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A B S T R A C T O 

• Tomando en cuenta 22 signos cl1nico-radiol6gicos-

y de laboratorio se revisaron 52 recién nacidos con Enterocol! 

tis Necrosante. 

Seg6n la gravedad de los signos y su porcentaje de 

mortalidad se confeccionaron 4 grupos de signos o estadios. 

En base a los resultados obtenidos y al análisis -

de Ji cuadrada previa trrlnsformaci6n de los datos para obtener 

una población de distrlbuci6n normal se proponen 4 Estadios p~ 

ra esta enfermedad con manejo médico conservador para los dos-

primeros Estadios y Quirtirgico para los dos 6ltimos. 

Un signo del Estadio III es suficiente para iniciar 

* En el presente trabajo al hablarse de signos se incluyen a -
los síntomas y hallazgos de laboratorio. 

III 



la cirugía una vez hecho el diagnóstico, t,o mismo puede afir-

marse para el Estadio IV, pero con mínimas posibilidades de s2 

brevida. 

IV 



I N T R o o u c c I o N 

Durante 3 años en el Servicio de Cirugía Pediátri

ca y en la Unidad de Cuidados Intensivos de Neonatologfa del -

Hospital General Centro Médico "La Raza", al autor del presen

te trabajo le ha llamado la atención la alta mortalidad de ni

fios con el diagn6stico de E11terocolitis Nccrosante, hecho des

corazonador si hacemos comparaciones con los reportes de la l.!_ 

teratura mundial. Llevado por este motivo hace una revisión -

de todos los casos con ese d iagn6stico en los últimos 4 años -

y analiza cada signo, síntoma, rcst1ltados de laboratorio, rela 

cionado con la enfermedad y sus complicaciones con el fin de -

tratar de precisar el momento <le la indicaci6n quirúrgica en 

la evoluci6n de este padecimiento, como medida complementaria

al manejo médico oportuno e intensivo con el objetivo de inten 

tar mejorar los índices de sobrevivencia de los niPos con este 

diagn6stico en nuestro medio. 



ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

Los primeros casos de Enterocolitis Necrosante del 

neonato es probable se encuentren entre los reportes <le pcrfo

raci6n gastro-intestinal idiop5tica del recién nacido. Sei--

bold(l) en 1825 describi6 una perforaci6n gangrenosa en est6ma 

go en un paciente prematuro y Genersich (1) en 1891 report6 -

una perforación de ile6n en un recién nacido de t~rmino. The

lander (1) en 1939 presenta una revisi6n de 85 pacientes con -

perforaci6n gastrointestinal cuyo diagn6stico fue establecido

mediante la autopsia con una mortalidad de 84 pacientes~ 

/lgerty, Lisermann y Shollenberger (2) hicieron una 

publicaci6n en 1943 de lo que puede ser el primer caso report~ 

do de Enterocolitis Necrosante operado con éxito. 

El U!rmino f.nterocolitis Necrosante proviene de la 

literatura Europea a finales de los años 50 y fue definido po~ 

teriormentc en 11mérica durante las siguientes décadas (3, 4, -

5' 6). 



Esta enfermedad ha sido y sigue siendo letal. En

la década de los 60 la mortalidad excedió el 70% (7). 'l'oulou

kian (7) en 1967 publica sus experiencias en el manejo quirúr

gico de esta entidad. En 1969 (5) podría decirse que aparcce

el primer reporte con resultados alentadores, cuando .3tevenson 

publica 21 casos con 14 sobrevivientes, En ese mismo año - -

Lloid {8) menciona como causa ctiolóqica de ¡1r.rforu.ci6n gastr~ 

intestinal en el H~ci6n nacillo al Stress perinatal y postula -

como principal factor cm1sal al reflejo ele hueco. 

Darlow y Santulli (9, 10) en 1974 y 1975 scfialan

la rclaci6n que existe entre lecl1c maler11a y enfermedad y rea

firman la importancia de los mfiltiples episodios de l1ipoxia y

stress en el desarrollo de la Enterocolitis Necrosante. 

Izant (11) en 1973 menciona a los virus como prcsu!!. 

tos responsables de esta palolog[a, Santulli (12) en 1975 con 

la valiosa revisión de sus 64 casos, propone una ctiolog1a mul 

tifactorial: alime11taci6n inici~l con f6rmula artificial, is-

qucmia gastrointestinal y la prescnci.:'1 de bacterias. 

En la última d6cada han aparecido innumerables pu

blicaciones sobre el tema, muchas de las cuales han contribui-

do a conocer más este padecimiento y que aunado a la aparici6n 

de la alimentación parcnteral arma terap6utica de incalculable 

valor en el manejo de estos pacientes han significado un aume!! 

to en los indices de sobrevivencia en los mejores centros de -

atenci6n m~dica 50-74 % en niños operados (13, 14) y 60-90% de

sobrevida en niños tratados m~dicamcnte (13, 15). 



Desafortunadamente en nuestro medio no podemos pre 

sumir de las cifras anteriormente enunciadas, ya que, la sobr~ 

vida en nuestros niños operados es del 27% y en los no opera-

dos 60% ahora en 1981. 

Esta enfcrmerlad podría definirse como la necrosis

multizonal del intestino propia del reci6n nacido y que tiene

como etiología principal a la hipoxia durante la edad perina-

tal. 

'l'ouloukian (13) la define como una enfermedad quirG,;: 

gica, única del recién nacido, que se caracteriza por necrosis 

intestinal difusa en áreas múltiples y seguida a menudo por la 

perforaci6n, peritonitis y muerte. 

Santulli (12) la describe corno un padecimiento al

tamente letal, el cual se observa con frecuencia en el período 

de recién naddo y está caracterizado por necrosis isquémica -

del tubo digestivo que puede llegar a la perforación intesti-

nal. 

En 1972 se sugirió el t!lrmino de"gastroenterocoli

tis isqu!!mica del recién nacido" (16) 

Este padecimiento se caracteriza por retención gá~ 

trica, vómitos de contenido gástrico y biliar, distensión abd~ 

minal, diarrea con sangre. La radiografía de abd6men muestra

una distribución anormal del patr6n gaseoso, gas intramural -

(neumatosis) o aire libre en la cavidad abdominal. (neumoperi

toneo). (Foto Nº 1). 
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FOTO Nº 1 

El curso <JllC sigue frecuentemente es fulminante 

con letargia progresiva, apnea peri6Uica, icter:i cia, estado de 

choque, scpsis y la muerte (12). 

Esta enfermedad se ha cnnstituído en la causa más

frecuente de indicaci6n quirtíryica ele llr<Jcncia en el recién "!!. 

cido (13). La Enterocolitis Necrosantc es la causa mayor de -

muerte entre los neonatos que sufren procedimientos quiqúrgi-

cos, dicha mortalidad excede a aquellas asociadas con todas -

las anormalidades congénitas del tubo digestivo combinadas (1) • 



Se observa con m§s frecuencia y en forma paralela

con el aumento de las unidades de cuidados intensivos del neo

nato y principalmente de aquellos niños c¡ue sobreviven gracias 

a la neonatología (1). 

La etiología de la Enterocolitis Necrosante aún no 

se conoce y parece ser que la causa es multifactorial. 

Inicialme11te aparecieron 1nuchas explicaciones al -

problema que en la actualidad no se han sostenido, como el - -

traumatismo al nacimiento, la ingestión fetal <le líquido amni6 

tico infectado, debilidad intestinal cong6nita, reacci6n de -

Shwartzman localizada (17) y deficie11cid inmunitaria de la die 

ta (18). 

Existen tres factores esenciales en la patog6nesis 

de esta enfermedad (12, 13): La lesión isqu~mica del intesti

no, la colonización bacteriana del intestino y un substrato -

que usualmente lo constituye la f6rmula alimentaria en el lu-

men in tes tina l. 

La isquemia intestinal puede ocurrir bajo varias -

circunstancias como el vasoespasmo, trombosis y estados que -

condicionen bajo flujo sanguíneo. 

El vaso-espasmo, un mecanismo fisiolígico defensi

vo que pudiera explicar la perforación intestinal por isquemia 

selectiva fue popularizado por Lloyd (8). Como respuesta a la 

asfixia, la sangre es derivada en forma selectiva hacia el ce

rebro y coraz6n, con disminuci6n importante de la perfusión --



mesentérica, renal y lecho vascular periférico. Lloyd not6 

que frecuentemente en los niños con perforaci6n del tubo gas-

trointestina l, el BOi hablnn sufrido episodios severos de asf! 

xia o choque en el período perinatal. E11tonces postul6 el re

flejo de buceo como principal factor etiológico. Esto se apo

ya en los resultados experimentales de Johansen (19) en perros, 

Elsner (20 en del fines, Shlolander (21), Irving (22) en focas

y Touloukian en cerdos reci6n nacidos (16). 

