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RESUMEN 

Se realizó un estudio retrospectivo del período de 

julio da 1992 a junio de 1993 en el. Hospital Regional 20 de 

Noviembre del ISSSTE. 	Se revisaron los pacientes con 

diagnóstico de enterocolitis necrosente que tenían una edad 

de 1-30 días da vida, que estuvieron hospitalizados en la 

Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales. Se incluyeron 28 

pacientes de 4934 nacidos en ese período. 	La población 

estudiada representa el 4.3% de los recién nacidos en el 20 

de Noviembre. De los 28 casos, tenían enterocolitis fase 

I, 27 casos y en fase IIA un caso. 

Hubo predominio discreto del sexo femenino sobra el 

masculino 15/13, el peso promedio en gramos fue de 3 kg., 

la mayoría 22-28 fueron de termino, el apgar fue normal 

24/28 y con una estancia promedio hospitalaria de 6.6 días. 

La evolución clínica, de laboratorio y gabinete fue 

satisfactoria en todos los rasos. 



HI9TORIA 

Algunos autores atribuyen la descripción de la 

enfermedad e Siebold, en 1:325 y a benersich en 1291 que 

represent,,  probablemente los primeros casos publicado de 

enterocolitis necrosante. 	En 1939 Thelander compiló el 

artículo de revisión que incluyeron 85 neonatos con 

perforación intestinal sin .7,,plicación patológica. 	Agerty 

1949 reportó el caso de un recién nacido con 

enterocololitis necrosante que sobrevivió después del 

trataiaiento quirUrgico. 	En el decenio de 1950 en las 

publicaciones europeas se aplicó el termino de 

enterocolitis necrosante. 	En el decenio de 1960, Derdon Y 

Mizrahi y colaboradores del Babies Hospital de Nueva York, 

describieron 	con 	claridad 	ilsta 	entidad 	clínica, 

radiográfica y anatomopatoloqica. 

Bell, en 1979 propuso una clasificación por estadios 

clínicos y la aplicación de dicha clasificación para la 

toma de decisiones terapéuticas. 



1NTRi.:11:, LICCION 

Es necesario que primero describir la enfermedad y los 

factores predi sponentes (ane),:o 1). 	Actualmente podremos 

evaluar la importancia de realizar el diagnóstico en las 

primeras fases de la enfermedad, evitandose los riesgos a 

nuestros pacientes que pueden poner en peligro su vida por 

lo cual tambien se disminuirán los días camas de 

hospitalización, orarlo lo de medicamentos, además' de la 

realización da procedimientos quirnIgicos ya sean menores o 

mayores, evitándose tambien la alimentación parenteral 

total (que nos proporciona gran ayuda en caso de usar su 

administración, ya que evita que nuestros pacientes se 

desnutra). 	Los procedimientos y la manutención de 

pacientes en la sala de cuidados intensivos neonatales es 

muy costosa. Al disminuir la gravedad de la enfermedad, el 

manejo no es tan intensivo, ron ayuno mínimo y estancia 

corta en el hospital, con buen pronostico Para la funrádn y 

la vida, con las mínimos riesgos. 
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A N E 	O 	I 

ENTEROCOLI115 NECHO9AN1E NEONATAL (E.C.N) 

DEFINICION: Es una entidad nosológica multifactorial que se 

caracteriza por diversos grados de afectación d la mucosa 

intestinal, se presenta sobre todo en los recien nacidos y 

en especial a los prematuros y de balo peso al nacer, 

aunque tambiJ-5n puede presentarse en lactantes menores de 

diversas causas, se pueden manifestar dentro de lais 

primeras 21- horas de vida hasta los 90 dios de edad. 

ETIOLOGIA: Tiene un fondo multifactorial del cual podemos 

mencionar los siguientes factores de r 

-Prematurez 	 -Alimentación nasoveyunai 

-AsfiKia perinatal 	-Malformación gastrointestinal 

-Policitemia- 	 -Persisten,iia 	 e. .r 

-Anemia 	 -1:anuineotransfuion 

-Hipotermia. 	 -Trombocitosis 

-Cho.que 	 -Diarrea crónica. 

