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1.- 1 N T R O D U e e ION 

En la literatura reportada sobre Enteroco-­
litis Necrosante, hemos observado que la gran mayo­
ría de las publicaciones se han enfocado a tratar -
de exp~icar su etiología, patogenia, a determinar -

k la frecuencia de presentación de cada uno de los -­
datos clínicos y radio16gicos, a enfatizar el mome~ 
to ideal para decidir la conducta médica o quirúrgi 
ca, en proponer diversas conductas terapéuticas y -
úl timamente encontramos que se realizó en-el -grupo de 
Bell y cols. una clasificación en Estadios de la En 
terocolitis Necrosante (2). 

Sin embargo, no encontramos en la literatu­
ra revisada reportes respecto a evoluci6n y pronós­
tico de pacientes con Enterocolitis Necrosante con­
siderando su aspecto nutricional, lo cual ,nos moti­
vó a llevar a cabo un estudio retrospectivo en rel~ 
ción a ffitO. Encontramos un total de 37 casos exis­
tentes en el Hospital Infantil de México en el períQ. 
do comprendido de 1968 a 1978, revisando también -­
nuevos aspectos etiopatogénicos, de Estadio clínico 
y de conducta terapéutica, que esperamos sean de -­
utilidad para posteriormente, normar conductas pre­
ventivas que consideramos que es el aspecto más im-
portante en la Enterocolitis Necrosante. 
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11.- PERSPECTIVAS HISTORICAS 

La Enterocolitis Necrosante ha sido una en­
tidad clínica no descrita con claridad por varios -
años (19). Esta patología pudo haber estado prese~ 
te en la serie de 25 casos de peritonitis reportada 
por Simpson en 1838 (20), sin embargo, fue probabl~ 

~ mente Genersich (11) quien realizó el primer repor­
te en 1891, detectando un recién nacido prematuro de 
45 horas de yida que cursaba con vómito, distensión 
abdominal y cianosis, falleciendo a las 24 horas de 
iniciada la sintomatología. El estudio anatomopato­
lógica mostró una área de inflamación y perforación 
ileal sin obstrucción mecánica que explicara los -­
hallazgos. Más tarde en 1921 Rusell fue el primero 
que sometió a intervención quirúrgica a un neonato 
con perforaci6n inexplicable de colon, falleciendo 
el paciente. 

El mismo proceso morboso probablemente est~ 
vo presente en la serie de Thielander (22) de perf~ 
ración gastrointestinal inexplicable en 1939, el 
diagn6stico se realizó usualménte por autopsia. 

Willie (25) en 1944 reportó 62 niños meno-­
res de 3 meses de vida con "enterit"is maligna", fa­
lleciendo el 100% de los casos, el 72% de ellos te­
nía lesiones en íleon terminal. 

La perforaciónilitestinal particularmente -­
del colon después de exsanguineotranfusión, fue re-
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conocida a partir de 1950, en este mismo afio se re­
portan en Europa literatura concerniente a Enteroc~ 
litis Necrosante. 

En el inicio de la década de 1960 comenza-­
ron los intentos para definir la Enterocolitis Ne-­
crosante más claramente (5). 

Posteriormente, la entidad ha sido reportada 
en un gran número de publicaciones con denominacio­
nes como peritonitis del recién nacido, íleo funci~ 
na1, perforación idiopática o espontánea, enteritis 
maligna, enterocolitis isquémica del recién nacido 
y también corno infarto intestinal agudo (18), (19). 

Se ha considerado corno una entidad con mor­
talidad muy elevada afectando primariamente a prem~ 
turos (7), (16) con historia de hipoxia, se caract~ 
riza por vómito biliar, distensi6n abdominal, san-­
grado gastrointestinal y gangrena isquémica del 

intestino. Las radiografías de abdomen mostraban -­
frecuentemente neumatosis intestinal. La perfora-­
ción, la peritonitis y la sepsis son habitualmente 
eventos fatales. 

La Enterocolitis Necrosante se ha diagnosti 
cado con mayor frecuencia a medida que las unidades 
de cuidados intensivos para recién nacido se han -­

multiplicado. La Enterocolitis Necrosante ha lleg~ 
do a ser la causa más común de intervenci6n quirúr­
gica en el neonato (5) . Al inicio de la década de 
1970, el diagnóstico de Enterocolitis Necrosante --
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fue hecho. a menudo inesperadamente durante el acto 
quirúrgico o en la necropsia de nifios con gangrena 
intestinal avanzada. 

En ,un esfuerzo por mejorar las estadí?ticas 
sombrías, algunos cirujanos intentaron la interven­
ción quirúrgica precoz en todos los niños con datos 
radiológicos de neumatosis intestinal. Esta conduc­
ta fue abandonada no solamente porque no hubo dismi 
nución de la mortalidad, sino porque algunos pacie~ 
tes fallecían por perforación intestinal que prese~ 
taron posterior a la cirugía que se les había prac­
ticado. 

La perforación libre con neumoperitoneo pe~ 
manece como una indicación absoluta para someter i~ 
mediatamente a cirugía a pacientes con Enterocoli-­
tis Necrosante (15), (16) .. 

Actualmente, de un 25 a un 50% de los pa--­
cientes con Enterocolitis Necrosante requieren in-­
tervención quirúrgica diversa (resecci6n e ileosto­
mía, resección y anastomosis, etc.). El resto de -­
los pacientes son tratados con manejo médico precoz 
y agresivo, y la mayor proporción de ellos se recu­
pera sin necesidad de cirugía. 
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111.- FACTORES DE RIESGO 

La frecuencia de la Enterocolitis Necrosan­
te ha variado del 2.5 al 1St de todos los pacientes 
admitidos en salas para recién nacidos de alto rie~ 
go (5). 

Estudios previos han mostrado que los pa--­
cientes más frecuentemente afectados son los recién 
nacidos prematuros, aunque hay algunos casos de re­
cién nacidos a término pequeños para edad gastacio­
na!. 

La aparición de la Enterocolitis Necrosante 
se ha relacionado con enfermedad de la membrana hi~ 
lina (26), con cardiopatía congénita, hipotermia, -
con hipoglucemia y en pacientes con hiperbilirrubi­
nemia sometidos a exsanguineotranfusión que impli-­
que la cateterización de vena umbilical (4), o pa-­
cientes que se les haya cateterizado por diversos -
motivos alguno de los vasos umbilicales. También se 
ha propuesto como un factor de riesgo el hecho que 
los recién nacidos no sean Alimentados al seno ma-­
terno. 
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IV.- ETIOLOGIA y PATOGENIA 

La causa de la Enterocolitis Necrosante es -
aún desconocida (16) pero parece ser que existe una 
contribución de múltiples factores, entre los cuales 
se han reportado: debilidad congénita de la pared --

l' intestinal (6) infección por Pseudomonas, enteritis 
i bacteriana secundaria a la ingesti6n de líquido am--
r niótico infectado, reacci6n de Shwartzman localiza-­

da, y dieta deficiente en lisozima (16). 

En 1967 Toulokian y Santu11i (24) postularon 
que las lesiones de la Enterocolitis Necrosante eran 
consecutivas a una redistribución del gasto cardiaco 
durante el período hipóxico, ahora parece ser que -­
los 3 factores esenciales en ,la patogenia de la en-­
fermedad son: daffo isquémico intestinal (16), co1oni 
zación bacteriana del intestino y un substrato co--­
mún: fórmulas alimenticias dentro de la luz intesti­
nal. 

La primera de estas - isquemia intestinal -­
puede causar varias circunsta,ncias en el' neonato in­
cluyendo vasospasmo, trombosis, y situaciones con ~­
flujo circulatorio lento. 

VASOSPASMO.- L10yd report6 una elevada frecuencia de 
complicaciones hipóxicas en 87 pacientes con perfor~ 
ción intestinal y propuso que'se trataba de "isquemia 
circulatoria selectiva" que deriva sangre mesentéri­
ca, renal y periférica a territorios de mayor sensi­
bilidad a la hipoxia, como son' el ,cerebro y coraz6n, 

- - ---- -.,' '-~.'.--
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con 10 que se favorecía a éstos últimos 6rganos me~ 
cionados en detrimento de los señalados inicialmen­
te. 

