los 5 minutos, y a menudo ameritan maniobras de re~ 

nimaci6n y cateterizaci6n de vasos umbilicales. Otra caracte­

r~stica de estos niños es que a menudo son alimentados con le 

che de vaca. Algunos antecedentes han sido rnensionados en pá-

rrafos anteriores. (17) 

Por lo general, la enterocolitis necrosante se presen-

ta en niños prematuros con antecedentes de hipoxia. Se rnani--

fiesta por signos loclaizados en el aparato digestivo, entre -

los que destacan con mayor frecuencia: 

Distenci6n abdominal. 

Dibujo de esas intestinales sobre la pared abdominal. 

Retensión de contenido gástrico. 

- Evacuaciones de tipo diarreico. 

Vómito o regurgitación y 

- Sangremicroscópica y/o macroscópica en las heces. 

Aunque estos datos clínicos son los que se mencionan 

en la descripción clásica del padecimiento, lo más frecuente -

es encontrar manifestaciones del ataque al estado general que-

(17) Ibidem p. 88. 



preceden a la gastroenteritis, como son irregularidad en la 

curva t(!rmica (hipotermia), per:Lodo de apnea y decaimiento. 

1.3.4. Diagnóstico. 

26 

Debido a la dificultad que existe en el diagnóstico de 

la enterocolitis necrosante cuando no se encuentra imagen ra­

diológica de neumatosis intestinal, hepática o ambas, a conti 

nuaci6n se detalla.una clasificación que es útil para sospe-­

char o confirmar el diagn6st1co. Esta se podr!a utilizar pa­

ra tratar de unficar el criterio en distintos centros neonata 

les y con ello seria posible en un futuro poder comparar los­

resul tados y as1 tomar acciones preventivas o terapeútica& -­

conjuntas. (18) 

Estadio I (Sospecha) . 

a. Uno o más de los antecedentes que produzcan "Stress" 

prenatal. (Sufr:i:miento fetal, apnea neonatal, prema­

durez, insuficiencia respiratoria, cateterismo umbi 

lical, exanguinotransfusión). 

b. Manifestaciones de.ataque al estado general (hipo-­

termia, decaimiento, apnes, bradicardia). 

c. Manifestaciones gastrointestinales (rechazo al ali­

mento, aumento en el contenido gástrico residual --

(18) Jasso G. Luis Op. ci-t. p. 179. 
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residual previo a la toma del alimento, vOmito de­

tipo biliar, o con sangre microscópica, ligera dis­

tenci6n abdominal, sangre microscópica en haces que 

de macroscópica en ausencia de fisura anal) . 

d. Distensión abdominal con 1leo moderado en la radio­

graf~a simple de abdomen anteroposterior y lateral. 

Estadio II (Certeza). 

a. Uno o m:is de los antecedentes que produzcan "Stress" 

perJ'..ratal. 

b. Los signos de los incisos b y c del estadio .I, mas 

sangre microscópica o macosc6pica persistente con­

gran distenci6n abdominal. 

c. En la radiograf1a de abdomen, significativo disten­

ci6n abdominal o 1leo paralitico¡ edema de pared i~ 

testinal o peritonitis; ·asa intestinal r1gida o pe~ 

sistente entre dos radiograf1as tomadas en un lapso 

de 6 al~ horas; neumatosisintestinal, hepatica o 

ambas. 

Estadio III (Avanzado). 

a. Uno o más de los antecedentes que produzcan "stress" 
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perinat;a1. 

b. Los siqnos de los incisos b y e de los estadios I y 

II, más deterioro en los signos-vitales, signos de 

choque séptico o hemorragia gastrointestinal masiva. 

c. Radiograf1a de abdomen que muestra neumoperitoneo, -

además de los otros signos radiológicos referidos en 

el inciso e del. estadio II. (19) 

Examenes de 1aboratorio y gabinete. 

Al momento de 1a sospecha se deben obtener los siguien­

tes exámenes de urge_ncia: 

Radiograf1a simple de abdomen.- (Anteroposterior y 1at~ 

ra1). Como ya se mencion6, ·ésta mostrará imgaen de neumatosis­

intestina1, hepática o ambas. En casos graves puede haber im~ 

gen de "asa fija" que sugiere infarto intestinal o bien imagen 

de peritonitis. 

Dextrostix.- Ayudara a demostrar hipoglucemia o hiper-­

glucemia, sopre todo en la fase de choque. 

Ph, co2 , Na, K, Cl.- Es com~~ que estos niños al momen­

to del. diagnóstico de enterocolitis necrosante tengan acidosis 

(19) Ibidem. pp. 179-180. 



29 

importante de deshidratación. 

Citolog1a hemática.- Esta mostrar4 anemia si el sangr~ 

do intestinal ha sido importante, y la f6rmu1a blanca revele­

rá si hay infecci6n, lo cual es comGn en estos pacientes. se 

ha referido hiperviscosidad en estos casos, 

Una vez que se tiene el resultado de estos estudios el 

paso inmediato es realizar los siguientes exámenes: 

Velocidad de Sedimientaci6n.- Estará acelerada. 

Plaquetas.- Se encontrarán disminuidas en caso de sep­

ticemia (~sta acompaña a la enterocolitis en 30-40% de los -­

casos). 

LCR.- (Citoqu1mico y cultivo) • Este se efectua como -

parte de los estudios que se deben realizar en la septicemia­

y que en caso de meningoencefalitis tendrá las alteraciones 

caracter!sticas, mismas que se describen adelante. 

Hemocultivo.- Previo al inicio de los antimicrobianos. 

Se toman tres, con un lapso no mayor de cada media hora entre 

cada uno. 

Pruebas completas de Coagulaci6n.- Deben se efectuarse 
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cuando se sospeche de coagulaci6n intravascular diseminada, 

como en e1 caso de sangrado f4cil en sitios de venopuntura, 

petequias, zonas de vasculitis o sangrado importante de tubo­

digestivo. 

Estudio de moco fecal.- Su resultado es una prueba 

ütil aunque no categórica, si no se encuentran c~lulas·en el 

estudi.O. de moco, es posible que el germen causal sea entero­

tosigt!nico. 

Sangre en heces.- La ausencia de sangre en 1as heces -

se descarta que se presente enterocolitis necrosante. Cuan­

do durante los primeros 21 d!as en algün momento se encuentre 

sangre microscópica, la probabi1idad de desarro1lar enteroco­

litis es de 0.47%; cuando en algün momento se presente sangre 

so1amente macroscópica, e1 riesgo es de 63~3% y cuando exis-­

tiendo sangre microscópica t!sta cambia en a1gún momento a ma~. 

croscópica, la probabi1idad ser~ de 89.6%. 

Coprocultivo.- Es necesario para tratar de identificar 

algún germen enteropat6geno, ya que 1a infecci6n es un factor 

etiológico importante en el desarrollo de esta enfermedad. 

Ph y az.ücares en heces.- En estos pacientes es 11my co­

mún la into1erancia a la lactosa y deber& vigilarse al ini--­

ciar 1a alimentación por v!a oral. 



HematOcrito central y periférico.- Eh caso de choque -­

habrá una diferencia mayor de 10 mm% a favor del periférico. 

Examen general de orina y DeterminaciOn de urea.- Pueden 

estar alterados en casos de insuficiencia renal por estado de 

choque. 

Radiográfia de Abdomen.- Se obtendran cada 24 horas has 

ta la desaparición de la imagen de neumatosis; en caso de sos­

pecha de infarto deben repetirse cada 6-8 horas, dependiendo -

de la evolución clínica. 

Los examenes de laboratorio se repetiran cuantas veces­

sea necesario teniendo en cuenta las alteraciones encontradas­

y la respuesta cl~nica al tratamiento. (20). 

1.3.5. Complicaciones. 

Como se expresó anteriormente, la infección es un fac-­

tor predisponente y en nuestro medio es problemático asegurar­

en un buen número de casos si la infección fue la desencadena~ 

te de la enterocolitis necrosante o bien un evento secundario-

a la misma. De cualquier manera la septicemia es acompañante-

(20) Jass6 G. Luis Op. cit.ºp. 181 
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coman, con localizaciones extraintestinales de los focos in-­

fecciosos, como son el pulm6n, el sistema nervioso central e 

h1gado. Como consecuencia de lo anterior no es raro observar 

choque séptico as1 como CID (coagulaci6n intravascular disem~ 

nada). Debido a l·os prolongados periodos de ayuno, puede pr~ 

sentarse hipoglucemia si no se tiene una vigilancia estricta­

del aporte calOrico del paciente. 