-Cardiopatía :lira 

e. 	i e.ne. U flb 7. 1 	ijk 	 -Fórmula de. 	artificial 

-Formula hipei-osmolar 	-F.Ormuta a inhisión rápida 

Da» peso al nacer 	-Di f u 1. Ue..j r 	i 

'tT:r M1r:rUCrnfA Le frecuenona var:ia ampliamente ente 

y salas do riuldados 

neonatales. ia nacidencia reportada hasta ahora es del 1% 

al 57 de los ingresos cuando es del tipb esporádico, pero 
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cuando es de tipo epidémico aumenta en forma considerable 

su incidencia. 	La mortalidad global de enterocolitis 

necrosante varía de O a 55% encontrándose en relación 

directa con el peso al nacer. 	De los pacientes de 

enterocolitis necrosante un 19% a un Jr:: requieren manejo 

quirúrgico por sus complicaciones y la mortalidad aumente 

hasta un 40% a un 70% según reportes de la literatura 

mundial. (1,2,3,4). 

FISIOPATOLOGIA: Los factores involucrados de la 

enterocolitis necrosantes son: 

al isquemia intestinal selectiva 

b) Compromiso en las defensas 

c) Lesión directa a la mucosa intestinal 

d) Alteración a la flora intestinal 

CUADRO CLINICO: Los signos y síntomas que se Pueden 

presentar son: 

-Distensión abdominal 	-Hematoquezia 

-Apnea 	 -Emesis biliar 

-Bradicardia 	 -Letargia 

-Distermias 	 -Eritema periumbilical 

-Irritabilidad 	 -Sangre en heces 

-Abdomen doloroso 	 -Residuo gástrico (30%) 

-Aspecto se-tico 	 -Choque 

-Diarrea 	 -Acidosis persistente 

-Ictericia 	 -Dibujo de asas intestinales 



La entidad ha sido muy estudiada por su complelidad 

por Bell y colaboradores desarrollaron una clasifi,:zación a 

partir de los estadios clínicos para una mejor valoración y 

pronóstico da los pacientes, esta fue modificada por Walsh 

y Kliegman (.46) para establecer un criterio torapeutico 

posteriormente Mancilla, Rodriguez (22) le han dado mayor 

especificidad. 

LABORATORIO; Los estudios demostrarán datos ja infección en 

la mayoría. de 1.os casos (13). 	Los estudios radiológico 

pueden ayudar según la etapa clínica en que se .realizan 

(11,14). 

a) inespecificos 

--Ditensión abdominal a intestinal, ileo y ascitis 

b) Específicos 

-Neumatosis intestinal (lineal o en burbujas), edema 

de pared, aire en vena porta, perforación intestinal 

y neumoperitoneo. 

DIAGNOSTICO; Serealizan basados en los datos clínicos con 

apoyo de los resultados da laboratorio y gabinete (nnaa;a 

II). 

TRATAMIENTO: 	 E5T(LIi3 r 

~Ayuno por .3 días 

-Sonda orociástrica a .uravedad 

Liquidas parenterales a 	-150m1/kgidía 

-Antibióticos según reporte bacteriano a 

esquema de amplio espectro a germen des- 
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conocido (Ampicilina 50-200mg/kg/día 3 a 

4 dosis-Amikacina 7.5mg/kg/dosis 2 veces 

al día. 

Tornar biometría hemática completa con Plaquetas Y 

diferencial, química sanguínea con electrólitos séricos, 

tiempos de coagulación, velocidad de sedimentación 

globular, proteína C reactiva, fibrinógeno, proteínas 

totales relación albúmina/globulina, calcio, fósforo y 

magnesio, gasometria arterial, tipificar grupo y Rh, cruzar 

sangre, policultivar, Rx toracoabdominal. 