El (Lloyd) observó que ese extenso grupo de 
pacientes con perforación intestinal, el 80\ de 
ellos habían cursado con un episodio de asfixia o -
de choque durante el período perinata1, postul6 ad~ 

~ más como factor etiológico principal el "reflej o de 
los mamíferos acuáticos". Lo anterior es apoyado 
con resultados obtenidos en modelos con animales 
que incluyen el estudio de Johansen en patosy de 
Elsner y cols. en estudios con delfines. 

La cateterizaci6n de la arteria umbilical 
como"recurso común de moni toreo del neonato, tall- -­
bién puede producir vasospasmo. Después de la intr~ 
ducci6n del catéter a la aorta abdominal, se ha ob­
servado que frecuentemente se presenta palidez o -­
cianosis en las extremidades inferiores de los pa-­
cientes sometidos a este tipo de procedimientos(16). 

En un estudio publicado por Benton y Cols.; 
la cateterización de la arteria umbilical implicó ~ 

un factor predisponente para el desarrollo de la E~ 
terocolitis Necrosante. Más aún, los resultados de 
otros estudios clínicos más recientes y tambi6n de 
estudios experimentales, sugieren que la infusión -
de soluciones que contengan calcio, pueden ser par­
ticularment,e agresivas para el intestino (2;). 

TROMBOSIS.- En pacientes con Enterocolitis Necrosa~ 
te,la mayoría de las trombosis está raramente docu-
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mentada, pero los microembolos son más frecuentemen 
te observados. La tromboembolia venosa puede tener 
un papel importante en aquellos casos de Enterocoli 
tis Necrosante consecutivos a exsanguineotranfusión. 

Harrison y cols. en un modelo experimental 

(13)demostraron cambios ultraestructurales consisten­
tes.en agregación plaquetaria en los vasos de la lámi 
na propia, los cuales pueden representar la lesión 
más precoz de la Enterocolitis Necrosante. Lo ante­
rior lamentablemente, puede comprobarse muy raramen 
te en pacientes vivos. 

CONDICIONES CON FLUJO CIRCULATORIO LENTO.- La Ente­
rocolitis Necrosante ha sido observada en pacientes 
con cardiopatía congénita, tanto en pacientes 'some­
tidos a cirugía como en aquellos casos operados que 
posterior a la intervención quirúrgica presentan -­
hipotermia profunda y disminución del flujo circu1~ 
torio. El choque de cualquier etiología, la hipope~ 
fusión intestinal sostenida, son capaces teóricame~ 
te de iniciar la enfermedad, y la isquemia puede -­
ser favorecida por vasospasmo reactivo. 

Se ha tratado la participación bacteriana co 
mo aspecto importante en la Enterocolitis Necrosan­
te, pero dado que esta patología no ha sido descri­
ta en recién nacidos muertos, se considera que es -

una condición adquirida. 

Postnata1mente después que el intestino ha -
sido rolonizado con bacterias, el proceso morboso es 
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análogo a la gangrena húmeda, las "burbujas" de la 

neumatosis intestinal son producidas por bacterias 
en presencia de carbohidratos como substrato, se ha 
encontrado además que el gas predominante es el hi­
drógeno (16). 

Los agentes implicados con mayor frecuencia 
son:Salmonella, Klebsiella, Clostridium, Estafi10c~ 
c~s (12), virus Coxsackie B2 y Rhizopus-Mucor, el -

común denominador de estos casos puede ser la agre~ 
si6n a la mucosa intestinal por enteropatógenos co~ 
secutiva a la invasión de la pared intestinal por -
la flora del lumen. 

También se ha preconizado que la Enterocoli 
tis Necrosante es más frecuente en pacientes que r~ 
ciben alimentación hiperosmolar, el efecto seri~ -­
que una vez lesionada la mucosa intestinal, esta b~ 
rrera natural estaria vencida favoreciendo con ello 
la invasión bacteriana y la necrosis de la pa~ed i~ 
testinal. 

En cuanto al aspecto de la utilidad de la -
alimentación al seno materno, anteriormente se creia 

\ que la Enterocolitis Necrosante no se presentaba en 
~ aquellos pacientes amamantados al seno materno, 10 

que es incorrecto, ya que existen casos reportados 
en la literatura que pacientes alimentados exclusi­
vamente al seno materno desarrollaron .;,~.;.,~,:. -.~'.,:,~.~,~:':." 

EriteTo~biit~Necrosante, incluso en nuestra casuis­
tica pudimos comprobar la presentación de la Enter~ 
colitis Necrosante en 6 de nuestros casos (16.2%). 
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Continuando con este aspecto, podemos decir que el 
neonato tiene escaso número de células plasmáticas 
en la lámina propia de la pared intestinal. Una de 
las principales funciones de estas células es la 
producción de Ig A secretora y por esta causa los -
recién nacidos ti~nen una menor resistencia a los -
organismos patógenos que contaminan el aparato gas­
trointestinal que los pacientes con mayor edad (5). 

El intestino es estéril en el feto, por lo 
que es lógico suponer que este mecanismo de defensa 
esté apenas en desarrollo incipiente en el neonato, 
Por el octavo día de vida extrauterina es posible -
detectar Ig A Y al finalizar el primer mes de vida 
los niveles aumentan rápidamente. 

La leche normal de la mujer tiene elevadas 
concentraciones de Ig A secretora en los primeros -
2-3 días de la lactancia. 

El calostro de este período posee propieda­
des fisicoquímicas distintas a las que tiene des--­
pués del cuarto o quinto día. 

El intestino del neonato no absorbe Ig A, 
por el hecho anterior una hipótesis propuesta es -­
que estas inmunoglobu1inas tienen un efecto protec­
tor pasivo hacia la mucosa del recién nacido duran­
te estos primeros días de vida mientras se activa -
adecuadamente su sistema inmunitario. Lo anterior, 
queda aún en duda ya que como sefia1amos inicialmen­
te, la Enterocolitis Necrosante se presenta también 
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en pacientes alimentados al seno materno, pero tam­
biSn podemos afirmar que en general el curso es mis 
henigno. 

A continuación se expone un cuadro en donde 
se sugieren los efectos posibles etiológicos y de -
pronóstico de la Enterocolitis Necrosante: 
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EPECTOS POSIBLES EN LA ETIOLOGIA y PRONOSTICO DE LA ENTEROCOLITIS 

NECROSANTE NEONATAL. 

HIPOXEMIA 
ACIDOSIS 
BAJO GASTO CARDIACO 

\ HIPOTERMIA 

DISMiFNUCION DE LA CO;RIENTE 

HIPERTONICOS MUCO¡A 

AUSENCIA OS CALG3TRO~~ ~OLONIZALION 
NO\OO.L J 4-\:. COL! Y 

INTESTINAL POR 
KLEBSIELLA . 

INVASION E INPECCION 
, POR PLORA INTBSTlHAL , 

, "- INVASION BlT2RIANA DEL SISTEMA , PORTA Y LINFATICOS INTESTINALES I ... 
NEUMAfoSIS INTESTINAL 
GAS EN VIA PORTA 
SEPTICEMIA I • 

.l, 
NBCROSIS TRANSMURAL 

ENDOTOXINAS I ¡ 
COAGULACION INTM-

I , V~~~. ~l~~~l~ADA 
I , SEPTJ!MIA I 

COLAP~ VASOMOTOR 

Tomado de John D. Burrington (5). 

I 
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V.- P A T O L O G 1 A 

Las lesiones de la Enterocolitis Necrosante 
pueden afectar cualquier porción del tracto gastro-

j, intestinal aunque el Area ileocecal es la mAs fre--
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cuentemente afectada. La isquemia de los segmentos 
franc amente ,gangrenosos puede al ternar con áreas -­
aparentemente normales (16). La porción antimesentl 
rica es usualmente la mAs vulnerable. Macroscópica­
mente se ob!i.ervan asas dilatadas, superficie hemo-­
rrágica y c:i"anótica, engrosada, con depósitos de fi 

J, -

brina y fr~a.bles al manej o, microscópicamente la l~ 
sión clásica es una necrosis isquémica de la pared 
intestinal.' La mucosa es siempre la capa más afect~ 
da primariamente y con mayor severidad observándose 
ulceración, edema y hemorragia (7),(16). 