Generalmente, los niños que sobreviven, en su fase -­

de recuperación manifiestan edema generalizado condicionado -

por hipoproteinemia, aunque hayan·estado sometidos a alimen-­

taci6n parenteral·, debiendo descartarse patolog.ta renal C.' 

sobrehidrataci6n. También en esta fase puede presentarse ane 

mia normac1tica o norrnocr6mica. (21) • 

Otras complicaciones son: ~cidosis, perforaci6n intes 

tinal infarto y peritonitis. El 1leo paral.!tico es una com-­

plicaci6n freucente en ia enterocolitis necrosante y se diag­

nóstica por distenci6n abdominal, ·ausencia del ruido intesti­

nal y de evacuaciones, confirmándose con el estudio radiol6g~ 

co. 

(21) Mizrahi M. LeOn. Op. cit. p. 91 
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1.3.6. TRATAMIENTO. 

Los pasos a seguir en el manejo del niño, una vez e-­

efect:uadó el diagn6stico, son los siguientes: 

Es en estos casos necesario que estos niños sean colo­

cados en la secci6n de terapia intensiva y en incubadora o en 

calentador radiante, ya que es preciso tener acceso frecuente 

al paciente, as~ corno mantenerlo desnudo para observarlo con~ 

tantemente. El control de la temperatura debe hacerse con 

servocontrol. En el caso de contar con equipo electrónico ne 

cesaria la vigilancia continua de la frecuencia cardiaca, re~ 

piratoria y la presión arterial lo cual puede ser fácilmente 

substituido por personal de enfermería y mlMicos capacitados 

que vigilen en forma continua al paciente. 

Suspensión absoluta de la vía oral. 

Colocar sonda orogástrica de drenaje a gravedad, val~ 

rando que el calibre de la misma sea adecuado y sufi­

ciente al tamaño del niño, ya que éste es uno de los 

aspectos más importantes para el éxito. 

El choque y la acidosis, de existir, son los primer~s 

aspectos que hay que tratar. El choque con soluci6n 

Hartmann ~ 20-40 rnl/kg 1-2 horas. La acidosis con bi 

carbonato de sodio de acuerdo al déficit de base, al 

co 2 o bien 3 rneq/kg/dosis cada 8 horas posteriormente. 
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a la neumatosis intestinal, facilitaria la perfora­

ci6n y 1a peritonitis subsiguiente. 

Vigilar estrechamente funci6n renal, cardiopulmonar 

y neurol6gica desde el punto de vista clínico o de 

1aboratorio o ambos. 

Determinaci6n de pH y azacares en evacuaciones, ya 

sea con clinitest o cintas reactivas tipo labstix. 

Investigar sangre microsc~pica con piramid6n, 1abs­

tix. 

Toma frecuente y oportuna de muestras para laborato 

rio. 

La administraci6n de antimicrobianos deberán apoya~ 

se en la epidemiología del servicio en que se traba 

je, ·siendo importantes mencionar que de~en ser com­

binaciones de amplio espectro, tipo ampicilina-kan~ 

micina o ampicilina-gentamicina. La ampicilina se 

recomienda a 200 mg/kg/día repartida cada 8 horas -

por vía endovenosa; kanamicina .lSmg/kg/día, dividido 

en dos dosis; gentamicina a 5 mg/kg/día en dos dosis 

en niños menores de 7 días y en los mayores a 7.5 mJ/ 

kg/d1a en 3 dosis por vía intramuscular. 
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Soluciones glucosada al 10% h hartmann en una rela­

c i6n de 3:1 o 2:1, tomando como base los requeri---

mientes de sodio de 2 a 4 meg/kg/día. La cantidad 

de líquidos dependerá de la edad del paciente, así 

como de las p~rdidas por succi6n orina y heces, ose! 

lande en geral entre 150 a 200ml/kg/día las cantida­

des por administar. Lo anterior lleva implícito e-­

fectuar balance estricto de líquidos. 

El aporte cal6rico debe brindar un mínomo de 70 a 80 

kcal/kg/24 horas, independientemente de la edad ges­

tacional· o postnatal, con cantidades un poco mayores 

de lo que se requiere para cubrir el metabolismo ba­

sal. 

Medir perímetro abdominal cada 4 u e horas. Esto es 

de gran utilidad puesto que da al clínico una pauta 

para evaluar la progresi6n de la enfermedad hacia la 

mejoría o gravedad, y puede permitir inferir si e],. -

drenaje por sonda orogástrica está siendo o no ef ec­

tivo. 

Evitar la palpación del abdomen y cuando sea necesa­

rio efectuarla con delicadeza, ya que las condicio-­

nes del intestino de estos niños con enterocolitis -

necrosante es de friab:ilidad externa, lo que, auna.io 
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Con estas combinaciones se cubren generalmente las bac 

terias más frecuentes como Klebsiella, E • Coli y Pro­

teus. 

En caso de. sospechar o comprobar Pseudomonas puede --­

substituirse la ampicilina por cabenicilina. 

Atenci6n integral del niño por el pediatra, y el radi~ 

logo, as1 como un personal de enefermer1a perfectamen­

te adiestrado para el manejo de estos pacientes. 

TRATAMIENTO QUIRURGICO. 

Con respecto al tratamiento quirúrigco de esta entidad 

la indicaci6n de intervenci6n quir~rgica se reserva para aqu! 

llos casos en que existe perforaci6n intestinal, infarto, pe­

ritonitis, oclusi6n intestinal, agravimeitno súbito (no éxpl! 

cable por problema m~ico), datos que sugieran coagulaci6n i~ 

travascular diseminada o persistencia de la distensi6n abdomi 

nal por mas de 48 horas con tratamiento m~dico adecuado. 

El tratamiento quirúrgico propuesto es el de laparot~ 

m1a .exp1oradora; en casos de infarto sin perforaci6n o oclu­

si6n por lesi6n de la pared, es e1 de resecci6n del segmento 

afectado, control de la infecci6n, soporte Eutritivo mediante 

alimentaci6n parenteral y un segundo tiempo quirúrgico, en el 
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cua1 se rea1iza e1 cierre de la ileostom!a con enteroanasto­

mosis terminotermina1. 

Los resultados con este criterio quirúrigco son mejores 

que practicando de primera intensi6n ~a anastomosis intestina1. 

La tasa de supervivencia para los pacientes operados es 

de 40 a 63%, por lo que 1·a decisi6n de1 ~omento quir1lrgico de­

be ser oportuna, con el fin de no someter innecesariamente a 

un procedimiento quirúrigco a pacientes que pueden responder 

al manejo conservador; o bien lo contrario operar a pacientes 

ya perforados, lo cua1 ensombrece e1 pron6stico (22) . 

. 1.3.7.- PRONOSTICO Y PREVENCION. 

Pron6stico. 

Es evidente que todas aque1las medidas conducentes a -

efectuar un diagn6stico temparno repercutiran en una menor -­

morta1idad. Asimismo cuando e1 tratamiento se enfoque a evi­

tar alguDas de las complicaciones de la enterocolitis necro-­

sante, inc1uso las quirúrgicas, inf 1uirá radicalmente en el -

pron6stico. Conforme mejore 1a conducta de diagn6stico tem-­

prano y tratamiento oportuno de los niños que han desarrollado 

enterocoitis necrosante en e1 servicio, se 1ogra un descenso 

(22.).- Ibidem. p. 145. 
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progresivo en la mortalidad. Tal vez el criterio más adecua­

do para decidir que la intervenci6ri quir~rgica sea el se~ala­

do previamente, y el resto de pacientes debe ser manejado en 

forma conservadora. 

PREVENC :CON. 

Debe tenerse una vigilancia adecuada del embarazo ide~ 

tificando aquellos pacietnes de alto riesgo. Cuando el parto 

se desencadena antes del término de la gestaci6n deberán efec::_ 

tuarse todas aquellas medidas que tiendan a evitar el sufri-­

miento fetal agudo a trav~s de una vigilancia estricta del -­

trabajo de parto, principalmente enfocada hacia la contracti­

lidad uterina y los latidos cardiacos del feto,· para en um mo 

mento dad9 decidir si la resoluci6n del parto será por vta va 

ginal o por operación cesárea. Una vez que nace el niño, se 

reanimará adecuadametne y se valorará y tratará su desequil~ 

brio acidobase junto con otras medidas para mejorar y estabi­

lizar a la mayor brevedad posible la condici6n ge~eral del -­

neonato. Cuando exista insuficiencia respiratoria, cardiopa­

t1a congénita o un proceso infeccioso, principalmente de sis­

tema diges~ivo, deberán tratarse espec1f icamente, cubriendo 

todos los aspectos que se requieren para ·estos enfermos. 

En los niños pret~rmino y que hayan sorteado los eventos 

inherentes al parto o de las primeras 24 horas despu~s del mis 
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mo, se deberá procurar a1imentar1os con calostro humano si es 

posible de la misma madre, ya que en la actua1idad existen 

ciertos estudios tanto en animales experimenta1es como en re­

c i~n nacidos humanos que demuestran su utilidad en la preven­

ción de enterocolitis necrosante. Como otro aspecto prevent! 

vo, en los dltimos años se ha postulado el uso de aminog1aci­

dos (kanamicina y gentamicinal por vía oral y, aunque el ndm.= 

ro de casos evaluados no es amplio, los resu1tados iniciales 

parecen ser promisorios. (231 . 