Schola.nder y ~1sociados (23) monitorizuron la fre-

cuoncia car<lidC<l en j.:iponcses buscadores de perlas pero no in

tentaron registrar el flujo sangufneo visceral. Entonce~ el -

reflejo del buceo no se ha podido documentar en humanos ni en

neonatos de nilHJUna especie. (24). 

J,J cateterizaci6n de la arteria unbilical, consti

tuye un procedimiento frecuente de monitoreo en el reci~n nací 

do que pri)duce V.Jsoesp.:ismo de las extremidades inferiores y -

que se cree ocurre lo mismo con la circulaci6n mesentérica y -

que no se detecta hasta que se ha desarrollado la Enterocolitis 

Necrosante (25, 2G). 'rambién se ha mencionado la infusi6n de

calcio en arteria umbilical como factor de lesión intestinal -

( 27). 

La Trombosis. Tromboembolisrnos microsc6picos son

los más frecuentemente observados. Se asocian con catéteres -

colocados intra a6rticos cuyo v~rtice excede la salida de las 

mesentéricas (28) • Tromboembolismos venosos han sido demostr~ 

dos en pacientes que han sido sometidos a exanguíneo transfu-

si6n (29, 30). 

La hiperviscosidad sanguínea en aJ.gunos pacientes-
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pueden iniciar trombosis (31, 32). Harrison y cols. (33, 34), 

han demostrado cambios ultraestructurales, consistentes en - -

agregaci6n plaquetaria en los vasos de la l~mina propia, los -

cuales podr1an representar la lesión rnás temprana de la Enter~ 

colitis Necrosante. Estos fenómenos no pueden corroborarse en 

vida de los pacientes y siempre se asocian .::i. enfermos que han

estado en unidades de cuidados inte11sivos en donde es frecuen

te que ocurran episodios de vasoespasmo y tromboembolisrnos - -

(1). 

Bajo flujo sangulnco (hipoperfuslón). El choque -

originado por cualquier causa con hipoperfusi6n prolongada del 

intestino, te6ric.:imentc puede desencadenar la enfermedad y la

isquemia incrementarse por vasocspasmo reactivo (1). 

La Enterocolitis Necrosante 9e ha observado en ni

ños con cardiopat{as cong~nitas no operadas (35) y despu~s de

su correcci6n quirúrgica bajo hipotcrmiu y arresto circulato-

rio (36). 

Kitterman (37) asocia el desarrollo de necrosis i~ 

·tastinal con el corto circuito del conducto arterioso permea-

ble y da evidencia experimental del flujo retrógrado en la ao~ 

ta distal al conducto arterioso durante lB di&stole (38). 

La Enterocolitis Necrosante puede ser un evento in 

tercurrente en el enfermo ag6nico, debido a otras causas y 

que han sobrevivido lo suficiente para desarrollarla (1). 



Bacterias.- La Enterocolitis Necrosante no ha si-

do descrita en niños no nacidos, lo que sugiere una condici6n

adquirida. La neumatosis intestinal es producida por bactc--

rias en presencia de carbohidratos como sustrato (39). Pudie

ra tener una relaci6n con la atresia intestinal defecto cong~

nito rn~s frecuente del tubo gastrointestinal. Cuando la insu

ficiencia vascular ocurre en un intestino estéril prenatal re

sulta una atresia. Despu6s que el intestino postnatal es col~ 

nizado por bacterias y es sometido a isquemin ocurre entonces

gangrena húmeda (1). La Enterocolitis Nccrosante cuando ocu-

rre en la primera sen1ana de la vida se ha visto que ha pro<luci 

do estenosis tarcHas que semejan los tres grJndes tipos annt6-

TI\icos de atresia intL.,stinal (11, 40). Se han visto casos lle -

Enterocolitis Nccrosante durante diarrea epidómica en cuneros, 

donde se haya implicada la s'11monella (41), E. Coli (42), -

Klebsiella (43), Clostridium (44, 45), Stuphylococcus (46), 

Coxsackie B2 virus (47) y Rhizopus mucor (48). El común deno

minador puede ser la lcsi6n de la mucosa por agentes pat6genos 

ent~rir.os, seguido de la i.nvílsi6n de la pared del intestino -

por flora normal desde el lumen. Book y asociados (49) publi

caron reforzando la idea de que el hecho de instalnr un estri~ 

to aislamiento en niños con Enterocolitis Necrosantc disminu-

ycn dramáticamente la incidencia de Enterocolitis Hecrosante,

lo que apoyaría la teoría do un atente transmisible. 

I.a f6rmula alimentaria.- Es una gran mayoría de -

niños en los que la enfermedad se desarrolla han sido aliment~ 
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dos previamente con una f6rmula láctea artificial. Book y aso 

ciados (50) demostraron que f6rmulas hiperosmolares al doble -

de la estándar producen la enfermet1nd. De Lomos y asociados -

(51} reproducicron la enfermedad en cabras reci~n nacidas se-

guido de la admjnistraci611 de leche de cnbra J1ipert6nica. 

Se han mencionado como agente causal a f6rmul as h! 

perprotéicas a las cuales son intolerantes 1nucl1os nifios, igua! 

mente f6rmulau de soya y de caseínato ( 52) con las Cttrlles se -

han producido y reproducido la Enterocolitis Necrosante. 

l~l evento inicial es probablemente la lesión de la 

mucosa ocasionado por la hivcrtonicidad o antigcnicidad de la

f6rmula. Una vez que se ha roto la mucosa la invasi6n bacte-

riana y la necrosis del intestino puede sobrevenir (1). 

Se ha pensado que la Enterocol i tj s Necrosan te nun

ca ocurre en los niños alimentados al pecho materno, esto pa-

rece no ser cierto ya que se han reportado casos en niños ali

mentados únicamente con leche de pecho materno (53, 54) y en -

niños que no han recibido alimentaci6n alguna (55, 11). 

Sin embargo, de hecho debe prestarse atenci6n a la 

funci6n de la leche materna en la inmunización pasiva de la mu 

cosa intestinal del neonato. 

La leche materna conviene Iga secretoria, inmuno-

globulina protectora de la mucosa intestinal. Al nacimiento -

el niño no produce Iga hasta los 21 días cuando se sintetiza -
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en niveles adecuados. El modelo propuesto por Bárbara Barlow -

y Santulli demostró esta propiedad protectora de la leche ma-

terna en ratas recién nacidas sometidas a la asfixia y el des~ 

rrollo de la Enterocolitis Necrosante en aquellas que recibie

ron fórmula artificial (9, 10). 

No hay que olvidar que no es demostrable la extra

polación al humano. 

Se han mencionado a los leucocitos de la leche ma

terna como inmunológicamente competentes (1). En modelos exp~ 

rimentales con ratas {56) las cuales fueron amamantadas por -

una segunda especie de ratas, un 38% murieron por enfermedad -

hu~spcd contra injerto. 

Las lesiones se t1an c11contrado en todas las partes 

del tubo digestivo a excepción del duodeno. El ileón y el co

lon son los m~s afectados (12). 

Macrosc6picamente el intestino afectado se encuen

tra dilatado y hcmorrágico, grisáceo o necr6tico dependiendo -

de la extensi6n del proceso. Pueden observarse zonas afectadas 

alternando con zonas de intestino aparentemente normales, mos

trando diferentes grados de friabilidad (12). (Fotos Nº 2 y J). 

Microsc6picamente las lesiones más tempranamente -

reconocibles son las necrosis hemorrágicas de la mucosa con cé 

lulas de la mucosa que semejan ºfantasmas 11
, escasas c~lulas i,!l 

flamatorias y poca respuesta celular en las lesiones tempranas 



FOTO N' 2 

FOTO N' 3 
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Microtrombos se pueden observar en forma ocasional. (12) (Foto 

N' 4). 

FOTO Nº 4 

Las lesiones mSs severas muestran una necrosis co~ 

gulativa progresiva, ulceraci6n de la mucosa superficial y he

morragia de la submucosa. 

Existen áreas denudadas de mucosa cubierta por una 

fina capa gris de células inflamatorias aglutinadas, cpitelio

necr6tico y fibrina, forman seudomembranas. Arcas de inminen

te perforaci6n se obsrvan con frecuencia en forma de "globos"

sobresalientes compuestos ónicamente por serosa. {foto Nº 5) -

P~~den encontrarse perforaciones dnicas o m6ltiples. 
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ruro Nº :; 

Se observa a.demás <Jl.l s i nt_ r,1mural macro y mi crosc6pi cos (neuma

tosis) en forma <le bandas y burbu:fas en ln mucosa y submucosa

con discreta oraganizaci6n ccl11lar en las mSrgenes (12). 

Las c6lulas ganglionares se distribuyen normalmen

te en todo el intestino, incluyendo zonas adyacentes a las de

necrosis y perforación (12). 