Las células inflamatorias están distribuidas 
en áreas de necrosis completa, pero puede suceder -
que posteriormente se localicen en áreas de daño -­
parcial que ,puede ser en tejido de granulacióni fi­
brosis y por último estenosis (14). 

Son comunes los trombos en los vasos peque­
ños, pero r~ramente son primarios al infarto intes­
tinal. Las "burbujas" microscópicas de aire pueden 
estar pres~ntes dentro de la pared intestinal y oc~ 
sionalmente,pueden observarse bacterias invadiendo 
la pared {ntestinal. 

Se acepta que tempranamente hay trombosis -
capilar (6), (16)~ poco infiltrado inflamatorio, --

---,-----_.-~~-------- -.-
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posteriormente hay ulceración, pseudomembrana, neum!!. 
tosis yperforación (6). Los cultivos de líquido pe­
ritoneal han mostrado más frecuentemente E. coli y 
Klebsiella (16), (7). 
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VI.- D I A G N O S TIC o 
La instalación de la Enterocolitis Necrosante suce­
de en el 90% de los casos en los primeros 10 días -
de vida, disminuyendo su frecuencia después de este 
período crítico. 
Signos clínicos.- Los hallazgos consisten disten---

1" sión abdominal en 90% de los casos(2), (16), lo ---
I 
~ 

I 

r ., 
1 

~, 

j 
1 

1 

cual fue corroborado por nosotros como signo clíni­
co que se presenta con mayor porcentaje, aunque en 
nuestra casuística el porcentaje fue de 51.3%, le-­
targia en 84% de los casos, retención gástrica en -
81% de los casos, inestabilidad térmica también en 
81%, vómito y regurgitación en 70% de los casos y -
períodos de apnea en 41%. Inicialmente la disten--­
sión abdominal es leve aunque también puede presen­
tarse en forma severa. 

Signos radiológicos.- La neurnatosis se presentaba -
anteriormente hasta en un 80% de los casos y se co~ 
sidera como un signo cardinal de la Enterocolitis -
Necrosante (16), (25). 

En el adulto la presencia de neumatosis in­
testinal se considera corno un proceso benigno de i~ 
terés únicamente de tipo radiológico, pero la neum~ 
tosis en el nifio es de una seriedad significativa y 
casi siempre traduce Enterocolitis Necrosante. En -
un 25% de los casos se ha observado presencia de -­
gas en el sistema porta, habitualmente este es un -
signo de gravedad extrema observado en pacientes -­
afectados muy severamente. La evolución radiológica 
es en la mayoría de los casos como se describe a --

-- - -- -<_.~-- -.- -:. 
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continuaci6n: ileo adinámico, patr6n oclusivo, rea~ 
ción peritoneal, neumatosis, neumohepatograma y/o -
aire libre (6). 

El estudio con medio de contraste está con­
traindicado debido a una frecuencia elevada de per­
foración de colon y a quistes aéreos submucosos. 

En un estudio de 72 casos de neumatosis in­
testinal en el niño en el período de 1943 a 1975 -­
realizadoen el Hospital Infantil de México, Udaeta 
reportó que las imágenes encontradas radiológicamen­
te son"burbujas de jabón", imágenes en "lazo" e im! 
genesen"doble riel". 
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VII.- e u R S o e L I N I e o 
Recientemente el grupo de Bell (2) han pro­

puesto una clasificaci6n de la Enterocolitis Necro­
san te en Estadios en base a la severidad de las ma­
nifestaciones clínico-radio16gicas, la mencionada -
clasificaci6n es descrita a continuación: 

ESTADIO I ( Sospecha de Enterocolitis Necr~ 
sante). 

a) Historia de uno o más factores que producen 
stress perinatal. 
b) Manifestaciones sistémicas: Inestabilidad térmi­
ca, letargia, apnea, bradicardia. 
c) Manifestaciones gastrointestinales: alimentación 
deficiente, aumento en el residuo gástrico comprob~ 
do por succión a través de sonda colocada en estóm~ 
go, vómito (puede ser biliar o positivo para san--­
gre" oculta), distensi6n abdominal moderada, san-­
gre oculta en heces (no por fisuras) . 
d) Las radiografías de abdomen muestran distensión 
abdominal e íleo moderado. 

ESTADIO 11 (Definido). 

a) Uno o más factores que produzcan stress perina-­
tal. 
b) Ademas de vómito con sangre oculta, puede exis-­
tir sangrado gastrointestinal evidente y distensión 
abdominal marcada. 
c) Las radiografías de abdomen muestran distensión 
abdominal significativa con íleo, separaci6n de asa 
(edema de la pared intestinal o líquido peritoneal), 
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imágenes de intestino "rígido", neumatosis intesti­
nal, presencia de gas en vena porta. 

ESTADIO III (Avanzado) . 

a) Uno o más factores que sean productores de stress 
perinatal. 

'" b) Existe agravamiento en los signos y síntomas de_:o j 
\ critos, deterioro de signos vitales, evidencia de -
• ! choque séptico o hemorragia gastrolnt'estinal seVE'ra. 
I c) Las radiografías de abdomen pueden mostrar neum~ 
i peri toneo en adici6n a otras manifestaciones radio-­

lógicas señaladas en el inciso II-C. 

, 

\ '. l' 
i 
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VIII.- M A N E J O M E DIe o 

Cuando se ha realizado el diagn6stico de En 
terocolitis Necrosante, deberá iniciarse el manejo 
con ayuno, sonda para descompresión abdominal, oxí­
geno en campana, antibióticos parenterales, comba-­
tir la acidosis y la deshidratación. Se ha utiliza­
do la kanamicina a dosis de 15 mg/kg/día para prev~ 
nir la perforación (3), (9), nosotros hemos utiliz~ 
do dosis hasta de 30mg/kg/día obteniendo buenos re­
sultados. 

El control radiológico se tomará cada 6 a 8 
horas, se ha encontrado que es de gran utilidad la 
radiografía de abdomen tomada en decúbito lateral -­
izquierdo mediante la cual pue&mvisullizarse pequ~ 
fias cantidades de aire intraperitoneal que tradacen 
perforaci6n (16). 

Es de especial interés la consideración de 
la utilizaci6n de la hiperalimentaci6n parenteral 
periférica como parte integrante de gran importan-­
cia en el manejo del paciente con Enterocolitis Ne­
crosante, ya que la alimentaci6n por vía oral se -­
considera altamente perjudicial para el recién na-­
cido con esta patología, independientemente del ti­
po de alimentación que se le proporcione (f6rmula~, 
leche maternizada, dieta elemental (25). 

......... ~ .. _ .. --.,;. ......... _ .. ~'.- .. ---.---~. 
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IX.- TRATAMIENTO QUIRURGICO. 

Actualmente el panorama terapéutico quirúr­
gico en pacientes con Enterocolitis necrosante es -
el siguiente (16): no constituyen indicación de ci­
rugía: el hallazgo de neumatosis intestinal ya que 
ésta es reversible en el 50% de los pacientes que -
reciben tratamiento médico ,precoz y agresivo, así -
como tampoco es indicación de intervención quirúrgi 
ca el hallazgo de gas en vena porta. 

Una indicación controversia1 de intervenci6n 
quirúrgica en pacientes con Enterocolitis Necrosante 
es:la propuesta por 0 1 Neill y colaboradores (17) 'que 
someten a intervención quirúrgica a pacientes que -
presentan trombocitopenia persistente, que conside­
ra como un signo de gangrena intestinal. El mecani~ 
mo de'la trombocitopenia puede ser consumo p1aqueta­
rio en trombosis diseminada o consumo p1aquetario en 
el intestino necrótico por sí mismo. Sin embargo -­
los- resu1 tados He un estudio reciente (15) han mostr-ª. 
do que la p1aquetopenia se correlaciona- pobremente 
con el desarrollo de gangrena intestinal en el neo­
nato~ Enterocolitis Necrosante. Actualmente ni la 
presencia de coagulación intravascu1ar diseminada -
ni la trombocitopenia pueden ser consideradas como 
indicaciones absolutas de cirugía. 