. 1.3.8.- ATENCION DE ENFERMERIA A PACIENTE CON ENTEROCOLITIS 

.NECROSANTE. 

Como se comprende de antemano, la participación de1 -­

personal de enfermería en las infecciones ent~ricas y sus co~ 

plicaciones es indispensable. Por 1o que es necesario que -­

sea capaz de detectar, en forma temprana cualquier cambio de_! 

favorable en las condiciones clínicas del paciente y actuar -

profesionalmetne en la atenci6n específica de1 mismo asegura~ 

do as! una pronta y efectiva recuperaci6n. 

1.- Conocer siempre los antecedentes del reci~n nacido 

como evoluci6n del :embarazo, trabajo de parto y nacimiento pa-

(23) Ibidem pp. 93-95. 
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ra observar posLb1es alteraciones. 

2.- Conocer diagn6stico de ingreso (R.N. normal, pret~~ 

mino, etc.) 

3.- .Conocer la capacidad g~strica del reci~n nacido. 

4.- Administrar la dieta indicada la maternizada en --

concentraciones que van del 8-J.0·-12 y 16% en forma progresiva 

de preferencia la materna/LB. (.leche humanal • 

5.- vigilar tolerancia·gástrica, si el niño toma su -­

f6rmula con biber6n y_la rechaza, se debe dar con sonda y me­

dirse antes de cada toma al residuo gástri?o y vigilar carac­

teristicas del mismo color y estado de digestión. 

6.- Observar datos de distenc:i.On abdominal y medir el 

per1metro del abdomen cada 4 horas. 

7.- Vigilar presencia de evacuaciones y caracter1sti--

cas. 

8.- Realizar bililabstix en evacuaciones para detectar 

sangre oculta en heces. 

9.- Vigilar signos de infecci6n como: temperatura cor-
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peral hipertermia o hipotermia, coloraci6n, tinte ictérico, -

piel seca, estado de conciencia, activo, hipoactivo, deprimí~ 

do, somnoliento, etc. 

10.- Vigilar dibujo de asas intestinales. 

ll.- Vigilar coloraci6n del muñón u.-abilical y perife-­

ria del mismo. 

12.- No palpar abdomen • 

. 13.- Control estricto de liquidas y balance h1drico ca 

da 8 horas. Cuantificando ingresos y engresos por hora. 

14.- Catéter central proporcional, cuidados especiales 

hacer curaci6n del mismo. 

15.- Control estricto de temperatura corporal, en incu 

badora o cuna de calor radiante. 

16.- Monitorizar signos vitales cada hora. 

17.- Vigilar que se tomen las placas de rayos X de ab­

domen como están indicadas. 

18.- Toma de reactivo destrosix cada 4 horas. 



19.- Ministrar plasma fresco conforme indicaciones 

~dicas. 
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20.- Investigar la presencia o ausencia de ruidos in­

testinales. 

21.- Mantener permeable la sonda nasogástrica, de --~ 

buen calibre y adecauda al paciente. 

22.- Efectuar anotaciones en la hoja de enfermer~a. 

23 .-·Peso c_orporal cada 8 horas. 

24.- En caso de que el paciente requiera cirqg~a pr~ 

pararlo en forma indicada. 

25.- En el postoperatorio los cuidados anteriores 

más: 

26.- Cuidados de ileostom~a, piel, gastro. 

27.- Cuidados de herida quirúrgica. 

28.- Alimentaci6n parenteral. 

29.- Reposici6n de pérdidas por evacuaciones conforme 
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a indicaciones m~dicas. 

30.- Reinicio de la v!a oral cuando el intest~bo se -

recupere. 



II.- HISTORIA CLINICA. 

1.- Datos de identificación: 

Nombre: FMRN 

Servicio: Prematuros 

No. de cama: lhcubadora nfunero 5 

Fecha de ingreso: 

Edad: LS/30 

Sexo: Femenino 

Nacionalidad: Mexicana 

Procedencia:·Terapia intensiva 

2.- Nivel y condiciones de vida: 

Ambiente Físico: 
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Habitaci6n familiar (viven con los padres del esposo), 

construida de tabique y loza, con dormitorio, cocina, 

salacomedor, buena iluminación y ventilaci6n, como ani­

males domésticos cuenta con un canario . 

.. Servicios sanitarios: 

Cuentan con agua intradomiciliaria, con el control de -

basura es deficiente pero si cuentan con ~l, la elirnin~ 

ci6n de desechos se lleva a cabo por medio de drenaje, 

ilurninaciOn en buenas condiciones, pavimentación en con 
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diciones· regulares. 

Medios de Transporte: 

Cuentan con una linea del metro, autobuses, taxis, pe­

seros, trolebuses. 

Recursos para la Salud: 

cuenta con el Instituto Mexicano del Seguro Social por 

parte de su esposo que es trabajador. Así como de a-­

tenci6n por parte de el centro de salud. 

Habitas Higiénicos: 

El baño de regadera cada tercer día, aseo de manos -­

después de ir al baño y antes de preparar alimentos, 

aseo bucal después de los alimentos, cambio de ropa 

parcial diaria y total cada tercer día junto con el 

baño. 

Al imen tac i6n: 

Baja en cantidad de proteínas, exceñi~a en l!pidos y 

carbohidra tos. 

Eliminaci6n: 

vesical, 2 veces al día, la orina es de aspecto normal. 

intestinal, l vez cada 2·1 hrs y su aspecto es normal. 
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Descanso: 

En el pacien.te duerme casi todo el tiempo, su elirnina-­

ci6n es vesical es espontánea de escasa cantidad sin ho 

rario especial. La intestinal presenta solo dos en el 

turno, con evacuaciones de carácter isticas verdes semi 

pastosas. 

Diversi6n y/o deportes: 

El esposo practica el fut-bol soccer los sabados o do-­

mingos en el equipo de la compañía donde trabaja. 

Cornpo~ici6n familiar: 

Esta integrada por el esposo de 27 ~ños obrero, la es­

posa de 23 años la cual se dedica al hogar, y la pacie~ 

te 15/30. 

Dinámica Social: 

Los fines de semana acostumbran visitar a familiares y 

amigos, o asistir a eventos recreativos, el cine, así 

como ir al ·fut-bol. 

Dinámica Familiar: 

I.a mamá es la encargada de mantener limpia y en orden -

la casa, así como elaborar la comida, el padre es el en 

cargado de llevar el sustento a su familia, así corno es 
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quién torna las determinaciones importantes de la fami­

lia. 

Rutina cotidiana: 

La rutina cotidiana consiste en levantarse ternpráno de 

sayunar juntos y dedicarse cada uno a sus labores pro­

pias por la tarde comen juntos y ver televisión. 

Comportamiento (conducta): 

Alerta, poco activa, con respuesta a estímulos dismi-­

nuidos, llora por hambre: 

Problema actual o padecimiento: 

Madre de 23 años primigesta, con escolaridad primaria, 

la cual curso con control m~dico su embarazo a partir 

del 2o. mes. fecha de µltima menstruación 22-Noviembre 

de 1985. inicia con edema de miembros inferiores desde 

el 60. mes de embarazo y con hipertensión del 140/90 -

mm/hg desde el 7o. mes, desarrollando preeclampsia con 

edema de dos cruces, proteinuría de 300 mg. y cifras -

tensionales hasta de 150/lOO. 

Parto: Ruptura de membranas en el período expulsivo, 

parto eutocico, se refiere frecuencia fetal de 140 x , 

líquido meconial de tres cruces, doble circular de cor­

dón al cuello. 
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Nacimiento: Presenta cianosis por un minuto, llor6 a 

los 3o. segundos, peso al nacer 1650 gr, requirió de 

aspiración de secreciones y oxigenación con mascarilla, 

presentó apnea por un minuto y posteriormente signos de 

insuficiencia respiratoria. 

Permanecio con onfaloclisis durante 7 horas posteriores 

al nacimiento. 

Antecedentes personales patológicos: 

Sufrimiento fetal cr6nico agudizado, doble circular de 

cordón, presentó apnea por un minuto al nacer, y poste­

riormente insuficiencia respiratoria, nace con desntri­

ción inutero. 

Antecedentes Familiares patológicos: 

la madre curso con toxemia gravídica durante el embara­

zo padre, aparentemente normal. 

Ignorando antecedentes patológicos del resto de familia 

res cercanos • 

. Comprensión y/o comentario acerca del problema o padec~ 

miento: 

Los padres muestran gran preocupación por el bajo peso -

con el cual nació su·hija, y por los problemas que tuvo 

en el momento del nacimiento, a esperas de que logre su 
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recuperaci6n y· suba de peso. 

Participaci6n del pací.en.te y la familia en el diagn6s­

tico tra tamien.to y rehabili taci6n: 

Los padres acudieron a la unidad durante el trabajo de 

parto, y desde que el RN ingreso al servicio los pa--­

dres han mostrado interes y apoyo en el tratamiento y 

rehabilitaci6n de su hija. 