Si no hay avance a la fase 11 A, los cultivos 

obtenidos aun negativos y hay mejoría clínica, a las 72 

horas se retiran los antibióticos y la sonda orogástrica, 

se tomarán R;;  simple de abdomen a las 4 horas y si no hay 

alteraciones se inicia la vía oral: 

-Agua bidestilada 5-10 ml 2 tomas cada 3 horas, medir 

perímetro abdominal cada 4 horas. 

	

Solución gluconada al 	4 tomas cada 3 horas, 

r- linitest y lábstix en evacuaciones, dar bolos en 

niNos mayores de 2 kg y usar sonda orogásbr ca en 

menores de eso peso para infusión continua 

a Iml/kg/hora. 

	

-Solución glucosada al 	a 4 tomas cada 3 horas, 

medir perímetro abdominal cada 4 horas. 

-Leche maternizada a dilución normal. 



Si se presenta nueva distensión abdominal en algunos 

de los pasos, se deja en ayuno por 4 horas y se hace 

control clínico y radiológico, si el cuadro clínico 

ha avanzado Ee hace manejo de 	la fase IIA. 

ESTADIO II A: a) Ayuno 

b) Alimentación :rentaral total. 

c) Resto igual a estadio I 

ESTADIO II B: a) Ayuno 

b) Bicarbonato d sodio para acido:;is 

REVALORAR% 	a) bistensión abdominal persistente aún con 

sonda orogástrica. 

b) Sangrado de tubo digestivo. 

c) Salida de material gastrobiliar por sonda 

orogástrica. 

d) Acidosis metabólica persistente. 

a) Hipersensibilidad abdominal. 

f) Trombocitopenia 

g) Hiponátremia. 

h) Neumoperitoneo. 

i) Asa fija en dos placas radiográficas de 

abdomen Cr.Dt1 intervalo de $ horas. 

JI Ascita. 

Se debe tomar ultrasonografía hepática con 5 o más de 

10 criterios anteriores, se debe pasea al paciente a 

quirófano. 



9 

ETAPA II A: ENTEROCOLITIS NECROSANTE NEONATA ESTABLECIDA 

a) SIGNOS GENERALES 

Igual a la etapa 	más letargia progresiva. 

b) SIGNOS INTESTINALES 

-Etapa I más evidente, ausencia de ruidos peristálticos, 

dolor abdominal. 

c) SIGNOS RADIOLOGICOS 

-Etapa t más evidente, neumatosis intestinal (lineal o 

en burbujas). 

MANEJO: Ayuno por 7 a 10 días y alimentación parenteral 

resto del manejo establecido a la etapa I. 

ETAPA II B: ENTEROCOLITIS NECROSANTE NEONATAL CON DETERIORO 

CLINICO 

a) SIGNOS GENERALES 

-igual a liky etapa II A más acidósis persistente, 

plaquetopenia› hiponatremia e hipoproteinemia. 

b) SIGNOS INTESTINALES 

-igual a la etapa II A más dolor abdominal intenso, 

eritema de pared abdominal fija y palpable. 

c) SIGNOS RADIOLOGICOS 

-igual a la etapa II A. más neumatósis portal, ascitis. 

La neumatósis se visualiza por ultrasonografía o por RX de 

abdomen. 
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MANEJO: Ayuno por 10 a. 14 dias, uso de bicarbonato,R. de 

abdomen cada 4 horas, valoración de manes ventilatorio 

asistido, realización de paracentesiz y paso a quirófano. 

Resto del manejo de acuerdo a evolución e uiciacion de la 

via oral igual que la etapa I. 

ESTADIO III A: 

-Líquidos parenteraleso 2U0mlikg/dia. 

-Valoración de manejo ventilatorio. 

-Valoración de inotTópicos. 

-Resto igual a estadios anteriores. 