Indicaciones absolutas de intervención qui­
rúrgica las constituyen perforación libre del inte~ 
tino y gangrena intestinal (15), (16) (17). Desafo!, 
tunadamente .131 neumoperitoneo no está siempre prese!!, 

_.- -~._I":. -
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te cuando ha habido perforación del intestino. Las 
perforaciones ocultas se han encontrado en un 30 a 
un 50\ de los pacientes operados por Enterocolitis 
Necrosante. La razón puede ser descompresi"ón del -­
gas intestinal después de la utilización de sonda -

i." orogástrica, perforación focal o presencia de aire 
~J 
, en la porción retroperitonea1 del colon. 

Los procedimientos quirúrgicos son varia--­
b1es y se han utilizado: resección y anastomosis, -
resección e i1eostomía, sutura de perforaciones, -­
etc. 
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X.- R E POR T E D E e A s o S 

MATERIAL Y METODOS. 

Se revisaron los expedientes clínicos y ra­
diológicos de los pacientes diagnosticados como En­
terocolitis Necrosante en un período de 10 años 

~ (1968-1978) encontrlndose un total de 37 casos, los 
cuales fu~on tabulados en todas sus características. 

~ 

I 
I 

I 
1 
1-
! 
1 
l. 

í 
\ 

Previamente se eliminaron los expedientes de pacie~ 
tes con Enterocolitis Necrosante de más de 28 días 
de edad, ya que actualmente se considera a la Ente­
rqco1itis Necrosante como patología clínica del re­
cién nacido. 

RESULTADOS. 

De 37 pacientes con Enterocolitis necrosan­
te, en 11 de ellos se encontró que la madre había -
cursado con patología durante la gestación (placen­
ta previa, prec1ampsia, diabetes, etc.); en los ca­
sos mencionados no encontramos una diferencia signi 
ficativa entre los recién nacidos con peso adecuado 
para edad gestaciona1 (PAEG) y los recién nacidos -
con peso bajo para edad gestacional (PBEG) ya que -
fueron 6 y 5 casos respectivamente. 
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CUADRO NUM. 1 

EDAD GESTACIONAL EN 37 CASOS DE ENTEROCO­
LITIS NECROSANTE. 

DE GESTACION NUM. CASOS \ 

32 7 18.9 
34 3 8.1 
36 3 8.1 
38 13 35.1 
40 10 27.0 
42 2.7 

TOTA~ 37 99.99 

En el cuadro número 1 se observa un claro -
predominio de la Enterocolitis Necrosante en recién 
nacidos de 38 y 40 semanas de gestación. En diver-­
sos grupos (7), (10), (23) han encontrado que la p~ 
tología mencionada se presenta también frecuenteme~te 
te en prematuros. 

Analizando .la distribución del total de '57 
casos con Enterocolitis Necrosante en relaci6n a su 
peso y a su edad gestacional, observamos que el 
estado nutricional no influy6 significativamente en 
la presentación de esta patología ya que encontra-­
mos 22 casos con peso adecuado para edad gestacional 
(PAEG) y 15 casos con peso bajo para edad gestacio­
nal (PBEG). Utilizamos para esta determinaci6n las 
tablas de Lubchenko. 

'~" 
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CUADRO NUM. 2 

FALLECIMIENTOS Y TRATAMIENTO RECIBIDO EN LOS 22 CA­

SOS CON PAEG. 

TRATAMIENTO RECIBIDO 

MEDICO 

MEDICO Y QUIRURGICO 

TOTAL 

NUM.CASOS DEFUNCIONES % 

1 S 13 59 • O 

7 _4_ 18.1 

22 17 77.1 

En el cuadro número 2 se observa que existió -­
un claro predominio de las defunciones en aquellos -
pacientes con Enterocolitis Necrosante que recibie-

I 
ron únicamente tratamiento médico. 

CUADRO NUM. 3 

DEFUNCIONES Y TERAPIA RECIBIDA EN 1S CASOS CON PBBG. 

TRATAMIENTO 

MEDICO 

MEDICO Y QUIRUR­

GIeO. 

TOTAL 

NUM. CASOS 

6 

9 

1 S 

DEFUNCIONES , 

3 20.00 

_6_ 

9 

40.00 

60.00 

l 

l 
\ , .. 
\ 

·1 
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En el cuadro 3 se observa un mayor pareen-­

taje (40%) de defunciones en los pacientes que reci 
bieron tratamiento médico y quirúrgico. 

La distribución por sexo en la Enterocoli-­
tis Necrosante, resultó en 19 casos para el sexo -­
masculino y en 18 casos para el sexo femenino 
(51.3% Y 48.6% respectivamente), encontrándose una 
relación de prácticamente de 1 : 1, 10 que está 
acorde con 10 reportado con O'Nei1l y colaboradores 
(17) que encontraron en su casuística a 24 pacien-­
tes del sexo masculino, y 26 pacientes del sexo fe­
menino; sin embargo, en la serie publicada por Bell 
y Cols(2) hay un claro predominio de pacientes del 
sexo masculino. 

CUADRO NUM.4 

DEFUNCIONES POR SEXO Y CON PBEG DE 15 CASOS. 

SEXO 
MASCULINO 
FEMENINO 

TOTAL 

DEFUNCIONES 
5 

_5_ 

10 

% 

33.3 

..lh3_ 
66.6 

En el cuadro número 4 puede observarse que 
no existió diferencia en cuanto a defunciones en el 
grupo de pacientes con peso bajo para edad gestaci~ 
nal (PBEG), ni tampoco existió diferencia en séxo. 
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En la distribución de defunciones en el gr~ 
po de pacientes con peso adecuado para edad gesta-­
cional (PAEG) -22 casos-, encontramos que fallecie­
ron 9 pacientes del sexo masculino (40.9%) y 7 de-­
funciones en pacientes femeninos (31 .8%) . 

CUADRO NUM. 5 

DISTRIBUCION DE PATOLOGIA PERINATAL EN 37 CASOS DE 
ENTEROCOLITIS NECROSANTE. 

PATOLOGIA PERINATAL NUM. CASOS % 

HIPOXIA 24 64.8 

HIPERBILIRRUBINEMIA 2 5.4 
CARDIOPATIA CONGENITA 1 2.7 
TEMPERATURA INESTABLE 4 10.8 

CAUSA NO DEMOSTRABLE 6 16.2 

TOTAL 37 99.9 

En el cuadro número 5 se observa que exis-­
tió lD1 claro predominio de la hipoxia (64.8%) seguida 
en frecuencia por causa no demostrable (16.2%). Lo 
encontrado por nosotros concuerda con los hallazgos 
de otros autores (2), (16X 17). 
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CUADRO NUM. 6 

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON PATOLOGIA PERINATAL 
y PAEG DEL TOTAL DE 37 CASOS. 

PATOLOGIA PERINATAL NUM.CASOS PAEG '/, 

HIPOXIA 24 16 43.2 

HIPERBILIRRUBINEMIA 2 2.7 
CARDIOPATIA CONGENITA 1 2.7 
TEMPERATURA INESTABLE 4 2.7 

CAUSA NO DEMOSTRABLE 6 3 ---ª-=-1 
TOTAL 37 22 59.4 

En el cuadro Número 6 observ·amos que existe 
predominio del factor hipoxia (43.2'/,) en pacientes 
de este grupo nutriciona1 (PAEG) que cursaron con -
Enterocolitis Necrosante, concordando nuestros 
hallazgos con los de otros autores (4) (16) (17). 

CUADRO NUM. 7 
DISTRIBUCION DE PACIENTES CON PATOLOGIA PERINATAL y 
PBEG DEL TOTAL DE 37 CASOS. 

PATOLOGIA PERINATAL NUM.CASOS PBEG 't, 

HIPOXIA 24 8 21.6 
HIPERBILIRRUBINEMIA 2 2.7 
CARDIOPATIA CONGENITA 1 O 

TEMPERATURA INESTABLE 4 3 8.1 
CAUSA NO DEMOSTRABLE 6 _3_ -ª.:.L 

TOTAL 37 15 40.5 
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En el cuadro número 7 se ratifica el predo­
minio de la hipoxia en la Enterocolitis Necrosante, 
yque van acordes a las publicaciones que ya se men­
cionaron (4) (16) (17). 