La trombosis de pequeños vasos rnesent~ricos compa

tibles con coagulaci6n intravascular diseminada y estados hem~ 

rrágicos suelen observarse en los estadios terminales (12). 

La hernorra_gia intrapulrnonar, intrapcricárdica y e~ 

rebral son hallazgos de autopsia (12). 
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Focos de infecci6n severos a distancia como la ne!!_ 

monta, onfalitis, meningitis y absceso cerebral son hallazgos

concomitantes (12). 

Se menciona que el borde antimesentérico del inte~ 

tino es usualmente el m§.s vulnerable y que ocasionalmente todo 

el intestina delgado y í]rueso sufren necrosis (57). 

El comienzo de la r:nterocul i tís Necrosante ocurre

entre el primero y diez d!as de vida en el 90% de los pacien-

tns (13). Podr'ia decirse que no se han documentado casos des

pu~s de la edad neonatal (1). 

Los hallazgos más comunes y su orden en frecuencia 

son: distensión abdominal en 90%, lctargia 84%, retención gás

trica en 81%, la temperatura inestable en Bl'i., v6mitos y reguE_ 

gitaci6n en 70%, apnea 661 y sangrado gastrointestinal en 631-

(1). 

Frecuentemente la distensión abdominal es blanda y 

moderada, aunque en casos fulminantes la distensi6n abdominal

y la rigidez son severas desde el inicio. Casi constante es -

la triada: Distensión abdominal, sangrado gastrointestinal y -

neumatosis (1) • 

Pueden encontrarse en forma inconstante crepitación 

de alguna asa intestinal a la palpación abdominal y una masa -

inflamatoria del escroto que desaparece al ceder la enfermedad 

(1). 
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La neumatosis intestinal est5 presente en un 70 a-

80% de casos documentados (13, 58), en el niño este signo ra-

diol6gico indica sufrimiento intestinal y casi siempre traduce 

Enterocolitis Necrosante (1). i\proximadamcnte en el 25% se o~ 

serva neumatosis hcp5tica (1) esto es señal de m~l pron6stico

en niños severamente afectados. El nfH1mopcritoneo es v:isto -

cuando hay perforación intestinal. 

No siempre se observar5. neumatosis intestinal, pero 

sin embargo, el dia9n6stico de Entcrocoll.tís Necros.:intc proba

ble se har.!i en niños rcci6n ni1cidos con Ll:i StQnsi6n abdominal,

v6mitos o retenci6n gfistricn y sanyrado gastrointestinal (1). 

Signos radiol6gico,s ínespccíficos los constituyen: 

Distensi6n de asas intestinales, niveles hidroa6reos, edema i~ 

terasa o líquido pc~ritoncal {12). Es importante tener presen

tes los di.agnósticos de vólvulos, enfermedad de Hirschsprung y 

sepsis pr.tmaria en el di.agn6stico diferencial con la Enteraco

li tis Necrosante. 

Et niño con mayor riesgo de sufrir la enfermedad -

es el que ha estado sometido a stress en una u otra forma aso

ciado a bajo peso al nacimiento. El 80% de los pacientes con

Enterocolítis Necrosante son prematuros, con pesos menores de-

2,000 gramos (13). 

Problemas comunes asociados son la ruptura premat~ 

ra de membranas, placenta previa, amnioitis, sepsis materna y

toxemia. 
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Aproximadamente el 15% de estos niños nacen por 

operación cesárea (12). La Enterocolitis Necrosante frecuent~ 

mente se desarrolla en niños previamente enfermos con proble-

rnas respiratorios, sepsis o cardiopatías congénitas, o en las

que han sufrido cateterismo de la vena o arteria umbilical. -

Sin embargo, vale la pena mencionar que la mayoría de los ni-

ñas con esos factores prcdisponentes de riesgos nunca desarro

llan Enterocolitis Nccrosante (59). 

En aproximad,1mente el 20'l de los CilSos la enferme

dad se desarrolla en niilos de t~rmino, pero t:n la mayoría es-

tán asociados factores d~ riesgo, como cardiopatía congénita,

diarrea prolongada y rebelde a tratamiento y en otros exangu{

neo trans fus l.6n ( l) . 

La evoluci6n de la Enterocolitis Necrosante pucde

ser hacia la perforación, cicatrizuci6n del intestino lesiona

do con estenosis y obstrucción tardía. Cicatrización del in-

testino lesionado con malabsorci6n y retraso en el desarrollo. 

Por último cicatrizaci6n sin secuelas intestinales anut6micas

o funcionales (l). 

El tratamiento m6dico no excluye que en un momento 

de la evolución del padecimiento sea complementado con el mane 

jo quir6rgico. Inicialmente el manejo es m6dico. El d6ficit

de líquidos puede ser importante en presencia de sepsis y pér

didas en un tercer espacio, por lo que en ausencia de insufi-

ciencia cardíaca se administran líquidos agresivamente a - - -

150-220 ml. por Kg. de peso en 24 horas, un tercio de las sol~ 
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ciones en forma de dextran salino, lo que aunado a transfusio

nes de concentrados de glóbulos rojos en caso de anemia contr~ 

buir§. a mejorar y a mantener una buena pcrfusi6n y oxigenación 

tisular. 

El fin del tratamiento módico es detectar y tratar 

oportunamente este padecimiento, vigilar y tratar las complic~ 

cienes cardiorespiratorias la scpsis y proporcionar adecuado -

reposo al intestino. 

El reposo intestinal se consigue mediante el ayuno 

y la instalaci6n <le una sonda nasog§strica de calibre adecuado 

abierta a gravedad. 

La administraci6n perora! de antibióticos no absor 

bibles (60) con el objeto de reducir la población bacteriana -

entérica y los antimicrobianos sist6micos para combatir la seE 

sis. En caso de diagnosticarse coagulaci6n intravascular dis~ 

minada en fase de consumo ac1rcgamos hcparina a dosis de 50 U -

por kilogramo de peso en 24 horas a goteo continuo. 

Si las determinaciones de plaquetas están por deba 

jo de 50,000 se transfunden 1 unidad de concentrados plaqueta

rios al dl'.a. 

La alimentación parenteral provee los requerimien

tos calóricos y nutritivos necesarios en caso de un ayuno pro

longado, y puede administrarse mediante una vl'.a central o per~ 

férica. Plasma fresco cada tercer d!a con el prop6sito de pr~ 

porcionar oligoelementos. 
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La duración de estas medidas est5 determinada per

la evolución clínica y radiológica del abdómen as1 como de las 

condiciones generales del paciente. 

Los estudios de laboratorio como la BH completa, -

urca y crcatinina s.:?ricas, grupo y RH, pruebas de coagulaci6n

(TP, plaquetas, fibrin6geno y aglutinaci6n por cstafilococo),

elcctrolitos y bilirrubinus séricas,. cultivos a todos niveles, 

deberSn practicarse al ingresar el paciente a la sala de urge~ 

cias y repetirse cada uno de ollas segGn la evoluci6n clínica. 

Est~ de m5s mencionar la obligación <lo descartar -

malformaciones conqénitas determinantes de stress e hipoxia y-

de tratarlas en forma concomitante. 

En caso de rcmisi6n se reinicia la alimcntaci6n 

por la vía oral en forma progresiva con soluciones clectrol.1'.ti 

cas, dieta elemental con Vivonex* a diluciones bajas que se in 

crcmentan en forma paulatina, posteriormente tomas aisladas de 

leche modificada en protc1nas al 8% que de ser tolerada se van 

regularizando en su diluci6n y horario de administraci6n. 

La vigilancia en este per!odo deberá ser muy estri~ 

ta, de la tolerancia oral, caracter!sticas del abd6men, sangr~ 

do del tubo digestivo micro y macroscópico, estudios radiológ~ 

cos si la cltnica lo indica. En caso de recurrencia del cua--

dro se proporciona nuevamente reposo al intestino. Si persis-

ten la retención gástrica, distensión abdominal, neumatosis --

* Vivonex.- Glucosa y oligosacáridos de glucosa, triglic€ri-
dos del acido linoléico y L-aminoacidos puros. Eaton Labora 
tories/division de Morton-Norwich Products, Inc. Norwich, N~ 
Y. E.U.A. 
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intestinal y sangrado del tubo digestivo se considera entonces 

la posibilidad de invitar al Cirujano Pediatra a valorar el ca 

so en forma conjunta con el clínico. Tradicionalmente se pie~ 

sa en la posibilidad de cirugía cuando existe la evidencia de

camplicaciones como un deterioro severo del estado general de

los pacientes con alteraciones severas mctab61ícas y trastor-

nos en los mccan ismos de coagulación, sangrado CJí.lstrointesti-

nal, neumoperitoneo y/o cambios importantes en la p¿ired abdo-

minal. 