Exploraci6n: 

-Aspecto físico: Reci~n nacido femenino, integro bien 

conformado, ~lerta, poco activo, se aprecia abdomen -­

distendido (abombado), con cangrado por sonda nasogás-

trica. 

Aspecto emocional: Se aprecia poco actica, llora por -

hambre, y hay respuesta a estímulos disminuidos. 

Peso al nacer: 1.650 gr. 

Peso actual: 1.525 gr. 

Perímetro abdominal 23cm 

Perímetro cefálico: 28cm 

Perímetro torácico: 24 

pie: 5cm 

Segmento inferior: 15.5 cm 

Talla: 42.5 cm. 



Exámenes de laboratorio: 

BiometrS.a hemática: 

HB 

Ht 

Leucocitos 

Linfocitos 

Monocitos 

Eosinófilos 

Basófilos 

Segmentados 

Bandas 

PI.aquetas 

Cifras del. Paciente: 

30-oct-36 

Hb. 16.4 

Hto. 53 

Leuc. 9,600 

Linfocitos. 48 

Monocitos. 9 

Eosinofilos o 

IE.sofilos o 

Segmentados 32 

tanda o 

Plaquetas 340 

l .Nov. 36 

13.5 

47 

10,300 

42 

1 

33 

o 

300 

50 

cifras normales 

1 2. 8-18.1 

40-62 

9-30 (miles l 

30 

5.a 

61 

2.2 

0.6 

52 

150-400 mil X mm 3 

3.Nov.86 

1.6. l 

51. 

10, JOO 

40 

1 

o 
·~ 'y 

o . 
" 

32'1 

o 

320 
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La Biometría hernática mostrará anemia si e1 sangrado -

intestinal ha sido importante, la fórmula blanca revelará si 

~ hay infección, lo cual es muy común en este tipo de pacientes. 

Por otro lado se ha referido hiperviscosidad en estos casos.­

Las plaquetas se enconttrará disminuidas en caso de que se pr~ 

sente septicemia «!sta acompaña a la entorocólitis en un 30- -

40$ de los casos). 

Por otro lado los exámenes de laboratorio se repetirán 

cuantas veces sea necesario teniendo en cuenta las a1teracio-­

nes encontradas y la respuesta clínica a1 tratamiento. 

Gasometr1.a : 

PH 

PC02 

Hco3real 

Exceso de Iase 

P0 2 

º2 saturado 

Na. 

K 

CL 

Paciente 5 

7.340 

47. 7 mmHg 

25.7meg/l 

menorO • 4meg /1 

93.6 

96.7 

139. 

4 .ll 

108 

normales 

7.30- 7.40 

30.3-35.0 

18. o 6 20. o 

-6 a o 

65 72 

89.2 - 8 

l33-146meg/l 

4.13-60 meq/l 

96 - 116 meq/l 

Es común que en estos niños al momento de1 diagnóstico -

de enterocolitis necrosante presenten acidosis metabolica impo;:_ 
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tante y deshidrataci8n. Por otro -lado de existir insuficien"' 

cia respiratoria, si el paciente requiere de ventilación debe 

to111arse con mayor frecuencia que se requiera según los resul­

tados que muestre el tratamiento. 

Exámenes de Gabinete: 

Tipo: 

Placas de Rayos X simples De torax y abdomen lateral y 

anteroposterior. 

Observ.aciones: En todo recién nacido sin causa aparente 

con distensión abdominal, debe tomarse estudio radioló­

gico simple de abdomen en deberá qu~dar comprendido ta'!!_ 

bi~n el torax, pues si bien es cierto que muchas enter~ 

colitis necrosantes se pueden manifestar en su fase ins!._ 

piente por distensión abdominal, tambi~n es cierto que -

esta distensión puede ser,causada por neumonía o bronco­

neumonía que no tenga expresión clínica y que el estu­

dio radiológico ponga de manifiesto. 

Es posible que ~na distensión importante de asas intes­

tinales delgadas se interpongan entre las paredes ante­

rior del abdomen y el hígado, lo que ocultaría la ima-­

gen, lo cual en este caso la proyección puede ser útil 

para identificar la alteración. 
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Otra razón por la cual se recomienda tomar las placas 

en posición anteroposteríor y lateral es que no siem-­

pre es fácil establecer el diagn6sitco entre neumato­

sis hepatica y un trayecto bronquial, lo que resulta -

fácil con la proyección lateral. 

Ha menudo se ha encontrado en la enterocolitis necro­

sante la concurrencia de neumatosis intestinal y neum'!._ 

tesis hepa~ica~ En casos graves puede haber imagen de 

"asa fija" que sugiere infarto intestinal o bien imagen 

de peritonitis. 

Problemas. Detectados: 

Pretérmino con Rijo peso 

Hipoxia N eona tal 

Necrosis intestinal 

Rechaza· 

DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA: 

Paciente Recién nacido, femenino perteneciente del me­

dio socioecon6mico bajo de 36-37 semanas de gestación cursa 

actualmente con 15 días de vida extrauterina. Antecedentes 

importantes de: madre primigesta de 23 años la cual llevo ce~ 

trol m~dico prenatal desde el segundo mes del embarazo, inicia 

con edema desde el 60. mes e hipertensión desde el 7o. mes de-
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sarrollando preec·lampsi:a. 

En el parto presentó ruptura de membrana en el per:i.odo 

expulsivo, líquido meconial tres cruces, nace por parto euto­

cico, con doble circular de cordón al cuello, al nacimiento -

presentó cianosis por un minutó, llanto a los 30 segundos, p~ 

so l .650·;¡ y :requirió de aspiración de secreciones y oxigena­

ción con ambu, presenta apnea por un minuto y posteriormente 

signos de insuficiencia respiratoria, sin valoración apagar. 

Permanece durante 7 horas en el servicio de transición en in­

cubadora, en ayuno con onfaloclisis, iniciando antibioticote­

rapia, pasa al servicio de terapia intensiva por 48 horas y 

posteriormente al controlarse la insuficiencia respiratoria 

pasa al servicio de prematuros en incubadora con oxígeno al 

70% 1 integra bien conformada con peso bajo para edad gestaci~ 

nal, alerta con palidez de tegumentos, discreto .aleteo nasal 

hipotér1t1ica. con herida imfectada en catéter en yugular dere­

cha, sonda nasogástrica a deriva~ión drenando escasa cantidaa 

de material biliar, con soluciones parenterales en miembro t~ 

rácico derecho, con distención abdominal de 2 centímetros ru!._ 

dos peristálticos disminuidos, cianosis distal con respuesta 

a estímulos disminuidos e hipoton:i.a muscular. Su peso actual 

es de l.525g temperatura de 35?, frecuencia cardiaca ll2x', -

frecuencia respiratoria de 36x', y los datos de laboratorio 

no muestran grandes alteraciones sin embargo hace nueve días 

presentó paro cardiaorespi.ratorio respondiendo a maniobras de 
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reanimación, y ocasiona1mente ha presentado maniobras de rea­

nimación, y ocasional.mente ha presentado movimientos tipo to­

nico-cl.6nico de extremidades; 
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III. PLAN DE ATENCION DE ENFER..'1ERIA. 

Nombre del paciente: F. M. R. N. 

Edad: 15/30 

Fecha de ingreso: 16 sep. 36 

Sexo: femenino 

servicio: prematuros 

Cama: incubadora No. 5 

Diagnos~ico médico: RN femenino de 36-37 semanas de ge~ 

taci6n con bajo peso para edad gest~ 

cional. 

-Hipoxia perinatal. 

-Sufrimiento fetal cr6nico agudizado 

~Desnutrici6n inutero 

-Enterocolitis necrosante estadio II 

Objetivos del plan: 1. Estructurar un marco de re.feren­

cia que permita identificar al -

padecimiento de estudio de mane­

ra uniforme. 

2. Elaborar acciones de enfermería 

de acuerdo a la sintomatolog1a y 

tratamiento de la enterocolitis 

necrosante. 
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DIAGNOSTICO DE ENFERMERJ:A. 

Paciente reciM nac.ido, femenino perteneciente del me-­

dio socioeconómico bajo de 36-37 semanas de gestaci6n cursa ac 

tualmente con 15 días de vida extrauterina. Antecedentes im-­

portantes de: madre primigesta de 23 años, la cual llevo con-­

trol prenatal desde el segundo mes del embarazo, inicia con -­

edema desde el 60. mes e·hipertensión desde el 7o. mes desa-­

rrollando preeclampsia. 