CUADRO NUM. 8 
PATOLOGIA DESENCADENANTE EN 37 CASOS DE ENTEROCOLI­
TIS NECROSANTE. 

PATOLOGIA DESENCADENANTE NUM. CASOS % 
VASOSPASMO 25 67.5 
FLUJO LENTO POR SEPSIS 6 16.2 
FLUJO LENTO POR OTRAS CAUSAS 
(CARDIOPATIA, DESHIDRATACION) 6 16.2 

TOTAL 37 99.9 

En el cuadro número 8 se observa que 67.5\ 
cursaron con vasospasmo ocasionado por un período -
de asfixia o de choque durante el período perinata1~ . 
nuestra estadística está acorde con 10 publicado -­
por Kos10ske en A1buquerque Nuevo México y está ta~ 
biénde acuerdo a los grupos que menciona (16). 

De los 25 pacientes que cursaron con vasos­

pasmo, 9 de ellos pres~ntaban PBEG, 10 que represe~ 
ta un 24.3% del total de los 37 casos. 

En el grupo con PAEG, 16 cursaron con vaso~ 
pasmo,lh"cua1 representa un 43.2% del total de los 
37 pacientes con Enterocolitis Necrosante. 
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CUADRO NUM. 9 
TIPO DE ALIMENTACION EN LOS 37 PACIENTES CON ENTE-­
ROCOLITIS NECROSANTE. 

NUM. CASOS % 

SENO MATERNO Ó 16.2 
L.M. DILUCION NORMAL 18 48.6 

L.M. DILUCION DISMI-
NUIDA. 2 5.4 
L.M. DIL. AUMENTADA 2 5.4 
L.E. DIL. NORMAL 1 2.7 
L.E. DIL. AUMENTADA 2.7 
SOLUCIONES HIPOTON!. 
CASo 7 18.9 

TOTAL 37 99.9 

Como puede observarse en el cuadro número -
9, se enconfró una mayor frecuencia en los pacien-­
tes alimentados con leche maternizada a dilución -­
normal, siendo un total de 18 casos que representan 
un 48.6\, seguido en frecuencia por los pacientes -
que recibieron soluciones hipot6nicas (18.9\) del -
total de los 37 casos estudiados. 

\ 
Llama la atenci6n que le Enterocolitis Ne-­

crosante tambi~n se present6 en 6 pacientes (16.2\) 
que estaban siendo alimentados al seno materno. An­
teriormente se pensaba que reci~n nacidos alimenta­
dos al seno materno no presentaban Enterocolitis N~ 
crosante considerándose que había un efecto protec­
tor local dado por la presencia de IgA en el calos-
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tro (S). 

Lo encontrado por nosotros está de acuerdo 
con 10 publicado por Denes J. y co1s. (Surgery 
1970, 68:558) en donde reportan casos de Enteroco1i 
tis Necrosante en pacientes alimentados al seno ma­
terno (16). Sin embargo, en un modelo experimental 
con ratas (1) alimentadas por sus madres y someti-­
das a hipoxia, no desarrollaron Enterocolitis ~ecr~ 
sante. 

CUADRO NUM. 10 

ALIMENTACION EN PACIENTES CON PBEG DEL TOTAL DE 37 
CASOS. 

TIPO NUM. CASOS PBEG " SENO MATERNO 6 2.7 
L.M. DILUCION NORMAL 18 7 18.9 
L.M. DIL. DISMINUIDA 2 1 2.7 
SOLUCIONES HIPOTONICAS 7 3 8.1 

Como podemos observar en el cuadro nGmero -
10 de 18 pacientes que fueron alimentados con leche 
maternizada, 7 de ellos cursaron con PBEG. 10 cual 
representa un 18.9% seguido en frecuencia por. 3 pa­
cientes (8.1%) que recibieron soluciones hipot6ni-­
caso 
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CUADRO NUM. 11 
ALIMENTACION EN PACIENTES CON PAEG DEL TOTAL DE 37 
CASOS. 

TIPO NUM.CASOS PAEG % 

SENO MATERNO 6 5 13.5 
L.M. DIL. NORMAL 18 11 29.7 
L.M. DIL. DISMINUIDA 2 1 2.7 
SOLUCIONES HIPOTONICAS 7 4 10.8 

En el cuadro número 11 se observa un franco 
predominio en pacientes con PAEG que fueron alimen­
tados con leche maternizada -11 pacientes- que re-­
presentan un 29.7%, seguido en frecuencia por pa--­
cientes alimentados al seno materno - 5 casos - que 
representan un 13.5% del total de los 37 pacientes 
estudiados. 

CUADRO NUM. 12 
EDAD EN QUE SE INICIO EL CUADRO CLINICO EN LOS 37 
PACIENTES. 

DIAS DE VIDA NUM. CASOS % 
1-10 24 64.8 

11-20 9 24.3 
21- 2 8 4 10.8 

TOTAL 37 99.9 

En nuestra estadística, como puede obseTva~ 
se en el cuadro número 12, la patología se inici6 -
más frecuentemente en el período comprendido entre 
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el primero y el d€cimo dia de vida, concordando con 
10 publicado por otros grupos (19) (23) (26). 

CUADRO NUM. 1 3 
EDAD DE INICIO DEL CUADRO CLINICO DE ACUERDO A PESO 
Y EDAD GESTACIONAL 

DIAS DE VIDA NUM.CASOS PAEG % PBEG ~ 

1-10 24 9 24.3 15 40.5 
11-20 9 9 24.3 
21-28 4 4 10.8 

TOTAL 37 22 59.4 15 40.5 . 

El cuadro 13 muestra la ratificaci6n de que 
tanto"en pacientes con PAEG, corno en pacientes con 
PBEG, la frecuencia de inicio de presentaci6n del -
cuadro clínico fue en los primeros 10 días de vida. 

CUADRO NUM. 14 
PRIMERA MANIFESTACION CLINICA EN 37 PACIENTES CON 
ENTEROCOLITIS NECROSANTE. 

TIPO DEMANNIFESTACION NUM.CASOS % 

DISTENSION ABDOMINAL 19 51.3 
EVACUACIONES CON SANGRE 7 18.9 
VOMITO BILIAR 5 13.5 
DECAIMIENTO 4 10.8 
TEMPERATURA INESTABLE 2 5.4 

TOTAL 37 99.9 
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Tal como se muestra en el cuadro número 14, 
la primera manifestación clínica que encontramos -­
fue la distensi6n abdominal (51.3%), al igual que -
los reportes de otros grupos (2) (16), seguido en -
frecuencia por la presencia de evacuaciones con 5a~ 
gre -18.9%- y"en orden decreciente se presentaron: 
vómito biliar, decaimiento y temperatura inestable. 

CUADRO NUM. 1 5 
PRIMERA MANIFESTACION CLINICA EN EL GRUPO CON PAEG 
DE 37 CASOS EN TOTAL. 

TIPO DE MANIFESTACION NUM.CASOS PAEG % 
DISTENSION ABDOMINAL 19 10 27.0% 
EVACUACIONES CON SANGRE 7 3 8.1 
VOMITO BILIAR 5 3 8.1 
DECAIMIENTO 4 4 10.8 
TEMPERATURA INESTABLE 2 2 5.4 

TOTAL 37 22 59.4 

En el cuadro número 15 se observa que en -­
este grupo nutricional predominó la distensi6n abd~ 
minal como primera manifestación clínica -27%, se-­
guida de decaimiento -10.8%- y posteriormente, por 
pacientes que presentaron como primera manifesta--­
ci6n clínica las evacuaciones con sangre -8.1%-, v~ 
mito biliar -8.1%- y por último, por los pacientes 
que presentaron inestabilidad térmica 5.4%-. 
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CUADRO NUM. 16 
PRIMERA MANIFESTACION CLINICA EN EL GRUPO CON PBEG 
DE 37 CASOS EN TOTAL. 