ESTADIO III D: 

-Si el paciente está en condiciones se debe 

Pasar al quirófano. 

-Reto lo ya establecido. 
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ANEO II 

ESTADIOS CLINICOS DE LA ENTEROCOLITIS NECROSANTE NEONATAL 

Y SU PROTOCOLO DE MANEJO. 

ETAPA I: SOSPECHA DE ENTEROCOLITIS 

a) SIGNOS GENERALES 

-Inestabilidad ter-mica, apnea, bradicardia, 

irritabilidad y apatía 

b) SIGNOS INTESTINALES 

Residuo gástrico mayor del 30%, distensión abdominal, 

vómitos, sangre en heces (labstiY moderado o alto), 

pruena de quayaco positiva. 

c) SIGNOS RADIOLOGICOS 

-DilaLación leve de asas intestinales, edema de Pared, 

nivelas hidroaereos escasos. 

MANEJO: Ayuno por 3 días, sonda orogástrica, policultivar a 

todos niveles, Fh: de abdomen cada 3 horas durante 48 horas, 

con manejo de líquidos parenterales a 20-150mlikq/día, uso 

de antimicrobianos da amplio espectro si no hay cultivo 

reportado y de acuerdo a etiología si se tiene el reporte. 

Si no hay avance a la fase II A, los cultivos 

obtenidos son negativos y o'.,:.iste mejoría clínica, se 

suspenden loz antibióticos y se retira la sonda 

oro.uástrica, se inicia la vía oral con agua bidestilada 

cada 3 horas por 2 tomas, para posteriormente pasar a 

solución glucosada al 2.'5% cada :3 horas, midiendo el 

Perímetro abdominal cada 4 hora.. 
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Si se presenta nueva distensión abdominal se suspende 

la via oral por 4 horas y se hace valoración clínica y 

radiológica y los labsti positivo se pasa a la fase 1I L. 

En caso de tolerancia a la vía oral a las 12 hora' se pasa 

a solución glucosada al 5% y a la5 siguientes 12 horas a 

leche maternizada a media dilu5ion o calostro, los 

volúmenes 	í ncrementaran a 10 mi /kg hasta 100 ml./kg./día 

por via oral para posteriormente cambiar a leche 

atar izada a dilusion normal 	hasta 	lleqar 	a 156 

ml./kg/dia. 

ETAPA III 4: ENTEROCOLIIIS NECROSMNIE NEONATAL (VAN2(41.54. 

a) SIGNOS GENERALES 

-Similar a la etapa II I) más acidosis persistente, 

neutropenia, hipotension arterial y choque, 

coagulación intravascular diseminada. 

b) SIGNOS INTESTINALES 

-Similar a la etapa 11. 11 más evidente con maza 

abdominal palpable. 

c) SIGNOS RADIOLOGICOS 

-Similar a. la etapa 11 19 más asa intestinal fija Y 

dilatada y ascitis (abdomen blanco). 

MANEJO: El manejo ya establecido más ventilación asistida, 

soluciones parenterales a 200m1/kg/dia, mane»:, inotrópico 

(dopamina 5-10 mcg/kg/minuto). 



1:3 

ETAPA III E: ENTEROCOLITIS NECROSANTE NEONAT(\L AVAWADA 

CON PERFORAC1ON INTESTINAL. 

a) SIGNOS GENERALES 

-Similares 	l'; 	3 1 	III A. 

tyl SIGNOS INTE53INALE's 

-Similares N la eUapa III h más neumoparitoneo. 