En el parto presentó ruptura de membrana en el período 

expulsivo, líquido meconial tres cruces, nace por parto eutoc~ 

co, con doble circular de cordon al cuello. Al nacimiento pr~ 

sentó cianosis por un minuto, llanto a los 30 segundos. peso 

l.650g y requirió de-aspiración de secresiones y origenaci6n 

con ambu, presenta apnea por un minuto y posteriormente signos 

de insuficiencia respiratoria, sin valoraci6n apgar. Permane-

ce durante 7hr en el servicio de transici6n en incubadora, en 

ayuno con onfaloclisis, iniciando antibioticoterapia, pasa al 

servicio de terapia intensiva por 48 horas y posteriormente al 

controlarse la insuficiencia respiratoria pasa al servicio de 

prematuros en incubadora con oxígeno al 70%, integra bien con­

formada con peso bajo para edad gestacional, alerta con pali-­

dez de tegumentos, discreto aleteo nasal hipot~rmica, con her!_ 

da infectada en cat~ter en yugular derecha, sonda nasog&strica 

a derivación drenando escasa cantidad de ma~erial biliar, con 
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soluciones parenterales en miembr~ torácico derecho, con diste~ 

cidn abdominal de 2 cm., ruidos peristálticos disminui'dos, cia­

n~sis distal, con respuesta a estímulos disminuidos e hip~tonía 

muscular. Su peso actual es de 1.525 g. temperatura de 35º, --

frecuencia cardiaca 112x', frecuencia respiratoria de 36x', y 

los datos de laboratorio no muestran grandes alteraciones sin 

ambargo hace nueve días present6 paro cardiorespiratorio respo~ 

diendo a maniobras de reanimaci6n, y ocacionalmente ha presen~ 

do movimientos tipo tonico-cl6nico de extremidades. 

Problema: 

Pret~rmino con bajo peso. 

M~nifestaciones clínicas: 

Antecedente materno de toxemia grávidica. 

- Peso menor a edad gestacional. 

Peso al nacer 1650 gr. 

Respuesta a estímulos disminuidos. 

Características: Talla 43.5cm P.T. 25cm PC. 28 

pie 5cm. SII5.S 

Facies surcada por arrugas que semejan a un anciano 

f?ntanelas grandes, piel seca. ombligo esta m~s cerca 

no al pubis, las uñas apenas alcanzan la extramidad -

de los dedos. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA: 

Toda patología materna durante la gestación, como: 
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septicemia, toxemia del embarazo e infecciones de 

vtds urinarias entre otras, da como resultado que ca­

si todos los neonatos sean de peso subnormal únenor -

de 2500gl, así mismo que presenten complicaciones pe­

rinatales tales como, apnea, insuficiencia respirato­

ria, cianosis, apgar me.nor de 7 a los 5 minutos y a -

menudo ameritan maniobras de reanimac~6n y cateteri­

zación umbilical. 

-En el prematuro ex.isten deficiencias, secretorias y 

enzimaticas, así corno inmadurez de la musculatura gás­

trica por lo que poseen una menor resistencia contra 

las infecciones en general. 

-Aunque todos los tejidos y organos crecen con gran ve 

locidad al momento del nacer, el desarrollo tardi6 

del cer~bro, con su particular incremento en las Glt! 

mas semanas de la gestaci6n, coloca al niño en una si 

tuaci6n especialmente vulnerable. 

Acciones de Enfermer!a: 

Tecnica de Aislamiento. 

Mantener en incubadora 

Propiciar los cu.idados propios a la incubadora. 

Lavado de manos antes y despu~s de manejar al pa---

ciente. 
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Baño de 'esponja y cambio de ropa del niño y la in-cu 

badora. 

Toma y control de temperatura de la incubadora se -

mantenga a la temperatura opt~ma, que no suba o ba­

je bruscamente. 

Fundamentación Científica: 

En el prematuro existen.deficiencias motoras enzim~ 

ticas y secretorias por lo que posee menor resisten 

cia a las infecciones en general. 

Es recomendable el uso de la incubadora en todo re­

ci~n nacido con peso menor de ·1,900gr sea cual sea 

su padecimiento ya que mantiene en condiciones ade­

cuadas de aislamiento, temperat~ra, humedad y oxig~ 

nación. 

-En el medio ambiente existen agentes pat6genos y no 

pat6genos. 

-El calor favorece la proliferaci6n de microorganis­

mos. 

-El agua y el jab6n eliminan algunos microorganismos 

por arrastre mecánico. 

-El organismo excreta substancias de desecho de olor 

desagradable e irritantes para la piel. 

-Un ambiente limpio y c6modo siempre es agradable. 

-La comodidad y seguridad del paciente siempre inf·lu 

yen en ~l. 
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-Al pasar el prematuro del ambiente intrauterino al ex 

trauterino, esta expuesto, a ·Una diferencia de temper~ 

tura de por lo menos lOºC, tiene además menor produc-­

ci6n de calor a menor edad gestacional, control vasomo 

tor deficiente, gran conductancia t~rmica y mínimo ais 

lamiento térmico graso. 

-El frío actúa como depresor de las funciones vitales -

disminuyendo la frecuencia cardiaca. 

-El calor aumenta el metabolismo celular, así como fa-­

vorece la proliferaci6n raicrobiana. 

-Si un niño prematuro se encuentra por debajo de su zo­

na de neutralidad tl!rmica como consecuencia de un mal 

control de su ambiente térmico, experimentará un aume~ 

to en su consumo de oxígeno a tasas de dos a tres ve-­

ces mayores al requerimiento normal. 

Eval uaci6n: 

Se mantiene estable en su estado general, ha presentado 

oscilaciones t¡:!¡rmicas, con hipotermina importante hasta 

35ºC, La incubadora hasta 27.SºC, en días anteriores 

la incubadora había presentado cambios de temperatura 

bruscos por lo que se ha mantenido con mayor atenci6n. 

Por otro lado su peso actual es de l,525g por lo que a­

gregado a su problema de enterocolitis ha requerido de 

un control y aplicación de t~cnicas más estrecho. 



Problema: 

Hipoxia Neonatal. 

Manifestaciones clínicas: 

Palidez de tegumentos 

Cianosis distal 

Discreto aleteo nasal 

Distensi~n abdominal 
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Antecedentes perinatales de: Sufrimiento fetal cr~nico -

agudizado. 

Nace con doble· circular de cord~n al cuello,. presento 

cianosis, pro un minuto 11or6 a los 30 seg. 

Requirio de aspiraci6n de sec·resiones y oxígenaci6n con 

ambu. presento apnea por un minuto. 

Gasometría: 

Ph 7.340 

P0 2 93 .6 

Fundamentaci6n Científica: 

PC0 2 47.7 mm Hg 

O saturado 96. 7 

La insuficiencia respiratoria es un estado clínico en el 

que no se logran obtener, o se obtienen con grandes difi 

cultades y esfuerzos físicos, los requerimientos de ox1-

geno <'j.e las cl5lulas para su meta_bolismo aerobico y la e­

liminaci6n del bioxido de carbono que se produce. 
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El intercambio de gases entre los tejidos y el ambien­

te es la finalidad fundamental de la respiraci6n pulm~ 

nar y célular. Por tanto, ésta no sera útil sin la 

participaci6n de la circulaci6n, la cual transporta y 

entrega el ox~geno a los tejidos. 

El aparato respiratorio tal vez es el único que no es 

utilizado durante la vida intrauterina,, pero al momen­

to del nacimiento adquiere especial preponderancia y -

buena parte de la vida del nifio depende de su funcion~ 

miento adecuado. Los est~ulos que participan en la -

·primera inspiración son diversos (frío, ruido, luz, do 

lor, etc.) . 

Actúa sobre los receptores periféricos y aunados a la 

acidosis respiratoria, la hipercapnea y la hipoxemia, 

que se presentan normalmente durante el trabajo de pa~ 

to estimulan a las quimiorreceptores centrales. 

Antes de la primera inspiraci6n es necesario que se de 

saloje el líquido contenido en los pulmones, lo que se 

lleva a cabo. por la expresi6n que sufre la caja toráci 

ca a su paso por el canal del parto y después del nac! 

miento por la resorci6n del líquido a través de los va 

sos linfáticos pulmonares. 
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En e1 momento de 1a primera inspiraci6n es necesario 

que se ejerza una presi6n transpu1monar e1evada con el 

objeto de lograr introducir e1 aire a 1as v1as ~ereas. 

Para esto se requieren presiones de 60-80 cm de a 2 o , 

que son tres veces mayores a 1as requeridas para 1a 

respiraci6n que se presenta minutos despu~s de1 naci-­

miento. Con esta presi6n se logra introducir un vo1u­

men cuatro veces mayor a1 requerido para una respira-­

ci6n normal. Con 1as siguientes respiraciones se es~ 

b1ece en forma nárma1 e1 vo1umen corriente y 1a capac~ 

dad residua1 funciona1, ésta u1tima directamente inf1ui 

da por e1 agente tensioactivo a1veo1ar. 