TIPO DE MANIFESTACION NUM.CASOS PBEG % 

DISTENSION ABDOMINAL 19 9 24.3 
EVACUACIONES CON SANGRE 7 4 10.8 

VOMITO BILIAR S _2_ 5.4 

TOTAL 31 15 40.5 

Considerando el cuadro número 16, observa-­
mos que en este grupo de recién nacidos con peso ba­
jo para edad gestacional (PBEG) predomin6 la diste~ 
sión abdominal como primera manifestaci6n clínica, 
ya que se presentó en 9 casos que representan un --
24.3%, seguido por los pacientes que presentaron -­
evacuacionescon sangre -10.8%- y por último, aque-­
llos pacientes que presentaron como primera manife~ 
tación clinica el vómito biliar. 

Por 10 tanto, en consideración a los cua--­
dros lS y16, podemos observar que el estado de nu-­
trición no influyó en la presentación de la primera 
manifestación clinica que fue la distensi6n abdomi­
nal:9 casos en el grupo con PBEG ,-24.3%- Y los ca-­
sosen el grupo cpn PAEG -27%-. 

Las manifestaciones radiológicas que se ,pr~ 
sentaron en los 37 pacinttes con Enterocolitis Ne-­
crosante variaron en el tiempo de presentación', elf-' 
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contrándose que 20 pacientes -54%- ya cursaban con 
expresión radiológica al tiempo de sospecharse la -
presencia del padecimiento, le siguen 10 pacientes 
-27%- que presentaron datos radiológicos positivos 
a las 72 horas de iniciado el cuadro clínico, 3 pa-

, cientes -S.1%- cursaron con datos radiológicos pos! 
1 tivos a las 12 horas de haberse iniciado la sintom~ 

to10gía. Los 4 pacientes restantes presentaron las 
manifestaciones radiológicas a las .24 y 4S horas de 
iniciación del cuadro clínico. 

En nuestro estudio no encontramos relación 
entre el estado de nutrición y la presentación tem­
prana de manifestaciones radiológicas ya que en el 
grupo con PAEG se presentaron 9 casos -24.3%- y el 
grupo con PBEG se presentaron las manifestaciones -
radiológicas precozmente Cal sospecharse el cuadro) 
en 11 pacientes, 10 cual representa un 29.7% del t~ 
tal de 37 casos. 

EN nuestra estadística también encontramos a 
6 pacientes (16.2%) que recibieron antibióticos por 
vía oral, 10 cual por ser un grupo muy reducido no 
nos permitió hacer comparaciones con otros grupos -
(9). 

De los 6 pacientes mencionados que recibie­
ron antibióticos por vía oral, f~llecieron 3 de 
ellos, pero dado que es también un grupo muy peque­
fio, no se realizaron comparaciones. 
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CUADRO NUM. 17 
TIEMPO DE UTILIZACION DE ANTIBIOTICOS PARENTERALES 
DEL TOTAL DE 37 CASOS. 

DIAS DE UTILIZACION NUM. CASOS % 

1 - 5 17 45.9 
6-10 14 37.8 

11-15 4 10.8 
16- 20 2 I 7 

21-25 1 2.7 
TOTAL 37 99.9 

Como se muestra en el Cuadro número 17. t2, 
dos los pacientes recibieron antibióticos por vía 
parenteral 10 que va acorde con lo publicado por -
otros grupos (2) (16). 

CUADRO NUM. 18 
DEFUNCIONES DE PACIENTES CON PAEG QUE RECIBIERON 
ANTIBIOTICOS POR VIA PARENTERAL DEL .TOTAL DE 37 -­
CASOS. 

DIAS DE UTILIZACION DE 
ANTIBIOTICOS. NUM.CASOS PAEG DEFUNCIGmS \ 

1-5 17 15 13 35.1 
6-10 14 3 3 8.1 

11-15 4 3 
16-20 1 
21-25 1 _1_ 

TOTAL 37 22 16 43.2 

, ' .. : 
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En el cuadro número 18 puede observarse que 
el mayor número de defunciones se presentó en aque­
llos casos que recibieron antibióticos por un perí~ 
do de 1-5 días (35.1%). 

CUADRO NUM. 19 

DEFUNCIONES EN PACIENTES CON PBEG QUE RECIBIERON ~ 
TIBIOTICOS POR VIA PARENTERAL DEL TOTAL DE 37 CASOS. 

DIAS DE UTILIZACION DE 
ANTIBIOTICOS 

1-5 
6-10 

11 -1 5 
21-25 

TOTAL 

NUM.CASOS 
17 

14 

4 
2 

37 

PBEG 
4 
7 

3 

1 

15 

DEFUNCNS. % 

4 10.8 
4 10.8 
2 5.4 
O 

10 27.0 

En el cuadro número 19 se observa que en 
este grupo la mortalidad fue más importante en los 
pacientes que recibieron antibióticos por 1 a 5 --­

días, ya que de los 4 casos con PBEG, los 4 fa11e-­
cieron (10.8%), en tanto que la sobrevida fue m~jor 
en el grupo que recibi6 antibi6ticos por un período 
de 6 a 10 días ya que sólo fallecieron 4 a 7 pacie~ 
tes. 
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CUADRO NUM. 20 
TIEMPO EN QUE SE PROLONGO EL AYUNO EN 37 CASOS DE -
ENTEROCOLITIS NECROSANTE. 

DIAS DE AYUNO NUM. CASOS % 

1 - 5 22 59.4 
6-10 10 27.0 

11-15 4 10.8 
16-20 2.7 

TOTAL 37 99.9 

En el cuadro ndmero 20, consideramos el tie~ 
pode ayuno; observamos que existi6 predominio en 22 
casos -59.4\- que fueron sometidos a esta conducta 
terapéutica durante 1 a 5 días, siguiéndole en fre­
cuencia los pacientes (9) que estuvieron en ayuno -
durante 6 a 10 días. 

CUADRO NUM. 2 1 
DEFUNCIONES DE PACIENTES CON AYUNO Y PBEG DEL TOTAL 
DE 37 CASOS. 

DIAS DE AYUNO NUM.CASOS PBEG DEFUNCIONES % 

1-5 22 5 5 13.5 
6-10 10 4 4 10.8 

11-15 4 1 2.7 
16-20 

TOTAL 37 10 10 27.0 
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En el cuadro número 21 puede observarse que 
la mortalidad pre.dql!lina .eI:l' e.l. grupo de pacientes -­
qu'~{ "estuvieron en ayuno durante un período de 1 a 5 
días. 

CUADRO NUM. 22 
DEFUNCIONES EN PACIENTES CON AYUNO Y PAEG DEL TOTAL 
DE 37 CASOS. 

DIAS DE AYUNO NON. CASOS PAEG DEFUNCIONES % 

1 - S 22 17 13 35.1 
6-10 '0 3 1 2.7 

"-15 4 1 2.7 
16-20 -'- 1 1 2.7 

TOTAL 37 22 16 43.2 

El cuadro número 22 muestra mortalidad de -
35.1% en pacientes de este grupo nutricional que -­
fueron sometidos a ayuno durante un período de 1 a 
5 días, seguido después por pacientes que mostraron 
una mejor sobrevida en el grupo de ayuno de 6 a 10 
días .. 
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CUADRO NUM. 23 
RELACION DEL TIEMPO DE AYUNO EN PACIENTES CON PBEG 

QUE SOBREVIVIERON DEL TOTAL DE 37 PACIENTES. 

DIAS DE AYUNO NUM.CASOS PBEG CASOS QUE SOBRE % 
VIVIERON. 

1-5 22 1 1 2.7 
6-10 10 _4_ 4 10.8 
TOTALES 22 5 5 13.5 

En el cuadro número 23 se observa que un -
s6lo paciente (2.7%) con PBEG que estuvo en ayuno 
durante un período de 1 a 5 días pudo sobrevivir, 
en cambio, 4 pacientes -10.8%- que estuvieron en -
ayuno por 6 a 10 días sobrevivieron a la Enteroco­
litis Necrosante. 

CUADRO NUM. 24 
PACIENTES CON AYUNO Y PAEG QUE SOBREVIVIERON DEL -
TOTAL DE 37 CASOS. 