El paciente con Enterocolitis Necrosante gencralme~ 

te est5 seriamente enfermo y la indicación quirúrgica idealme~ 

te debe hacerse en un momento preciso y oportuno, cuando exis

te Necrosis intestinal sin que haya llegado a la perforación -

ya que entonces la mortalidad se eleva al doble (61). Por - -

otro lado el hecho de opr::?rar a un niño seriamente enfermo in-

justificaUamente debe de evitarse. 

El deterioro clínico se ha mencionado como indica

ción de cirugía, sin embargo este puede ser debido a múltiples 

causas como hemorragia cerebral, sepsis y coagulaci6n intrava~ 

cular, desequilibrio hidroelectrolítico y ácido básico. El -

dolor abdominal producido a la palpación es un "signo" subjet!_ 

vo y en el reci~n nacido y sobre todo en prematuros está ause~ 

te. El sangrado gastrointestinal bajo, ocurre cuando hay is-

quemia independientemente de que se produzca o no la necrosis

de toda la pared del asa intestinal (61), motivo por el cual -

como signo aislado no debe constituir indicaci6n quirúrgica. -
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El eritema abdominal se presenta en un porcentaje pequeño de -

pacientes y al igual que todo signo debe de ser valorado y re

lacionado con un cuadro clínico integrado. Se ha sugerido que 

la presencia de escaso gas o ausencia total de gas intestinal

acompañado de líquido <le ascitis en un niño del cual se sospe

cha la enferme<lud, debe asociarse a perforaci6n intestinal - -

oculta (62), sin embargo en revisiones postorjorcs (1) esto no 

se ha podido sostener. El dcsQrrollo sGbito <le lroniliocitope-

nia como signo Je necrosis i11testin~l y de indicaci6n quirGrg! 

ca propuesto (lOr Oneill (57}, se encuentra tanto en nifios con

nccrosis intestinal como en aquellos que r10 la tienen (1). Po 

sibles mecanismos en la producci6n de trombocitopenia en la En 

terocolitis Necrosante son: la liberaci6n de tromboplastina ti 

sular que in.icia todo el mecanismo de la coagul nci6n (63), el

efecto tromb6tico del gas en el sistema porta (57) y la des--

trucci6n de plaquetas secundario a sepsis y cndotoxemia (64). 

Se menciona en estudios hechos en los Estados Uni

dos de Norteam5rica (13) que el 25 al 501 de los pacientes con 

Enterocolitis Necrosante van a necesitar de la ayuda quirGrgi

ca. 

La aplicaci6n de un criterio quirúrgico determina

do definitivamente va a depender de los hallazgos transoperat~ 

rios. La anastomosis primaria está contraindicada durante el

proceso agudo (13, 14) y la derivaci6n de una estoma de intes

tino proximal con f !stula distal es el procedimiento de elec-

ci6n. (Foto Nº 6). 
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r'OTO Nº G 

Los cuidados postoperntorios reC]uieren de un rea-

juste constante hidroelectrolítico, de las cifras de hcmogrlo

bina, control de li1 sepsl s y 11n mantenimiento nutric.ional ade

cuado. Pueden presentarse cornplicx1ciones como infecci6n y dé

hicensia de la herida qui1·Grqici1 (1). 

El cierre de las entcrontomías efectuadas durante

la fase aguda puede llevarse a cabo en un tiempo variable, de

semanas a 6 meses, dependiendo de la altura de la dcrivaci6n 

y del cuidado que se tenga de las estomas en el domicilio del

paciente. 

La cvaluaci6n del instestino distal en busca de e~ 

tcnosis es imperativo previo al cierre de una esterostom1a y -
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debe hacerse 4, 6 y 10 meses posterior al cierre o anastomosis 

intestinal. 

Las complicaciones tardías ocurren tanto en los p~ 

cientes tratados médicamente como en aquellos que han sufrido

un manejo quirt'irgico y son: la estenosis, el absceso residual

intrabdominal, la fistula enterocut5nea y malabsorcf6n. (1). 
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MATERIAL Y METODO 

Se revisaron 152 expedientes del archivo clinico -

del Hospital General C.M. "La Raza 11 catalogados como Neumato-

sis Intestinal y Enterocolitis Necrosante, desde el 7 do agos

to de 1976 al 29 de noviembre <le 1980, (4 años, 3 meses), tra

tados en el Servicio <le Cirugía Pediátrica y Unidad de cuida-

dos Intensivos del Heonato. 

Los casos de ncumatosis como complicación única de 

la Gastroenteritis, Enterocolitis Necrosante secundaria a enf. 

de Hirschsprung, pcrofacioncs idiopáticas de colon y de la cá

mara gástrica, infartos intestinales secundarios a gastroente

ritis y cuyas edades sol>repasaban a la neonatal, necrosis in-

tcstinal secundaria a vol vulos: fueron eliminados de la pres e!!. 

te re vis i6n. 

Se seleccionaron únicamente 52 expedientes los cua 

les cumplen con los par§metros establecidos por Touloukian pa-
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ra ser considerados como probable Enterocolitis Necrosante y -

cuyo substrato principal es la hipoxia durante la etapa perin~ 

tal. Todos en un momento de su evoluci6n recibieron el trata

miento descrito en los antecedentes científicos. A cnda casa

se le estudi6 de acuerdo a los siguientes parámetros clínicos, 

de laboratorio y hallazgos radio16gicos: peso corporal, cdcma

y cambios de la pared abdominal, fuctorcs ele riesrJOS maternos

fetales (toxe1nia, placenta previa, fJarto <listocico, cxanguinco 

transfusión, alimcntaci6n artificial., etc.), lntargia y malº! 

tado iJeneral (labilidad te:.rrnica, tr.1stornos del ritmo c:.:i.rdíaco 

y del automatismo respiratorio, 11iporexia), v6mitos y rctcn--

ci6n gástrica, cvacuJcior1es con sangre, ausencia de evacuacio

nes, diarrea, distensi6r1 abdominal y densas intestinaJcs, ne~ 

matosis intestinal y/o hepática, hiponatremia, trombocitopenia, 

acidosis, hipoprotrombincmia, consumo rle factores de la coagu

laci6n, lfquido libre en envidad ab<lomi11~1, signos clinicos 

y/o radiológicos de peritonitis sin pcrfon1ción intestinal, co 

lon rígido, usa fija, neumoperitoneo, obstrucci6n intestinal -

cHnico-radiol6gica, plastrón abdominal. Se registró al mismo 

tiempo si fueron tratados m~dicamente sin llegar a la cirug{a, 

en caso de haber sido operados los hallazgos quirGrgicos co--

rrespondien tes y el procedimiento empleado / los vi vos y los -

muertos. (llp6ndice, tabla Nº 1). 

Se establecieron 4 grupos de pacientes: 

l. OPERADOS MUERTOS 

2. OPERADOS VIVOS 



3. NO OPERADOS MUERTOS 

4, NO OPERADOS VIVOS 
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Se registró en cada grupo la cantidad de pacientes 

por cada signo clfoico, radiológico o de laboratorio presenta

do y su porcentaje correspondiente, (Tabla Nº 1). 

Los signos fue ron ordenados en forma descendente -

en relaci6n al porcentaje de mortalidad de la siguiente manera: 

Plastr6n, colon rigido, obstrucci6n intestinal, a~ 

sencia de cvacut1ciones, 1. íquido libre en co.vidad, edema y cam

bios de la pared, neumoperitoneo, consumo de factores de la -

coagulación, peritonitis sin perforación, acidosis metab6lica, 

neumatosis hepática, asll fija, hipoprotrombinemia, lalargia y

mal estado general, trombocitopenia, distensi6n abdominal, v6-

mitos y /o retensi6n CJástrica, neuma tos is intestinal, hiponatr!:_ 

mia, factores de riesgos, diarrea, evacuaciones con sangre. 