Una vez que se produce 1a expansi6n a1veo1ar ocurre una 

disminuci6n consecutiva en la resistencia vascu1ar peri 

férica. Esta en buena parte es~ dada por la interrup­

ción de la circu1aci6n ur.ibi1ica1 a1 momento de 1igar 

e1 cord6n y dar 1ugar a1 cierre de1 formamen ova1 minu­

tos después del nacimiento. 

Entre 1os factores que alteran el gradiente de presión -

a1ve61ar-arteria1 están e1 bloqueo en 1a difusi6n.a1veo-

1o-capi1ar, e1 corto circuito de derecha a izquierda y -

la a1teraci6n en la relaci6n ventilaci6n-perfuci6n. La 

diferencia que un neonato sano muestran en este gradien­

te es de aproximadamente 24 mm Hg, cifra que en caso de 

µna enfermedad pulmonar grave, como e1 s1nd~ome de dif i-
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cul:tad respiratoria (Illembrana hia1ina), 11.ega a ser de1 

orden de 160 - 180 mm Hg. 

Acciones de Enfermería: 

Vigi1ar co1oración de piel constantemente en busca de 

cianosis, palidez, ictericia etc. 

Verificar el buen funcionamiento de 1a incubadora. 

Toma de temperatura. 

Cambios de posición 

Ministración de oxígeno en·la incubadora 

Par~icipación en la toma de gasometrras. 

Fundamentación Científica: 

El co1or indica cambios en la oxigenaci6n y circulación 

norma1mente el niño esta rosado 6 rosado palido y con -

acrocianosis las primeras horas de vida. 

La hipetermia e hipertemia aumentan el. consumo de ox!g~ 

no a tasas dos a tres veces mayores al. requerimiento 

normal. 

La hipotermia puede producir hipoxia y acidosis, ya que 

entorpece 1os requerimientos de oxigeno de las c!!lulas 

para su metab6lismo. 

Las posiciones de Rossiere asegura el alinea:niento a~ 

t6mico de la tr~guea y la de semifowler evita que 1as 
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visceras abdominal.es· compriman el. diafragma y disminu 

yan l.a capacidad respiratoria. 

Eval.uaci6n: 

En días anteriores mostr6 aceptabl.e col.oraci6n de te­

g_umentos sin datos de dificul.tad respiratoria. Sin -­

embargo su evol.uci6n ha sido incongruente ya que l.os -

datos de l.aboratorio no presentan al.teraciones impor-­

tantes, sin embargo hace nueve d1as presento paro car­

diorespira torio, y ocasionalmente ha presentado movi-­

miento tipo tonico-c16nico. 

Probl.ema: 

Necrosis intestinal. 

.Manifestaciones cl.ínicas: 

Distensi6n abdominal. 

Presencia de sangrado escaso por sonda nasogástrica. 

Hipotermia de 35ºC. 

Evacuaciones verdes semipastosas 

Labstix con ph 7 

sangre-bajo 

gl.ucosa-trazas 

Antecedentes peri.lilatal.es: 

Sufrimiento fetal. cr6nico-agudizado 

Hipoxia perinatal. 



67 

Fundarnentaci6n Cientif ica: 

La enterocolitis es un padecimiento que se presenta pr!_ 

rnordialrnente en recién nacidos pretérmino y que se ca­

racteriza por un proceso isqu~ico del intestino, loca­

lizado principalmete en el il~n terminal y colon aun-­

que puede afectar el resto del tubo digestivo. Inicia 

en las primeras semanas de vida extrauterina con mani-­

festaciones cl1nicas de distensi6n abdominal, retenci6n 

gástrica, v6mitos, evacuaciones diarreicas, distermia, 

sangre microscopica o macroscopica en heces. 

Buena parte del flujo sangúineo es retirado del territo 

rio de la vena mesentérica durante la hipoxemiap el --­

"stress" por frio o el estado de choque. Esta reduc--­

ci6n condiciona isqut!mia selectiva de la pared intesti­

nal con incremento en la permea-b~lidad capilar, produ-­

ciendo hemorragia y necrosis focales de la mucosa con -

proliferaci6n bacteriana e ileon paralitico la cual 

puede evolucionar hacia la curaci6n o agravamiento. 

Acciones de Enfermer1a: 

- conocer los antecedentes del reci~n nacido: COI:lo es -

evoluci6n del embarazo, trabajo de parto, y nacimien­

to para observar posibles alteraciones. 

Observar datos de distensión abdominal y medir perim! 

tro abdominal cada 4 horas r . 



68 

Vigilar presencia de evacuaciones y características 

de l.as mismas. 

Realizar prueba de bilibstix en cada evacuasi6n . 

Vigilar coloraciOn del. muñan umbilical y periferia 

del mismo. 

Procurar no palpar el abdomen. 

Hacer destroxtix cada 4 hr. 

Control estrictor de líquidos: 

peso diario 

control de ingresos y egresos 

cuantif icaci6n de evacuasiones por hora 

v~rificar que se tomen las placas de rayos X cümo 

esten indicadas. 

Control estr:icto de temperatura. 

Lavado gá'.strico por turno 

Cuidados a la sonada nasog~strica vigilando que sea 

del número adecado, asimismo que se encuentre per-­

meabl.e y no se doble. 

Administración de medicamentos. 

Fundamentaci6n científica: 

La enterocolitis necrosante se presenta generalmen­

te en reci~n nacidos prematuros con antecedentes -­

que producen "stress perinatal" (sufrimiento. fetal, 

apnea neonatal, prematurez, insuficiencia respirat~ 

ria, etc~ I 
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La medición del perimetro abdominal permite inferir si 

el drenaje :Por sonda orogástrica esta siendo eficiente. 

Esto da la pauta para evaluar la progresión de ~a enfer 

medad hacia la mejoría o agravamiento. 

Las evacuaciones diarreicas o ausencia de las mismas 

son indicadores importantes del bloqueo intestinal. 

El. labstix permite la determinación del PH y azdcares 

asimismo detectar la presencia de sangre oculta en he--

ces. 

La presencia de una zona violácea umbilical y peri\imb!_ 

lical casi siempre significa que tiene un proceso ne­

cr6t{co intestinal. 

Las condiciones del intestino en estos niños con entero 

colitis necrosante es de fragilidad, io que aunado a --

neumatosis intestinal zacilita la perforación y la sub-

siguiente peritonitis . 

. 
Demo.strar hipoglucemia 6 hiperglucemia sobre todo en es 

tado de choque. 

El volumen, la composición y la pres10n de la sangre -

y electrolitos circulantes deben conservarse dentro de 
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ciertos lJ::mites para satisfacer 1as necesidades varia­

b1es de 1os tejidos orgá-nicos. 

Despu~s de1 nacimiento se pierde agua principa1mente a 

expensas de 1a extracelular; esto es más acentuado 

mientras más prematuro nace al niño. 

se· acepta en general que el prematuro pierde alrededor 

de 10-12% de su peso corpora1 en agua en 1as primeras 

d1as de vida. 

La imagen radiol6gica mostarr~ 1a presencia de nuemato 

sis intestina1, hepática o ambas-~ En casos graves pu~ 

de observarse presencia de "as a fija" que sugiere in­

farto intestina1 o bi~n imagen de peritonitis. 

La temperatura corporal es e1 equilibrio entre el calor 

producido por 1os tejidos y la perdida de calor hacia -

el a?llPiente. 

La pérdida de la integridad de la piel y mucosas cons­

tituye una via de entrada a los microorganismos pat6g= 

nos. 

Las mucosas sanas e integras son la primera l!nea de -

defensa del organismos contra agentes nocivos. 
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La abosrci6n se modifica en condiciones patol6gicas -

como diarrea a irritación intestinal. 

Evaluación: 

El sangrado de tubo digestivo cedio con el lavado g~~ 

trico y la administraci6n de vitamina K, los destros­

tix son normales, ha presentado evacuaciones verdes -

semipastosas, en dias pasados present6 aumento impor­

tante de'.L perl'.metro abdominal de 5 cm ya que la son­

da se encontraba doblada. 

Se ha mantenido eutérmico, se reinicio la alimentación 

oral, los datos de laboratorio no muestran grandes al­

teraciones sin embargo hace días presento paro cardio­

respiratorio, y posteriormente ha seguido presentando 

movimientos tipo tonico-clónico. Por otro lado ha pr~ 

sentado infección en herida de cateter. 

Problema: 

Rechazo de la pareja. 

Manifestaciones clínicas: 

Angustia de los padres respecto al estado de su hijo 

si vivira, y las condiciones en que se encuentra. 

Por el estado de la niña, se aprecia rechazo por pa~ 
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te del padre ya que casi no acude a la visita. 

Fundamentación cientfiica: 

La ansiedad es una respuesta normal a los estados de 

alarma y amenaza. Es una reacci6n emocional a la per­

cepción de peligro real o imaginario con repercusiones 

fisiol6gicas, psicol6gicas y en la conducta. 

La aceptación es una necesidad de establecer y conser­

var una relaci6n satis.factoria con los demás con res-­

pecto a asociación e interacci6n. 