DIAS DE AYUNO NUM.CASOS PAEG CASOS QUE SOB~ % 
VIVIERON 

1-5 
6-10 

11-15 
TOTAL 

5 

5 

_1_ 

11 

5 

5 

1 

11 

4 

_1_ 

6 

10.8 
2.7 

~ 
16.2 
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El cuadro 24 muestra que en este grupo de -

pacientes con PAEG, existió una mayor sobrevida en 
aquellos pacientes -10.8%- que estuvieron en ayuno 
durante un período de 1 a 5 días. 

Ahora continuaremos con consideraciones re~ 
pecto a la alimentación parenteral; encontramos úni 
camente 9 pacientes -24.3%- de los 37, que recibie­
ron alimentación aprenteral; de ellos, 2 pacientes 
-5.4%- la recibieron por un período de 1 a 5 días, 
3 pacientes -8.1%- por 6 a 10 días, 3 pacientes más 
por un período de 11 a 15 días y un paciente -2.7%­
recibió la alimentación parenteral por un período -
de 16 a 20 días. 

De los 9 pacientes mencionados que recibie­
ron alimentación parenteral, 2 de ellos que cursa-­
ban con PBEG no sobrevivieron a la Enterocolitis N~ 
crosante, ambos pacientes habían recibido alimenta­
ción parenteral por un período de 10 días. 

i CUADRO NUM. 25 
I TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL TOTAL DE 37 CASOS. 

/. 
J 

1. 
~ 
I 

1 
I 
I 

TIPO DE CIRUGIA 
RESECCION E ILEOSTOMIA, 
CECOSTOMIA O COLOSTOMIA 
RESECCION y ANASTOMOSIS 
SUTURA DE PERFORACION 

TOTAL 

NUM. CASOS % 

8 21.6 
4 10.8 
2 5.4 

14 37.8. 
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En el cuadro ndmero 2S sé que a mis de la -
mitad de los pacientes que requirieron intervención 
quirdrgica se les practicó resección e ileostomía, 
cecostomia o colostomia -21.6%- seguida de resec--~ 
ci6n y anastomosis -10.8%- y por último, en 2 pa--­
cientes se realizó sutura de perforación -5.4%-, 

CUADRO NUM.26 
DEFUNCIONES EN PACIENTES CON PAEG SOMETIDOS A CIRU­
GIA EN TOTAL DE 37 CASOS. 

TIPO lE CIRUGIA NUM.CASOS PAEG DEFUNCNS. % 

RESECCION E ILEOS-
TOMIA 8 2 2.7 
RESECCION y ANASTO-
MOSIS. 4 2 2 5.4 
SUTURA DE PERFORACION 2 _1_ 1 ...l..:..L 

TOTAL 14 S 4 10'8 

En este grupo nutricional de pacientes con 
PAEG -S casos-, 4 de ellos, fallecieron, 10 que re­
presenta un 10.8%. 
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CUADRO NUM. 27 
DEFUNCIONES EN PACIENTES CON PBEG SOMETIDOS A CIRU­
GIA DEL TOTAL DE 37 CASOS. 

TIPO DE CIRUGIA NUM. CASOS PBEG DEFUNCNS. % 

RESECCION E 
ILEOSTOMIA 8 S 4 10.8 
RESECCION y 

ANASTOMOSIS _ 4_ _ 2 _ _1 _ 2.7 

TOTAL 12 7 S 13. S 

En el cuadro 27 se muestra que en el grupo 
con PBEG, encontrarnos mayor número de defunciones -
-10.8\- en los pacientes a quienes se les practicó 
resección e ireostomía. 

Analizando los dos últimos cuadros observa­
rnos que de 14 pacientes que requirieron interven--­
ción quirúrgica, 9 de ellos -64.2%- fallecieron, lo 
que representa un 24.3% del total de 37 casos. Lo -
anterior está de acuerdo a lo encontrado por Dud--­
geon L. David y cols. (8) que reportan 19 casos de -
Enterocolitis Necrosante y que fueron sometidos a -
cirugía y s6lo S de ellos sobrevivieron -26.3\-. En 
cambio otros grupos (16) (17) reportan una sobrevi­
da de hasta SO a 70% de los pacientes que ellos 
estudiaron, sin embargo, ninguno de estos autores -
agrupa a los pacientes de acuerdo a los estadios -­
propuestos por Bell (2). 

La curación de los pacientes con Enterocoli 
tis Necrosante se obtuvo en un total de 11 casos, ~. 
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lo cual representa un 29.7% de los 37 casos. La cu­
ración en 3 pacientes -8.1%- fue lograda a los 
10-15 días de iniciado el cuadro clínico, en 4 ca-­
sos -10.8%- se logró a los 16-20 días, en otros 3 -
casos la curación se obtuvo a los 21-25 dias y en -
restante se logró en el período de 26 a 30 días de~ 

'pués de iniciada la sintomato10gía de la Enterocoll 
tis Necrosante. 

CUADRO NUM. 2 8 
CURACION EN PACIENTES CON PBEG Y PAEG Y TRATAMIENTO 
RECIBIDO EN 37 CASOS 

TIEMPO DE TRAT. TRAT.MED. , 
CURACION NUM.CASOS PBEG PAEG MED. Y QUIR. 
(DIAS) 

10-15 3 2 3 8.1 
16-20 4 2 2 3 1 10.8 
21'-25 3 1 2 3 8.1 
26-30 _1_ 1 _1_ ...L.1. 

TOTAL 11 5 6 3 8 29.7 

En el cuadro número 28 mostramos que los -
pacientes que sobrevivieron, guardan una re1aci6n 
de prácticamente1: 1, considerando su estado nu­
triciona1 - 6 casos con PAEG y 5 casos con PBEG-,­
podemos afirmar que en nuestro estudio,no influy6 
significativamente el estado de nutrición en los -
pacientes con Enterocolitis Necrosante que sobrev! 
vieron. 

En otro aspecto, en el cuadro 28, podemos 
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observar que se obtuvieron mayor número de pacien-­
tes que sobrevivieron cuando se utilizó tratamiento 
médico y quirúrgico, ya que se logró un total de 8 
pacientes que sobrevivieron, lo cual representa un 
72.7% de los 11 pacientes vivos y 21.6% del total -
de 37 casos, aunado esto a los 3 pacientes que so-­
brevivieron únicamente con tratamiento médico - - -
8.1%- resulta que el porcentaje de sobrevida en --­
nuestra estadística fue de 29.7%;visto lo anterior, 
desde otro punto de vista el porcentaje de mortali­
dad en nuestro estud'io fue de 70.3%, lo que está de 
acuerdo con lo reportado por otros autores (3) (16). 

CUADRO NUM. 29 
DISTRIBUCION DE LOS 37 CASOS POR ESTADIOS SEGUN CL~ 
SIFICACION DE BELL. 

ESTADIO I 
ESTADIO II 
ESTADIO II! 

TOTAL 

NUM. CASOS 
5 

21 
_1_1_ 

37 

% 

13.5 
56.7 

~ 
99.9 

En 1978 Bells y cols. (2) propusieron una -
clasificación de la Enterocolitis Necrosante en ba­
se a 48 pacientes que fueron estudiados por ellos, 
encontrando que 33 de los 48 pacientes reunían las 
características necesarias para integrar el Estadio 
II que representaron el 68.7% de sus casos, en nue~ 
tras estadísticas tal como se muestra en el cuadro 
número 29 hubo 21 pacientes -56.7%- que reunían las 
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caracteristicas necesarias para ser incluidos en 
Estadio 11, siguiéndole por orden de frecuencia: 11 
pacientes -29.7%- en Estadio IrI y 5 pacientes ---­
-13.5%- en Estadio l. 

CUADRO NUM. 30 
ESTUDIO COMPARATIVO EN CUANTO A RESULTADOS DE SOBRE 
VIDA Y MUERTE EN LOS 15 PACIENTES CON PBEG. 