Tomando en cuenta el porcentuje de mortalidad de -

cada signo se agruparon en 4 estadios de acuerdo al orden cre

ciente de gravedad, como sigue; 



TABLA Num.1 
PACIENTES POR GRUPO Y FRECUENCIA DE LOS SIGNOS PRESENTADOS 

/ ~ ll -Jl]l~ ~)J fo Ja~ f ¡ 1 ~ 41! lfl l; / I ~¡ I¡ 1i ! li :1 r I~: I . ~J ft¡ / ¡ I 
o tfl~ 1: lJ l!J'l!J fi& ¡', J ~~Ji J ~ !ii .¡ J! JjJ ·: :HfSJ Nlt. W! ¡f ¡.. QQ 

OPERADOS MUERTOS 16 2.97110/10 10/10 10/16 10/10 l/IO 3/IC 1/10 10/JO 11110 3/lt'I Q/10 2/16 8/10 2/IO 2/!0110/10 5116 2116 2110 g¡¡o 3116 2110 

OPERADOS VIVOS 6 3.24 316 516 410 016 5/0 º'º 516 616 316 016 J/6 416 310 210 2/6 1/6 3/6 010 1/0 216 016 O/O 

NO OPERADOS MUERTOS 12 2.14 M2 12/12 11/12 12/12 7/12 1 /12 IO/t2 11112 8/12 4/12 0/12 8112 10/12 0112 0112 0/12 6A2 0112 IA2 0/12 3A2 OA2 

NO OPERADOS VIVOS 18 2.86 0118 10A8 B!IB 15/1810/18 0/IB 0/18 1~1814/18 2118 7/18 8A8 2110 MB 4/18 0A8 OM om º"ª OAB OAB OAB 

TOTAL 1~[~]8/6" 51~ 3""" 4"'1'>2~2 41!12 42~4M.1~ ~ 24.6 3~ 2- 71:12114~ 2r.12 4r.12
1
1V!l? e~ 2152 



ESTADIO I 

ESTADIO II 

ESTADIO III 

ESTADIO IV 

Factores de riesgo 
V6mitos y/o retenci6n gástrica 
Diarrea 
Evacuaciones con sangre microsc6pica (oculta). 

Lo anterior 
Hiponatremia 
Evacuaciones con sangre franca 
Neumatosis intestinal 
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Distensi6n abdominal y de usas intestinales en el 
estudio radiol6gico simple. 
Tromboci topenia 
llipoprotromb inemia 
Letaria y mal estado general 

Lo anterior 
Asa intestinal fija (RX simple de abd6men) 
Acidosis metab6lica 
Neumatosis hepática 
Peritonitis sin perforaci6n 
Consumo de factores 
Edema y/o cambios de coloraci6n de la pared abdo
minal. 

Lo anterior 
Neumoperitoneo 
L1quido libre en cavidad abdominal 
Colon rígido 
Obstrucci6n intestinal 
Plastr6n 
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Segtln los ES1'ADIOS mencionados fueron considerados 

los 4 grupos de pacientes previamente establecidos del modo s! 

guiente: 

ESTADIOS 

Il 

III 

IV 

O P E R A D O S 
VIVOS MUERTOS 

N O O P E R A D O S 
VIVOS MUERTOS 

Los resultados obtenidos por estadios y por grupo

fueron entonces reunidos en tablas de contigencia de 2 X 2 de-

la forma siguiente, para cada Estadio: 

VIVOS 

MUERTOS 

ESTADIO 

OPERADOS 

X 

NO OPERADOS 

!,os datos originales por Estadio antes de ser som~ 

tidos a la prueba de Ji cuadrada, sufrieron la siguiente tran! 

formaci6n con el fin de obtener poblaciones de datos con una -

distribución normal*. 

ES'rADIO (X + 1) 

* Wayne w. Daniel. Biostad1stica: Base para el análisis de las 
ciencias de la salud. Ed. Limusa. M~xico 
1979:372. 



ESTADIO II (X + 1) 2 

ESTADIO III (X + 1) 3 

ESTADIO IV (X + 1) 
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Al mismo tiempo los pacientes fueron agrupados se

gún los criterios de estadificaci6n de Bell en la forma siguie~ 

te: 

NO OPERADOS OPERADOS 
ESTADIO VIVOS MUERTOS VIVOS MUERTOS 

II 

III 

Los datos originales por Estadio antes de ser so--

metidos a la prueba de Ji cuadrada, sufrieron la siguiente - -

transformaci6n con el fin de obtener poblaciones de datos con-

una distribuci6n normal. 

ESTADIO I (X + 1) 

ESTADIO Il (X + 1) 2. 5 

ESTADIO III (X + 1) 

Estas operaciones se efectuaron con los datos co--

locados en tablas de contingencia de 2 X 2 como ya explicamos-

previamente. 
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RESULTADOS 

52 pacientes f ucron seleccionados como portadores

de Enterocolitis Necrosante, en un lapso de tiempo de 4.3 años 

en el Servicio de Cirugía Pediátrica y Unidad de Cuidados In-

tensivos del Neonato. Todos los casos reunieron las caracte-

rísticas de la enfermedad propuesta por Touloukian. 

En l97G se hizo el diagnóstico en 4 pacientes, en-

1977 en 7, en 1978 en 8, en 1979 en 13 y en 1980 en 20. (Gr~

fica 1). 

Las edades oscilaron entre 1 a 25 días, encontrán

dose 34 masculinos y 18 femeninos. 

Unicamente 7 de 52 pacientes tenían un peso menor

de 1,900 gramos (13.4%). 

Los factores de riesgo más frecuentemente encontr~ 

dos fueron los siguientes: administraci6n inicial de leche ar

tificial en 20 pacientes; operaci6n cesárea 12; ruptura prema-
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tura de membranas de m~s de 12 horas de evolución en 13; hipe~ 

bilirrubincmia 13; exanguíneo transfusi6n 10; sufrimiento fe-

tal agudo 8; embarazo gemelar 7; prematurez y bajo peso al na

cer 7; onfaloclisis 6; pélvico en primigesta 2; agenesia del -

tiroides l. (Tabla 2). 



TABLA Nº 2 

FACTORES DE RIESGOS Y FRECUENCIA EN 52 PACIENTES 
CON ENTEROCOLITIS NECROSANTE 

Leche artificial 

Hiperbilirrubinemia 

Ruptura premutura de 
membranas 

Cesárea 

Exanguf.neo 

Embarazo gemelar 

Prcmaturez·y bajo peso al nacer 

Onfaloclisis 

Toxemi.a 

Parto séptico 
Bronconeumon1a 

Amenaza de parto prematuro 

•r de parto prolongado 

Placenta previa 

Cardiopat1as congénitas 

Agensia de tiroides 

Membrana hialina 

Traumatismo Intrauterino 
previo al parto 

Dialisis peritoneal 

20 

13 

13 

12 

10 

2 

2 

2 

2 

l 

1 
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Las cesáreas fueron practicadas por las siguientes 

razones: Sufrimiento fetal agudo por desprendimiento prematuro 

de placenta, p6lvico en primigesta, gemelar en primigesta, tr~ 

bajo de parto prolongado, situaciones que entrañan Stress fe--

tal. Varios de estos factores se encontraban en un mismo pa--

ciente. 
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De acuerdo a la evoluci6n clínica y del manejo mé

dico y/o quirGrgico auministrado se obtuvieron los 4 grupos s~ 

guientes: Operados muertos 16; Operados vivos 6 casos; no ope-

rados muertos 12 y no operados vivos 18 casos. (Tabla Nº 3). 

TABLA N° 3 

NUMERO DE CASOS DE ENTEROCOLITIS NECROSANTE 
POR GRUPO 

G R U P O CASOS 

OPERADOS MUERTOS 16 30.7 

OPERADOS VIVOS 11.5 

NO OPERADOS MUERTOS 12 23.0 

NO OPERADOS VIVOS 18 34. 6 

TOTAL 52 100. o 

El peso promedio en Kg. por grupo de pacientes fue 

de 2.97 para los operados muertos, 3.24 para los operados vi-

vos; 2.14 no operados muertos; 2.86 no operados vivos. (Tabla-

N° 4). 
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TABLA Nº 4 

PESO CORPORAL PROMEDIO POR GRUPO 

GRUPO KGS. 

OPERADOS MUERTOS 21. 97 

OPERADOS VIVOS 3.24 

NO OPERADOS MUERTOS 2.14 

NO OPERADOS MUERTOS 2.86 

Los signos presentados por cada paciente y por gr~ 

po pueden apreciarse en la tabla Nº l. 

tos~signos encontrados en orden de frecuencia fue

ron: factores <le riesgo 51; vómitos y retención gástrica 49; -

distensión abdominal y de asas intestinales 48; diarrea 42; l~ 

targia y ataque al estado general 39; evacuaciones con sangre-

39; neumatosis intestinal 36; trombocitopenia 32; hipoprotrom

binemia 29; consumo de factores de la coagulación 28; hipenatr~ 

mia 24; acidosis 23; edema y cambios de coloración de la pared 

abdominal 18; 11quido libre en cavidad 17; peritonitis sin pe~ 

foraci6n 14; neumoperitoneo 11¡ neumatosis hep&tica 9; obstruc 

ci6n intestinal 6; asa fija 4; ausencia de evacuaciones 4; - -

plastrón 2; colon rlgido 2; (Tabla N' 5). 