Acciones de E:nfermería: 

Orientación a la madre sobre: 

Actividades de estimulaci6n. Visual, tactil, auditi 

va. 

sesiones de llanto provocada 

- Arrullo, caricias, de superficie cutánea. 

Facilitar el acercamiento visual, sonoro de los pa-­

dres con su hijo. 

colgar un objeto mívil por arriba dle niño hacia la 

izquierda o derecha de él . 

Mientras se est!!! acariciando y/o alimetando se debe 

procurar mantener su vista so ~e los ojos del neona 

to. 

Mientras se realice cambios de posición, ~ alguna -
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maniobra acariciar al neonato. Ademá'.s del ·contacto 

piel a piel las caricias pueden hacerse con telas 

de algod6n, estambre . 

. cuando se alimente por la sonda o se realice lavado 

g&s~ico se peude aprovechar a colocar un chupón en 

su boca, acariciarle y hablarle. 

ffablarle através de las portezuelas de la incubado­

ra procurando que sea simultánea a otras activida­

des de estimulaci6n. 

Fundamentac±6n Científica: 

Existe cada vez mayores pruebas de que la estimula-­

ci6n t~prana de tipo visual, auditiva, táctil, y -­

propioceptiva, permiten que el neonato gane má'.s peso, 

mejor~ su madurez motora, su tono muscular y que sus 

ejecuciones motoras integrados también progresen. 

• ~a aceptaci6n es una necesidad de establecer y conse:::_ 

~ar una relación satisfacotria con los demá'.s con res­

pecto a asociaci6n e interacci6n. Esta actividad pe:::_ 

lliite incrementar su estimulaci6n visual. 

Esto debido a que los prematuros y otros neonatos de 

alto riesgo pueden responder a las caras animadas con 

respecto a una mirada de aversión mayor que los niños 

de término. 
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Cuando el neonato ha recibido estimulaci6n tactil no -

agradable (instalaci6n de sonda, de venoclisis, etc) 

es necesario que reciba estimulaci6n placentera para 

evitar que asocie la est.imulaci6n tact.il con dolor. 

Esto permitifa que el niño establezca una asociaci6n 

entre succión o sensaci6n de plenitud gástrica asi.. co 

mo contacto humano placentero. 

Los naonatos responden más a la voz articulada que a -

otros sonidos y por lo tanto la plática o el habla de­

be integrar~e con otras actividades, de estirnulaci6n. 

Evaluación: 

Se aprecia por parte de la.madre que hay ya aceptación 

hacia su hija, ya que la visita con mayor frecuencia y 

además de que estimula a la niña, la acaricia y le ha­

bla. Por otro lado el padre casi no asiste a la visita 

por estar trabajando segun versión de su esposa. 
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CONCLUSIONES 

La enteroco1itis necrosante es de etio1og!a mu1tifac~ 

rial, y en e11a la hipoxia mesentérica y la infecci6n son 1os 

factores m&s :Unportantes. 

La a1imentaci6n activa como causa secundaria en 1os -­

neona tos alimentados con grandes cantidades deficientemente -

ca1culadas en proteínas, 31ucosa, 1!pidos y tota1 de 1!quidos 

para 24 horas, con re1aci6n a1 peso corpora1 y funcionamiento 

in tes tina l. 

Se desconoce la manera de como 1as f6rmulas 1acteas hi 

perosmo1ares lesionan 1a mucosa ~ntestinal y como se desenca­

dena la enteroco1itis necrosante. Tanto estas como 1as pre­

paraciones lltcteas mal. ca1cu1adas constituyen un alto riesgo 

para presentan 1a enteroco1itis necrosante. Sin embargo es -

posible que 1as rutinas en la a1imehtaci6n de1 neonato tengan 

importantes imp1icaciones es en el padecimiento en cuesti6n. 

En el presente estudio c1!nico, es e1 neonato se conj~ 

garon varios. factores como son: prematurez de 37 semanas, hi­

potrofico, peso de 1650gr, el antecedente de sufrimiento fe-­

ta1. La hipoxia perinatal por doble circular de cordon al -­

cuello 1o que produjo apnea neonatorum por espacio de un min~ 

to que requirio maniobras de reanimaci6n para lograr el auto­

matismo después de 15 mintutos. 
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Las maniobras de reanimac±6n requiri.e:con de intubaci6~· 

traqueal, ·.aspirac:t6n bronquiotraquial. de· secrec·iones, hasta -

lograr la permeabilidad de las v!as aereas y l.a entrada l.ibre 

de ox!geno, se mantuvo abrigado bajo una lampara control de hi 

potermia. Pasa al servicio de Terapia intensiva donde hacela 

valoraci6n de Silverman que fue· de 8, la valoración de use her 

que indica que el niño es hiptr6fico con evidencias de desnu­

trici6n intrauterina y sufrimiento fetal crónico que se agr~ 

vo con la doble circular de corc;i.on en cuell.o. 

Se mantiene en incubadora con parametros de o2 val.ora-­

dos según resul.tado.de gasometr1a administrado por camara de -

cefal.ica con Puritán al 40%. Se controla l.os signos vitales 

de temperatura,· frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, 

permeabilidad de vias aereas y diuresis, ad.emás de destroxtix 

y bil.il.abstix en heces y orina. 

Se mantiene en ayuno desde el nacimiento hasta nueva or 

den m~ica. Se ministran sol.uciones por venoclisis. Sol. 

gl.ucosa l.0% 25 ce 

Hartman 8 ce 

Hck O. 2cc 

Dextrosa al.·50%2cc 

A las 72 horas presenta sangre en heces fecales y dis--

tensidn abdominal.. Se continua el control. y 24 horas despu~s 
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presenta sangre fresca en maniobras de aspiraci6n faringe es~ 

fagica. Se mantiene elayuno y de inmediato se prepara alimen 

taci6n parenteral, por cateter en yugular. 

Kl. sangrado se controlo con lavados con agua helada ca 

da 3 horas, ministración de vitamina k l mg. cada 8 horas a-­

plicaci6n de albumina, cimetidina y una transfusi6n de paque­

te globular y plasma. 

La observaci6n para seguir la evoluci6n se centro en : 

Distensi6n abdominal, presencia de sangre en heces, dibujo de 

asas in.testinales atraves de lapiel del abdomen aspiraci6n de 

secreciones y vigilancia de sangrado de vias digestivas. 

La temperatura descendio hasta 35°C por lo que se le -

cubrio con una sabana térmica y valoraci6n de la temperatura 

de la incubadora . 

No responde a los estimules externos sin embargo mues­

tra movimientos involuntarios de miembros superiores e infe-­

r iores hasta llegar a registrar una convulsi6n, la cual fue 

tratado con difenihidantoinato y fenobarbita1. Con lo cual 

no se repitio. 

Al 9o. d!a de evoluci6n presentd de subito paro cardi~ 

co respiratorio, del cual sale con maniobras de reanimacidn 3 
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plicaci6n de bicarbonato, atropina y adr.enalina se inhibe y -

se mantiene con ventilador de presi6n hasta lograr el automa­

tismo respiratorio, sin daño neurol6gico. 

En el 120. dfas se inicio alirnentaci6n por v1a oral y 

se vigila tolerancia gastrica y distensi6n abdominal. Se man 

tiene con soluci6n glocusada al 5% por 3 dias y después se le 

proporciona leche humana 16 ml cada 3 horas. 

El sitio de inserci6n del cateter de la yugular para la 

alimentaci6n parenteral, presento signos de inf ecci6n la cual 

se generalizo por la.via venosa, hasta establece~se un cuadro 

de septicemia. 

El niño fue tra·sl.adado a otra unidad de especialidad y 

fal.l.ecio al. ingreso. 

La atenci6n de enfermer!a se realizo en forma oportuna 

a niños en l.a pianeaci6n de todas aquellas medidas conducentes 

a efectuar un diagn6stico temprano y disminuir la mortalidad. 

Asintismo el tratamiento se enfoco a evitar mayores compl.icaci~ 

nes de enterocol.itis necrosante. 

A la paciente se le indico que la vigil.ancia adecuada 

desde el. inicio del embarazo es fundamental para identificar 

probl.emas de alto riesgo como es la desnutrici6n y el que se 
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. desencadene el. trabajo de parto antes del término de la gesta­

ción que trae consigo el. sufrimiento fetal.. Es en este caso -

necesario una estricta vi·gilancia del. trabajo de par.to. Y l.a 

atenci6n eficiente una vez que nazca el. niño, como es l.a reani 

maci6n adecuada y val.oracHln del estado general y en caso de -

hipoxia tratar el. desequil.ibrio acido-base. 