MANEJO: El estableido con plso a ,quir,t,fano inmediaCo. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se realizó un estudio retrospectivo, con duración de 

un allo comprendido entre julio de 1992 a julio da 1993 en 

al Hospital. Regional 20 de Noviembre del ISSSTE, se 

revisaron a los pacientes con el diagnóstico de 

enterocolitis necrosante, gue tenían una edad de 3 a JO 

días de vida que estuvieron hospitalizados en la unidad de 

cuidados intensivos neonatales. 	Se incluyeron a 

pacientes. Sa  avaluaron los siguientes factores da riesgo: 

Prematura:, asfixia perinatal, peso al nacimiento, 

sexo, tipo de al mentación previo al diagnostico. 	Se 

realizo el diagnóstico en la fase I y fase II a, con las 

siguientes características clínicas: vómito en dos 

ocasiones, residuo gástrico mayor del 3I3Sí, distensión 

abdominal de cms postprandiales y sangre macroscópica en 

las evacuaciones. El diagnóstico definitivo se real zO por 

radiología (W< de abdomen), en las cuales se valoró: edema 

de pared de .3mm o más, distensión de asas intestinales 

fijas, neumatosis portal y niveles hidroáereos. 

Con los datos clínicos y de gabinete se ubicaron según 

la clasificación de Dell (cuadro I) y se dio tratam anto. 

medico (anexo I y II). 

Sa hizo hincapie en el síntoma inicial en la edad en 

que comenzaron los síntomas. 
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CUADRO 1 CRITERIOS DE DELL MODIFICADO PARA ESTABLECIMIENTO 
LE ETAPAS 

Etapa 	 Signos generales 
I A-Sospecha 	Inestabilidad termica, apnea, 

bradicardia› letargía. 
Signos intestinales 
Residuo gastrico elevado, distensión 
abdominal leve, vómito, y heces 
positivas guayaco. 
Signos radiológicos 
Normales o hidroaereos, íleo leve. 
Tratamiento 
Ayuno, antibióticos por 3 días, 
hemocuItivo. 

I 8-Sospecha 	Signos generales 
Igual que arriba 
Signos intestinales 
Sangre rectal de color rojo vivo 
Signos radiológicos 
Igual que arriba 
Tratamiento 
Igual que arriba 

II A-ECN defi- 	Signos generales 
tiva levemente 	Igual que arriba 
enfermo. 	 Signos intestinales 

igual que arriba, más ausencia de 
ruidos intestinales, hipersensibilidad 
dolorosa abdominal. 
Signos radiológicos 
Dilatación intesitnal, íleo, neumatósis 
intestinal. 
Tratamiento 
Ayuno, antibióticos por 7 a 10 día 

II 8-ECN defi- 	Signos generales 
nitiva mode- 	Igual 	que 	arriba, 	más 	acidósis 
radamente 	 netaból ica, trombocítopenia 
enfermo. 	 Signos intestinales 

Igual que arriba, masa en cuadrante 
inferior derecho. 
Signos radiológicos 
Igual que II A, más gas en vena porta, 
y ascitis. 
Tratamiento 
Ayuno, antibióticos por 14 días, 
bicarbonato para acidósis. 

Continúa -> 



Signos generales 
III M-ECN 	 Igual que • II B, hipotensión, acidósis 
avanzada 	 metabólica y respiratoria. 
gravemente 	 Signos intestinales 
enfermo 	 Igual que arriba, signos de peritonitis 
intestino 	 Signos radiológicos 
intacto 	 Igual que arriba, .de etapa II 13, 

ascitis 
Tratamiento 
Igual que arriba más 200 
ml./kg/día,VNI, inotrópicos. 

III B-ECN 	 Signos generales 
avanzada 	 Igual que III A 
gravemente 	'Signos intestinales 
enfermo 	 Igual que II 13, más neumoperitoneo. 
intestino 	 Signos radiológicos 
perforado. 	 Igual. que II B, más neumoperitoneo. 

Tratamiento 
igual que arriba, intervención 
quirúrgica. 



15 

RESULTADOS 

Durante el periodo de julio de 1992 a junio de, 1993 

nacieron 4934 pacientes, de los cuales ameritaron 

internamiento a cunero patológico y a.la unidad de cuidados 

intensivos neonatales 650 pacientes que corresponden al 13% 

de los cuales 28 pacientes presentaron enterocolitis 

necrosante neonatal correspondiendo a un 4.3% sde los 

internamientos. 