TABLA Nº 5 

FRECUENCIA nE LOS SIGNOS, SJNTOMAS Y HALLAZGOS 
DE LABORATORIO ENCONTRADOS EN LOS 5 2 PAC !ENTES 

Factores de riesgos 

Vómitos y retención gástrica 

Oistensi6n abdominal y de asas 
intestinales 

Diarrea 

LctanJiii y ataque .J.l estado 
general 

Evacuaciones con sangre 

Neumatosis intcstin~l 

Tromboc: i to1wnia 

llipoprotrombincmia 

Consumo de faclores de la coa
gulación 

lli.ponatremia 

/\e idos is 

Eduma y /o cambios de color 
de la p.1red Jbdominal 

Liquido libre en cavidad 
,Jbdominal 

Peritonitis sj'"'· ic~rforaci6n 
intestinal 

Neumoperi toneo 

Neumatosis hepática· 

Obstrucci6n intestinal 

Asa fija 

Ausencia de evacuaciones 

Plastrón 

Colon r1gido 

51 

49 

48 

42 

39 

39 

36 

32 

29 

28 

24 

23 

18 

17 

14 

11 

9 

6 

2 

98.07 

94. 23 ' 

92.30 

80.76 

75.00 

75.00 

69.23 

61. 53 

55.76 

53.84 

46.15 

44.23 

34.61 

32.69 

26.92 

21.15 

17.30 

11. 53 

7. 69 

7. 69 

J.84 
J.84 

36 
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Comparando cada signo con la mortalidad se obtuvi~ 

ron los resultados siguientes: Plastr6n 100%; colon r!gido - -

100%; obstrucci6n intestinal 100%; ausencia de evacuaciones --

100%; líquido lihrc E:n cavidad ubdomi!".al 94.l't; clii~ma y cambios 

de coloraci6n de l.:i p •. HC>d abdominal B3.3i; neumopcritoneo 81.8\ 

consumo de factores de la coagulación 78.5~; pcrilonitis sin -

perforaci6n intestino! 7f), S't; 3.cidos~s n1..:t Jbf,¡ ica. 78.2i; neuma 

tesis hepática 77. 7i; asa fija 75't; hipoprr¡tfr)!ltlnncm1a 75.8%;

letargia y mal cstadv general 69.2%; troml.Joc:.t-.opcn1a. 62.5'!; v~ 

mitos y/o retcnci6n g~strica 57.li; distcnsi6n .1bdominal y de

asas intestinales 56.2'!; hiponatremia SB.3t; :actores de ries

gos 54.91; neumatosis intestin:i,. 52. 7%; diarrea 50%; evacuaci~ 

nes con sangre 46.15%. (Tabla Nª 6). 



TABLA Nº 6 

SIGNOS, SINTOMAS Y HALLAZGOS DE LABORATORIO 
RELACIONADOS CON LA MORTALIDAD 
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% DE 
SIGNOS CASOS ! DE MUERTOS MORTALIDAD 

Plastrón 2 2 100.0 

Colon Rígidos 2 2 100.0 

Obstrucción Intestinal 100.0 

Ausencia de evacua e iones 100.0 

Líquido libre en cavidad 17 16 94.1 

Edema y/o cambios de colo-
ración de la pared abdomi-
nal 18 15 83.3 

Neumope r i toneo 11 9 81. B 

Consumo de factores <le 
la coagulaci6n 28 22 78.5 

Peritonitis sin perfor.:.-
c16n 14 11 78.5 

Acidosis 23 18 78.2 

Neuma tos is Hepática 77. 7 

Hipoprot rombinemia 29 22 75.B 

Asa rija 75.0 

Letargia y mal estado 
ycncral 39 27 69.2 

TromLocitopcnia 32 20 62.5 

lliponatrcrnia 24 14 58. 3 

Vómitos \' reten e i6n 
gástrica 49 28 57 .1 

Distensi6n abdominal y 
de Asas intestinales 48 27 56.2 

Factores de riesgos 51 28 54. 9 

Neuma tos is intestinal 36 19 52.7 

Diarrea 42 21 so.o 
Evacuaciones con sangre 39 18 46.l 
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Tomando en cuenta el porcentaje de mortal id ad de -

cada signo se hicieron 4 grupos de estadios de acuerdo al ar-

den creciente de gravedad y que ya s~ r.encjon6 en e] inaterial

y m6todo. Nuestros pacientes fueron ordenddos según estos 4 -

grupos obteni6nrlosc los siguientes rf~sultndos: 

Estadio 

Estadio II 

Estadio III 

Estadio IV 

2 pacientes vivos tratQdos médica~ente y 11in-

9an muerto. 

15 pacientes traté!idos médicamcnte, 14 vivos y 

muerto¡ 1 paciente operado y que falleci6. 

7 pacientes tratados médicarncnte con 5 muer-

tos; 4 operados y 3 vivos. 

6 pacientes tratados médicamente y todos mue~ 

tos: 17 pacientes operados, 14 muertos¡ obser 

vfindose una mortalidad mayor segOn se avanza

hasta llegar al IV. (Tabla Nº 7) 



TABLA Nº 7 

CASOS POR GRUPOS SELECCIONADOS POR ESTADIOS 
Y SU MORTALIDAD 
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Se observa claramente que no hubo mortalidad para-

el Estadio l. En el Estadio II hubo mayor1a entre los que no-

se operaron con un alto ín<lice de sobrevida. 

En el Estadio 11 I la mayoría está en el grupo de -

los no operados pero la mnyor sobrevida se encuentra en el gr~ 

po de los operados. 

En el Estadio IV predomina la muerte y no hay ten

dencia alguna para ninguno de los grupos. 
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Del ordenamiento por estadios de los 4 grupos de -

la población estudiada, mediante tablas de contingencia de - -

2 X 2 se someti6 a análisis de Ji cuadrada, previa transforma-

ci6n de los datos por el factor expresado en material y método, . 
obtiendo los siguientes resultados: 

JI CUADRADA 
ESTADIO CJ\LCULJ\Dl!__ 

o. 375 

Il 9.607 

lll 4.821 

IV 1.091 

,JI Clll\DRJ\DA 
:_~_l~ 

3. 841 

3.841 

3.841 

3. ~41 

PROBABILIDAD SIGNIPICANCIA 

p > 0.05 N.S. 

p < 0.05 s 

p < o.os s 

p )' o.os N.S 

-----

Estos resultados confirman estad:ísticamente lo ex-

presado antes al comentar los datos obtenidos en la tabla 7. 

Al mismo tiempo nuestros pacientes fueron agrupados 

seg6n los criterios de Bell, obteni~ndose los resultados que -

se muestran en la tabla Nº 8. En donclo podemos oUservar que -

la mayoría de nuestros pacientes no operados se encuentran en-

un estadio II de Bell con una qran mortalidad y que los resul-

tados en el estadio III de Bell por ser obvios no ameritan ni~ 

gún comentario. 

Estos resultados que se muestran en la tabla Nº 1, 

fueron agrupados en tablas de contingencia de 2 X 2 y antes de 

Ver tabla de operaciones en el Ap~ndice Nº 2 



TABLll Nº 8 

CASOS POR GRUPOS SELECCIONADOS 
SEGUN LOS CPITERIOS DE BELL. 

OPERADOS NO 
----------------

ESTADIOS VIVOS M!Jr;JlTOS VIVOS 
-----------------

lI 11 

lll 15 
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OPERllDOS 

MUERTOS 

o 

Se observa una mortalidad elevada desde el Estadio 

II y en el III no hay tendencia alguna para ninguno de los gr~ 

pos. 
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ser sometidos a la prueba de Ji cuadrada sufrieron transforma-

ci6n corno ya se menciona y se detalla en material y método, P! . 
ra cada estadio de Dell obtuvimos lo siguiente: 

JI CUADRADA JI CUADRADA 
ESTADIO CALCULADA . 95 1 g .1 PROBABILIDAD SIGNIFICANCIA 

l. 22 

II 0.002 

IV 1.13 

3.841 

3.841 

3.841 

p >o.os 

p > o. 05 

p >o.os 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

Estos resultados nos confirman estadísticamente lo 

comentado antes en la tabla Nº 8, en donde agrupamos a nues---

tras pacientes según los criterios de Bell para estadificar a-

la Enterocolitis Necrosante. 

Los hallazgos de la pared abdominal, radiol6gicos, 

transoperatorios y procedimientos quir6rgicos efectuados en 6-

pacientes vivos fueron los siguientes: 

l. Neumoperitoneo 

2. Neumatosis in-
testinal, dis-
tenci6n abdomi
'nal y de asas 
intestinales. 

Infarto hemorrágico 
de Ile6n terminal. 

Necrosis de 5 crns. 
de Ile6n de 5 cms. 
a 40 cms. de válvu 
la ileocecal. -

Resecci6n intest. 
Ileostomtas. 
Cierre a los 13 días. 

Resecci6n de 8 crns. 
anastomosis primaria. 