Como se comprende de antemano, la participaci6n de enfer 

roería en l.a infecciones entéricas y sus complicaciones es deter 

minante para el. manejo del. paciete con padecimientos graves, -

que en cual.quier momento pueden ser privados de la vida. El. -­

personal.. de enfermer1a especial.izado debe ser capaz de detectar, 

en forma temprana, cual.quier cambio desfavorab1e en l.as condi-­

icones cl.ínicas del paciente y actuar profesional.mente en 1a a­

te:ric i6n específica, asegurando as! una pronta y efectiva recup~ 

raci6n. 
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GLOSARIO DE TERMINOS 

(Acidernia o cetosis) Viraje de la reacci6n de la 

sangre humana hacia la acidez; normalmente la 

sangre presenta una reacci6n ligeramente alcali­

na. El estado opuesto de aumento de alcalinidad 

recibe el nombre de alcalosis. 

{Anoxemia)·Escasez de oxígeno en la sangre; se -

puede producir por disminuci6n de la superficie 

respiratoria pulmonar a trav~s de la cual pasa -

la sangre.el oxígeno atmosférico, y por escasez 

de oxígeno continuo en el aire que se respira. 

Es lá ausencia de la respiraci6n. Un período de 

apnea se presenta cuando hay ausencia de la res­

piración minimo de un lapso de 20 segundos. 

Detención de la actividad respiratoria normal -­

de los pulmones, con lo que la sangre no puede 

ni depurarse del anhídrido carb6nico, ni oxiger­

narse a nivel de los alveo.los pulmonares. 

Con este t~rmino que deriva del adjetivo griego 

que significa "azul", se entiende la coloraci6n 

azulada de la piel y de 1a mucosa sobre todo de 
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labios, p6mulos, de la nar!z y orejas, de los -

dedos de las manos y de los pies a consecuencia 

de la escasez de oc!geno en sangre. 

Es la deficiencia aguda y persistente del flujo 

capilar que ocasiona hipoxia tisular y que se ~ 

compaña de cambios ho:t1monales, bioqu!micos, in­

munol6gicos y hematol6gicos y del metabolismo, 

en respuesta a un estimulo interno 6 externo 

que pone en peligro la vida del paciente. 

tcoagulaci6n Intravascular Diseminada) es un 

sindrome caracterizado por la transforniaci6n de 

fibrin6geno a fibrina causando la obstrucci6n 

va.acular y diatisis hemorrágicos causadas por 

el consumo de los factores de coagulaci6n. 

Es la inflamaci6n simultánea de la mucosa inte~ 

tinal, del intestino delgado {enteritis) y del 

intestino grueso. (e-litis), generalmente se pr2_ 

duce por la propagaci6n de la inflamaci6n desde 

arriba. 

Es la disminuci6n o suspensi6n del flujo sangu! 

neo en una zona u organo de nuestro cuerpo; las 

causas son varias. 
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Infarto Es la necrosis de un segmento de la pared intes 

Intestinal:= tinal secundaria a ~actbres maltiples que afec­

tan principalmente la microcirculaci6n del in-­

testino. 

Nec!tlosis:- Es la muerte en el organismo viviente, de algu-­

nos elementos celulares o grupos de dichos ele-­

mentes que pueden llegar a constituir un tejido, 

6rgano o parte corporal completo. 

Neumatosis:- Es la presencia de aire en cavidad intestinal -­

por estado patol6gico. 



HISTORIA NATURAL DE LA ENTEROCOLITIS NECROSA.NTE NO TRATADA 

Definición: 
La enterocolitis necrosante se presenta prímOr 

di.:ilmcnte en rccit!n nacidos prcm."lturos qun, estan suj~ 

tos a hipoxia. Inicia a fines de la primera o segunda 
semana de vida extrauterina con las manifestaciones -­
cl!nicas. Tiene un curso frecuentemente fulminante,­
con deprsi6n del estado.general, respiraci6n peri6di-­

ca, estado de choque y muerte. 

ETIOLOGIA (.Factores predisponentes) • 
- Prema tu re z Infección materna 

- Toxemia Grav!dica 
-Hipoxia -sufrimiento fetal 

-Cardiopatia cong!::,. 
- Exanguinotransfusi6n 

nita. 

- Cateter en arteria U~ 
bilical. 

- Insuficiencia re 
p1.ratoria. 

-Reacci6n de Schwartzman. 

Alimentaci6n Hiperosmolar. 
- Intolerancia a azucares. 

HUESPEO: 
- Primordialmente en recien nacidos prematuros y en t~rmino 

Niños no alimentados al seno materno. 
- Niños con complicaciones perinatales (Sufrimiento fetal, 

desnutrici6n in utero,· etc.} 

MEDIO AMBIENTE: 
_ cultural; bajo nivel educativo, y tabues respecto a las 

enfermedades entericaJ . 

- Medios socioecon6micos bajos. 
- Condiciones hab~tacionales deficientes. 

- Saneamiento ambiental deficiente. 

PERIODO PREPATOOENI.CO 
PRIMER NIVEL DE J\.TENCION 

Promoción de Sa1ud ~revenci6n Especifica 
- orientaci6n Higiénica Control. prenatal., tener una 

oietetica. vigilancia adecuada del emb~ 
- Educaci6n para la saluc razo identificando a los pa-
- Visitas médicas peri6d; cientes de alto riesgo. 

cas. - Vigilancia estricta del tra-

- Educación para la repr~ bajo de parto enfocada hacia 
ducci6n. la contractilidad uterina y 

- Saneamiento ambiental. frecuencia fetal. 

D ia.gn:Sstico Prec:6z 
Laboratorio 
-Coprocultivo 

- Esl:lldi.os de Coagul.a-

ci6n y recuentos pla­
quetarios. 

-Gases arteriales. 

-ICR,CitologL:i Hanati.ca 

-H~ltivo 
- Una vez que nazca reanimar - -Vcl.ocidad Se:iimentaria 

al recien nacido con las t~;. 

nica.s ac\ecuadas de reanimaci6r -a::;Q. 

Rayos X: Plo.cas simples 
de abdaren antcrop::>st.e­

rior y latC'..rol frecuen-

tes. 

- Clinitest y oestrostix 

u.o.g.u ,. __ .. ._ ae.1.. 1..LUJO sangu~ 

neo es retirada de la vena -
mesenterica, condicionando -
isquemia est1mulo desencade­
nante de la pared intestinal 
con incremento. en la permea­
bilidad capilar. 

PATOGENICO 

2º NIVEL DE ATENCION 
·r::a tamiento 

- Médico: 1'1.lirnentaci.vn se e ...... _ 

mina todo por v~a oral.. 
Instalaci6n de sonda nel.a-­
ton. Iniciar· tratamiento -­
con antibioticos, sist~mi-­

cos de amp1io espectro. 

tJtiliz=--=i6n de sangre Y --­

plasma. 
l)uirt1rgico .-La parotom1a e~ 
ploradora en caso de infar­
to sin perforaci6n u oclu--

ci6n u oclusi6n de la Pared 

es el de resecci6n del seg­
to afectado con anastomosis. 

F. ... tadin. YY <Certezal 

'~Sangre microscopica 
Estadio IlSO o macroscopica per-­
necha) sistente con disti~ 
- Manifesta~- ci6n abdo::dnal •. 

ci6nes de ~ - En 1a ~adiografía 
taque gral.. 
(Hipotermia, 
decaim±énto 
Abd bradi-­
cardia). 

- Manifesta-­
ciones gas­
trointesti­
nal.es (rech!. 
zo a1 alime!!_ 

to, en el -­
contenido -­
gas tr ico re­
sidual peri~ 

de 

del. a1i--

menl;O. 
- Vomito de t!_ 

po bil.iar, -
con sangre -
microscopica 
que ae torna 
macroscopica 

de abdomen signif! 
cativa. distenci6n 
Abd o il.eo polati­
co; edema de pared 
intestinal o peri­
tonitis neumatosis 
intestina1, hepát! 
ca o acbas 

3er. NIVEL DE ATENCION 

Limitaci6n del. Dciño 
La limitaci6n ~e1 daño esta 

sujeto al tratamiento mAdi­
co y ~irdrgico, asr como -
la detecci6n oportuna de -­

signos que sean indicio de 
complicaciones de la enfer­
medad. 

~:¡¡¡;!li¡;¡¡¡;;JQl¡:;¡·Muerte. 

1
- Deshidrabci6n 

Estadio III lAvanzado) - Acidosis•" 
Deterioro en los sig-­
nos vitales, sigrios de 
choque·s6ptico hemorr~ 
gia gastro-intestinal 
Masiva. 
-Radiografia de Abdo-­

man que.Jhüést:ra neu­
moperitoneo, además -
de .los otros signos -­
radiológicos referi-­
dos. 

HORIZONTE 

CLINICO 

Rehabilitaci6n 

- Choque 
- Septisemia 
- cm. 
- Insuf. Renal 
- Perforación Int. 

Infarto y peritoni­
tis. 

La rehabilitaci6n en este caso 
va ser de acuerdo a las secue­
las que deje la enfermedad y -

estará enfocada tanto al pa--­
ciente como a la famil.ia, tra­
tando de adaptarlo al medio s~ 
cial. 
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