La fase en que se encontraron: 

fase 

27 

II A 	 1 

II 8 	 0 

III 8 

La frecuencia del seo: 

    

n 

15 

13 

Femenino 

Masculino 

   



Peso al 

Pese 	(qrs.) 

1000-1501) 1 

1501-20110 

X00 1 -25011 1 

2501-3000 1 '2 

3001-3500 1U 

::3513 
	

4 

npgar al nacimiento: 

0-3 	 0 
4-5 
6-7 
-9-10 	 23 

La edad gestacional: 

Edad gestacional (11m) 

29-39 

33-36 

37-10 

>41 



17 

Manifestaciones iniciales: 

Ditensión abdominal 

Vómito 

Residuo gástrico 

Rechazo al alimento 

Sangre en heces 

--------------------------------- 

Gintomatólogia global: 

Síntoma clínico 

Distensión abdominal 22 

Vómito 16 

Residuo gástrico 11:1 

9angre macroscórica 

Hallazgo en 	radiolugia: 

------------------------------- 
Edema de pared 24 

Mala distribución aire 22 

Dimensión abdominal 19 

Niveles hidr6áereos 1 

Neumatosiys portal 0 

tl 

1(1 

7 

6 



1:3 

La:edad de inicio de. la zintomatología: 

Díaz de vida 

o o 

1 19 

9 0 

4-29 O 

30 

Factor predisponentes: 

Alimento 

 

    

Leche maternizada 

Seno materno 

Ninguno 

La suspensi¿in de la vía oral: 

________________________ 
Ayuno (en días) 

1-3 

4-5 
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bias de estancia intrahospitalaria: 

Hospitaliza ión en días 	n* 

1 	 o 
O 
1 

 
5 	 5 
6 	 3 
7 
8 
9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
le 
19 

5 

3 

6.6 
	

28 
*casos. 

L. l total de nuestros pacientes únicamente un Paciente 

requirió alimentación parenteral total por 12 días. 

Con un porcentaje d utilización de 3.5%1 una mortalidad de 
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CONCLUSION 

En nuestro estudio encontramos diferencias a los 

reportes de la literatura mundial, en cuanto a la edad 

gestacional peso Al nacimiento, asfixia neonatal (Apgar). 

El seo en que predomina; habiendo coincidido en lo qua se 

refiere a lo evolución clínica con el manejo instituido en 

cuanto se diagnostica la enfermedad, evitando de esta 

manera lo progresión de la enfernedad con lo cual se reduce 

el manejo del paciente y los costos de la atención del 

mismo, con pronóstico bueno para la vida y la función. Por 

loa resultados obtenidos 

en nuestro estudio deducimos que la enterocolitis 

necronante. se puede presentar en todo tipo de pacientes 

recien nacidos, sin factores predisponentes, como se vio en 

el estudio. 	Considero que los resultados obtenidos se 

ajustan a lo referido, qua  en cada centro hospitalario 

varia en cuanto a la frecuencia de la misma, así corno, al 

predominio con respecto al sexo. 	Pacientes en fase 1 y 

fase 1..1 A o de sospecha y la establecida no se presentaron 

ninguna complicación. 



Aunque la sintomatología clínica. en un inicio '7,5  

inespecífico y con el manejo que se realizó de manera 

adecuada en forma temprana en nuel:tros pacientes, se 

obtuvieran ecelentes resultados con curación en un 100:,.. 

COMO conclusión final considero de vital importancia el 

manejo intensivo en fases tempranas vi': cuando haya duda 

diagnóstica de la enfermedad, para .vi tan que la enfermedad 

progrese a una mayor gravedad y hacer del conocimiento de 

todo medico que trata con recien nacidos de la?, 

raract,=risticas de la enfermedad, asi como de su manejo en 

Forma temprana y tomar medidas preventivas al respecto. 
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