NUM.CASOS VIVOS % DEFUNCIONES % 
ESTADIO 1 

ESTADIO 11 11 
ESTADIO I!I 4 

15 

4 36.3 7 
_1_ 25.0 3 

5 33.3 10 

63.6 
75.0 
66.6 

En el cuadro número 30 se observa que hubo 
una mortalidad de 66.6%, predominando las defuncio­
nes en Estadio 111, obteniéndose 33.3% de sobrevi-­
da,obteniéndose principalmente en Estadio 11-4 ca-­
sos-o 

CUADRO NUM. 31 

ESTUDIO COMPARATIVO EN CUANTO A RESULTADOS DE SOBRE. 
VIDA Y MUERTE EN 22 CASOS CON PAEG. 

NUM.CASOS VIVOS % DEFUNCIONES % 
ESTADIO 1 5 3 60.0 2 40.0 

ESTADIO !I 10 2 20.0 8 80.0 
ESTADIO !II 7 1 14.2 6 --ªhZ. 

22 6 27.2 16 72.7 
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En el cuadro número 31 se observa que exis­
ti6 una mortalidad de 72.7%, predominando también -
las defunciones en Estadio 111, la mejor sobrevida 
se obtuvo en Estadio l. 

CUADRO NUM. 32 
ESTUDIO COMPARATIVO EN CUANTO A SOBREVIDA DE PACIEN 
TES CON PAEG Y PBEG DE ACUERDO AL ESTADIO. 

NUM.CASOS VIVOS PAEG % VIVOS PBEG % 
ESTADIO I 5 3 60.0 
ESTADIO Ir 21 2 9.5 4 19.0 
ESTADIO IrI 11 _1_ ~ _1_ ~ 

37 6 16.2 5 13.5 

Como es posible observar en el cuadro núme­
ro 32, la sobrevida fue mayor en pacientes con PAEG 
que estuvieron en el Estadio I, otros autores repo~ 
tan hasta un 100% de sobrevida en Estadio 1 (2), r~ 
portando también, que han obtenido hasta un 72.7% -
de sobrevida en Estadio 11, lo cual difiere defini­
tivamente a los hallazgos de nosotros en nuestro m~. 
dio. 

! 
i 
¡ 
; 
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CUADRO NUM. 33 
ESTUDIO COMPARATIVO EN CUANTO A DEFUNCIONES DE PA-­
CIENTES CON PAEG Y PBEG DE ACUERDO AL ESTADIO. 

NUM.CASOS DEF. PAEG % DEF.PBEG % 

ESTADIO I 5 2 40.0 
ESTADIO II 21 8 38.0 7 33.3 
ESTADIO TII 11 6 54.5 _3_ 27.2 

37 16 43.2 10 27.0 

El cuadro 33 muestra que en ambos grupos --­
-PAEG Y PBEG-, la mortalidad total fue de 70.2\, pr~ 
dominando en Estadio 111, 10 que concuerda con lo -­
reportado por otro grupo en cuanto a defunciones en 
Estadio III (2). 
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XI.- CONCLUSIONES 

1.- En nuestra estadística no encontramos una fre-­
cuencia significativa de patología materna du-­
rante el embarazo, la cual se presentó como: 
ruptura prematura de membranas, preclampsia, 
eclampsia, diabetes y placenta previa. 

2. - A diferencia de otros autores (7) (17) (23) (26), 
que reportan mayor frecuencia en prematuros, -­
nosotros encontramos que en nuestro medio los -
recién nacidos afectados más frecuentemente fu~ 
ron aquellos considerados como de término con -
peso adecuado para edad gestacional. 

3.- El estado nutricional no influyó en la forma de 
inicio de la Enterocolitis Necrosante. 

4.- Ambos sexos resultaron afectados por la Entero­
colitis Necrosante en proporciones prácticamen­
te similares, 10 cual coincide con otros auto-­
res (17) (19). 

5.- La patología desencadenante que encontramos con 
mayor frecuencia fue el vasospasmo que fue con­
dicionado principalmente por hipoxia neonatal, 
por lo que pensamos que el mencionado factor es 
de suma importancia en la prevención de la Ent~ 
rocolitis Necrosante. y que una vez que la hipo­
xia se haya instalado podría ser útil la admi-­
nistración de esteroides que mejorarán la circu­
lación capilar y evitando de esta manera la anQ 
xia del tejido intestinal que puede terminar en 
necrosis. 
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6.- El factor hipoxia continúa siendo la patología 
perinata1 más frecuente en la Enterocolitis N~ 
crosante predominando en nuestro medio en el -
grupo de pacientes con peso adecuado para edad 
gestaciona1 en el 66.6% y en cambio el grupo -
con bajo peso para edad gestaciona1, resu1t6 -
afectado en un 33% de los casos. 

7.- En nuestra estadística encontramos que el ----
48.6% de nuestros pacientes fueron alimentados 
con leche maternizada a di1uci6n normal, al -­
tiempo de presentaci6n de la sintomato10gía. -
Sólo encontramos 2 pacientes que estaban sien­
do alimentados con fórmulas hiperosmolares 10 
que signifique quizás que en nuestro medio no 
seutilice frecuentemente este tipo de aliment~ 
ci6n o bien que no sea un factor importante. en 
la Enterocolitis Necrosante. 

8.- La Enterocolitis Necrosante es definitivamente 
más frecuente en los primeros 10 días de vida, 
disminuyendo su frecuencia conforme pasa el 
tiempo. 

9.- En el grupo con peso bajo para edad gestacio-­
nal hubo mayor número de pacientes que presen­
taron la sintomatología de la Enterocolitis N~ 
crosante sin haber pasado los primeros 10 días 
de vida. 

10.- En ambos grupos -PAEG y PBEG, la primera mani­
festación clínica continúa siendo la distensión 
abdominal -51.3%-, seguida en nuestra casuísti 
ca por evacuaciones con sangre -18.9%-, vómito 
biliar -13.5%- y.temperatura inestable -5.4%-. 
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11.- En las manifestaciones radiológicas, tampoco -
encontramos que el estado nutriciona1 influye­
ra en el tiempo de presentación de los datos -
radiológicos positivos. 

12.- El mayor número de defunciones se presentó en 
pacientes que recibieron antibióticos por un -
período de 1 a 5 días, pero 10 anterior queda 
en duda ya que no sabemos la gravedad de los -
pacientes en relación a la clasificación de -­
Bell(2) . 

13.- La mortalidad de los pacientes tratados quirúL 
gicamente es elevada, ya que hubo 9 defuncio-­
nes del total de 14 sometidos a cirugía. 

14.- La mortalidad en nuestro medio continúa siendo 
muy elevada, ya que fallecie"ron el 70.3% de 
nuestros 37 casos estudiados. 

15.- Los pacientes con Enterocolitis Necrosante que 
recibieron únicamente tratamiento médico, fa;;'­
llecieron más frecuentemente que aquellos que 
recibieron tratamiento médico y quirúrgico, -­
aquí queda en duda realmente el beneficio de -
una conducta u otra, pues no sabemos el estado 
de gravedad de los pacientes en relación a la 
clasificación de Be11(2). 

16.- De los 11 pacientes curados, observamos una m~ 
jor sobrevida en pacientes que recibieron tra­
tamientomédico y quirúrgico -21.6%-. 

17.- En nuestro medio no encontramos influencia del 
estado nutriciona1 con la sobrevida de los 'pa­
cientes, ya que 6 de ellos eran recién nacidos 
con peso adecuado para edad gestaciona1 y 5 --
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eran recién nacidos con peso bajo para edad -­
gestaciona1. 

18.- En nuestro medio de acuerdo a nuestras estadí~ 
ticas, la Enterocolitis Necrosante se presenta 

más frecuentemente en Estadio 11, al igual que 

10 reportado por Bel1(2) . 
19.- La sobrevida es mejor cuando el paciente se e~ 

cuentra en Estadio 1, nosotros encontramos 5 -

pacientes en Estadio 1, de los cuales sobrevi­

vieron 3, sin embargo Bell(2) reporta hasta un 
100% de sobrevida en pacientes en Estadio l. 

20.- De acuerdo a estos resultados consideramos que 

el estado de desnutrición de nuestros pacien-­

tes no influyó en la presentación, evolución y 

sobrevida en la Enterocolitis Necrosante. 
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