Ver tabla de operaciones en el Ap~ndice Nº 3 



J. Distensión abd. y 
de asas, asa fija 
edema de pared. 

4. Dist. Abd, edema 
interasa, 11'.qui 
do libre en cavI 
dad, edema de pa 
red y neumatosiS 
intestinal. 

5. Distensión abdo
mina 1 y de asas 
intest. Neumato
sis instest. se
vera. Edema in-
terasa. 

6. Neumopcritoneo. 

Necrosis de !león 
terminal. 

Necrosis de !león 
terminal y de todo 
colon. 

Necrosis de 40 cms. 
de yeyuno e ileon 
e infartos mGlti-
ples. 

Resecc. Ileostom[as 
de bocas separas. 
Cierre a los 32 d. 

Ileostom[as de bo
cas separadas. 

Resección de 45 cms. 
ye~/1rno-ileon. 
Ileostom[as de bo
cas juntas. Cierre 
a los 13 dfos. 

?lccrosis y perfora Resecci6n y an,1sto
ci6n de Ile6n ter?ñi mosis JJrimar1.:i. 
nal. 

Como puede observarse en todos los 6 pacientes se-

cncontr6 infarto y necrosis intestinal, en uno de ellos con 

parlicipaci6n severa del colon. En 2 pacientes se practicó 

anrJstomosis primuria debido a la localizacj6n "limitada" de la 

necrosis a ileon. 

El paciente Nº 4, al ser dado de alta de hospita--

lizaci6n no regres6 a control. 

De los dos pacientes que presentaron ncumoperito--

neo s6lo uno se encontr6 con perforación franca. 

El paciente N' 1 durante el postoperatorio desarr~ 

116 una f[stula enterocutánea de bajo gasto y s1ndrome ele mala 

absorci6n que se resolvieron con manejo conservador. 
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Vale la pena mencionar que en el Servicio de Ciru-

gía Pediátrica del JLG.C •. 1. 
11 La Raza" se efectúan anastomosis-

término-terminal en un solo plano y con seda atraumática del -

000 (en recién nacidos). 

Los hallazgos a la exploraci6n de la pared nbdomi-

nal, radiol6gicos, transoperatorios y procedimientos quirórgi-

cos en los 16 pacientes operados y que fallecieron fueron los-

siguientes: 

l. Plastrón, distensión 
de asas intcstinules 
neurnoperitoneo. 

2. Edema y equimosis de 
la parcU abdominal. 
Dist. Abd. y de asas 
intcst. liquido li-
bre en cavidad y neu 
moperitoneo. 

3. Edcn1a de pared, dis
tensi6n abd. y de -
asas intest. l~ivclcs 
hidroa6rcos, liquido 
libre, ausencia de -
<J21S en colon p6lvico 
y recto. 

4. Ede~a de pared, dist. 
abd. y de asas, nive
les hidronéreos, au-
scncia de gas en co
lon pélvico y ano-rec 
to. Liquido libre eñ 
cavidad. Asa fija. 

5. Distensión abd. y de 
asas,Neumatosis Inst. 
Colon rigido, neumo
peritoneo. 

Perforaci6n de 
!león. 

Resecc. y anastemo 
sis primaria. -

Necrosis de ycy~ lleostomias de bo
no-ile6n. cas juntas y dren~ 

je de cavidad. 

Necrosis de to
do intest. del
gado. 

Necrosis de ye
yuno e ile6n, as 
pecto atigrado
ª punto de per
foración. 

Neumatosis in-
test. colon dis 
tendido y acar= 
tonado. 

Gustrostomia drena 
je. Paro cardiore~ 
piratorio en el -
trans. 

Resecci6n y anasto 
mosis primaria. -

Ileostomias de bo
cas separadas, gas 
trostoml'.a. 



6. Distensi6n abd. y de 
asas intestinales, -
neumatosis intesti-
nal. 

7. Dist. abd. y de asas 
neurnatosis intest. y 
hepática, liquido li 
bre en cavidad, cde~ 
ma interasa. 

8. Distensi6n abd. y de 
asas ncumatosis in-
test. liquido libre
en cavidad y n0umop~ 
ritoneo. 

9. Distensión abd./asa. 
Neumatosis intest. 
edema y equímosis 
de la pared, liquido 
libr~ en cavidad, 
neumoperi toneo. 

10. Distensi6n abd. y de 
~sas, neumatosis In
ti~st. colon r{yido y 
asa f.ija. 

11. DistBnsi6n abd. y de 
asas, neumatosis in
test. Neumoperitoneo. 

12. Dist. abd. y de asas 
Neumatosis Inst. y -
y hepática, liquido
libre en cavidad, 
Edema de la pared ab 
domina l. 

13. Edema y equlmos is de 
la pared abd. Dist. 
abd. y de asas. Ll-
quido libre, niveles 
hidroaéreos y ausen
cia de gas en colon
pélvico. 

Zonas hernorrágicas 
en todo ileon y c2 
lon. 

Zonas hemorr~gicas 
en ile6n. 

MGltiples zonas de 
infarto y necrosis 
de ile6n y una per 
foraci6n. -

MGltiples zonas de 
necrosis e infartos 
de todo !. delgado 
no se encontr6 per 
foraci6n. -

2 perforaciones en 
sigmoides, neumato 
sis de todo colon~ 

Necrosis de yeyuno 
e ileon (30 cms.) 

Necrosis de todo 
intest. delgado. 
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Ileostornlas. 

Gastronom!a y -
drenaje. 

Ileostomlas y -
drenaje. Resec
ción de 30 cms. 

Ileostorn1as con 
sonda nelaton, 
gastronomla y -
drenaje. 

Tleostomlas de
bocas separadas 
gastrostom1a. 

ReseccH\n y - -
anast. primaria. 
Drenaje. 

Drenaje percuta 
neo de la cavi= 
dad abd. con ea 
lida de material 
purulento. 

Ilcostorn!as y • 
gastrostornla. -
Drenaje. 



14, Edema y distenci6n 
abd. y de asas. Ne 1J 

matosis Intestinal
y hep~tica, l!quido 
libre y neumoperi-
toneo. 

15. Distenci6n abd. y -
de asas. Ueumoperi
toneo. 

16. Edema y plastrón de 
la pared. Dist. a!Jd. 
y de asas. Neumato-
sis intestinal, lí
quido libre y neum~ 
peritoneo. 

Neumatosis y necro
sis de ile6n y yey~ 
no. 

Neurnatosis, infarto 
y necrosis de ile6n. 
Neumatosis de colon 
y perforación de si:,¡_ 
moides. 

Necrosis de 20 cms. 
de Jleon a 20 cms. 
ele la válvula ileo
cocal. 

Ileostom!as 
Drenaje. 
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Ileostom!as de
bocas separadas 
y drenaje. 

Resecci6n in--
test. anastomosis 
primaria y dre
naje de cavidad. 

De 11 pacientes operados con neumoperitoneo única-

mente 2 sobrevivieron. 

En 2 pacientes se encontr6 COLO?-! RIGIDO, imagen r~ 

dio16gica en donde se muestra al colon dilatado y sin austrac-

cienes en forma persistente en varios estudios simples y en 

los dos casos se encontr6 severa afecci6n del colon. (Fotos 

N°7y8). 
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Las condiciones generales del paciente Nº 3 esta--

ban tan deterioradas que como se indic6, r1resent6 paro cardio-

respiratorio en el transopcratorio y al paciente Nº 12, Onica-

mente permiti6 drenaje percutaneo, 

Un rcci~n nacido masculino de 5 días de edad, con-

antecedentes de n1adre con Rlf negativo 1 ictericia por incompat! 

bilidad a Hil por lo CJUe se le practic6 exangufoeo transfusi6n. 

Estuvo además con onfaloclisis por J días y se le inici6 ali--

mentaci6n con leche artificiJl, <lcsarroll6 retenci6n gástrica, 

v6mitos gastrobiliarcs, evRcuacioncs con sangre, (diarrea), 

distensi6n abdominnl importa.nte y u lu Hadiolog!a simple de ab 

d6men dilat<lci6n generalizada de ~sas de intestino delgado, n~ 

veles hidroa~rcos y ausL~ncia de ga.8 en colon pt!lvico y ano-re5:_ 

to. l\ la palpaci6n del abd6mcn se ctclincaba un plastr6n en h! 

pogastrio y fosa i16aca izr1uicrda. A la exploracit'.5n quirúrgi-

ca se encontr6 una perforaci6n sellada de colon descendente, el 

resto del colon e intestino delgado con li9era hiperemia como-

participaci6n del Jlfoceso inflamatorio intrabdominal. Este ca 

so fue retirado de la presente revisi6n, ya que se considera -

como una perforaci6n ideopática del colon no obstante cont.:ir -

con factores de riesgos pero sin poderse fundamentar el diag--

n6stico de Enterocolitis Necrosante en los hallazgos transope-

ratorios. 
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D I S C U S ·¡ O N 

Desde 1976 a la fecha, el diagn6stico de Enteroco

litis Necrosante se ha hecho con mayor frecuencia en el Servi

cio de Cirug!a Pediátrica del H.G.C.M. "La Raza". 1'odos los -

pacientes reunieron las condiciones propuestas por Touloukian

(13) para considerar a la enfermedad como diagn6stico. 

Un recién nacido de 5 días de edad con factores de 

riesgos importantes desarroll6 retenc16n gástrica, diarrea con 

sangre, distensi6n abdominal severa co~ pal paci6n de un -

plastr6n fijo en hipogastrio y fosa ileaca izquierda. Las ra

diografías de abd6men mostraron distensi6n 0cneraljzada de 

asas intestinales, niveles hidroaéreos con líquido de ascitis

y ausencia de gas en colon pélvico y ano-recto. Durante la la 

parotom!a se encontr6 únicamente una perforaci6n sellada de co 

lon descendente y resto del colon a intestino delgado indemes, 

por lo que se consider6 se trataba de una perforaci6n idiopát! 
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ca del colon y no de una Enterocolitis Necrosante, se le efec

tuó una ileostom1a de bocas separadas y cursa actualmente con

una estenosis a nivel donde se produjo la pP.rforaci6n. 

Todos, excepto un ct1so tenían factorr~s de riesgos. 

El número de prem~turos de nuestra serie es bajo -

con s6lo 7 de 52 pacientes (13%), lo que no est5 de acuerdo con 

lo que reportan otras series (12, lJ, 50, 60, 65). 

En la presente rcvisi6n no se enco11tr6 participa-

ci6n gástrica como se ha mencionado en olros reporlcs (66). Ex 

plicamos la preservaci6n del cst6mago y del duodeno en este p~ 

decimiento por el a.porte sangutneo que le brl.ndan las ramas 

del tronco celiaco, además del que pi-oporciona 1 n n1esent6rica

superior a la tercera y cuarta porci6n del duodeno (67). 

La participaci6n gástrica en caso de existjr debe

de explicarse por otros mecanismos diferentes a los que se su

ponen ocurren en la Enterocolitis Necrosante. 

Siete de los pacientes fueron clasificados en el -

Estadio I de Bell (58), 21 en el Estadio II, de lo• cuales 19-

fueron tratados mt;dicamente con ocho muertes (42%), y dos se -

operaron, 1 de los cuales falleció. De los 24 pacientes clas! 

ficados en el Estadio III, 20 fallecieron (83.3%), Son preci

samente estos resultados los que nos obligaron a buscar un si~ 

tema de evaluaci6n m5s agresivo, ya que adellk~S de ser evidente 

la alta mortalidad en los Estadios II y III de Bell, estadfst! 

camente se demostr6 no eran confiables ni s.igni ficativos para-
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tornar una decisi6n rn6dJca o c¡uirürgica en nuestros pacientes. 

La experiencia nos demuestra que no es factible ni 

tiene significancia un síntoma o cifra de laboratorio en forma 

aislada. Es por ello que de acuerdo al porcentaje de mortali

dad de cada uno de ellos, fueron agrupados con el prop6sito de 

relacionarlos con el curso y pro116stico de la enfermedad y pr~ 

poner una conduct.:1 m~dica. en un momento preciso de la evolu--

ci6n del padecimiento. ne esto se deriva una nuevo. estadifica 

ci6n, motivo del presente trabajo, la cual resulta significat~ 

va estadísticamente y pro11one manejo m6dico para los Estadios

! y II, tratamiento quirOrqico en el Estadio III y un Estadio

IV fatal por la sobrevida casi nula, todo esto en üase a los -

resultados. 

Los signos clínicos y radiol6gicos conocidos cooo

de indicaci6n absoluta de cirug[a presentaron un alto [ndice -

de mortalicJad, por lo que fueron colocados en el Estadio IV, -

incluyendo ademls los signos cl[nicos y radiol6gicos de obs--

trucci6n intestinal, ascitis y la imagen radiológica de colon

r[gido que presentaron dos de los pacientes fallecidos y que -

mostraron afección severa del colon. 

El intestino grueso usualmente no se encuentra di

latado en esta enfermedad. 

Pochaczevsky (65)lo explica por la elevada frecue~ 

cia de perforaci6n ileo-col6nica con escape de aire, sin emba~ 

go los dos pacientes mencionados que presentaron colon dilata-
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do persistente y sin austracciones, uno de ellos cursaba con -

neumoperitoneo y el otro con 2 perforaciones de rectosigmoides 

sin neumoperitoneo. 

Siempre que se tenga la imagen radiológica de co-

lon rigido, debe descartarse el diagnóstico de Gnf. de Hirsch~ 

prung. 'femando en cuenta este signo dentro del dia~1n6stico de 

Enterocolitis llecrosante el pronóstico puede ser sornbr1o y la

indicaci6n de cirugía debe hacerse si las condiciones del pa

ciente lo permiten. 

La presencia de asa fija en las radiografías siro-

ples de abdómcn nos indican sufrimiento intestinal (61) y sie~ 

pre que se presente será una indicaci6n de cirugía. Lo mismo

puede decirse cuando se tiene la evidencia de tocar un plastrón 

fijo como en dos de los pacientes a los cuales se les encontró 

necrosis de ile6n terminal y los dos murieron. 

ruando se integra un síndrome de obslrucci6n inte~ 

tinal en este padecimiento por lo general está muy avanzado co 

mo fue el caso de 6 de los pacientes y todos fallecieron. 

Catorce de los pacientes de esta serie presentaron 

un cuadro de peritonitis sin perforación, constituido por ede

ma y/o cambios incipientes de coloración del abd6men, Hquido

libre, distensi6n abdominal y edema i.nterasa, 6 fueron trata

dos m~dicamente y todos murieron, 3 de B operados lograron -

sobrevivir por lo que siempre que se presente este cuadro deb~ 

rá ser tributario de cirugía. 
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Once pacientes presentaron neumoperi to neo de los -

cuales s6lo 2 lograron sobrevivir, mortalidad de 82%, lo guc -

confirma el mal pron6stico cuando se presenta. 

Una vez hecho ~1 diagnóstico de la enfermedad, la

experienci .:i nos demuestra que toJu paciente: con sangrado gas-

trointestinal rnacrosc6pico persistente y retención gastrointe~ 

tinal rebelde al tratnrniento m~dico deberá ser sometido a cir_!:! 

g1a. 

La velocidad con que un paciente pasa de un Esta-

dio temprano a otro más avanzado es variable y puede ser tan -

veloz que nos obliga a mantener una vigilr111cia muy estrecha de 

las condicio11es generales y clfnica - radiológica del abd6men

al tiempo que ndministramos un manejo m~dico intensivo. 

La profilaxis de la enfermedad puede intentarse en 

las salas de fisiologla uterina, mediante el monitoreo peri6d! 

ca de madres con embarazos problema, facilitando el alumbra--

miento en el momento y por los medios indicados (68), además -

del control y vigilancia de todo producto susceptible de pade

cer la enfermedad. 

003 de 6 pacientes operados vivos, se les practic6 

resecci6n intestinal y anastomosis primaria, debido n que las 

lesiones se encontraban muy localizadas y no existía rnaterial

fecal o purulento libre en la cavidad. Estamos de acuerdo con 

otros autores (1, 61, 58) y la experiencia nos recuerda que no 

hay que efectuar un cierre primario en presencia de peritonitis 
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y la derivaci6n es el procedimiento de elecci6n. 

Diez y seis de 22 pacientes operados fallecieron -

(72. 7%), debido a las malas condicionr1s qenerales y estado 

avanzado de la enfl'rmedud, 9 de los cuales t..:•nian neumoperito

neo y el resto otros s irJnos om1nosos. Todos excepto 2 pacien

tes mostraron severo daño intestinal. 

Siempr<~ quu se difiera la ciruf)Ía {JOr severo ata-

que al estado genC!ral y dese>quí1ihrio nv...;tuból.ico imporlantc el 

paciente se clasificará en un Estadio IV. ~n base a la expe-

riencia proponrnnos un solo s i~1no del Estadio Ill para indicar

cirugta y un solo 8igno del IV para considerarse esa etapa del 

padecimiento. 

Explicamos una mortalidad alta de? 73% en nuestros

pc1cicntes operados como ya hemos mencionado antes por haberse

decidido el procedimiGnto quirOrgico en una etapa tardía, mien 

tras que la mortalidad en el grupo de los no operados fue de -

40%. 

Un paciente operado, desarroll6 una fistula enter~ 

cutánea y síndrome de mala absorci6n que cedieron con el mane

jo médico conservador. 

En el grupo de los no operados, 1 paciente desarr~ 

116 síndrome de mala absorci6n, rebelde a tratamiento y muri6-

a los 3 meses de edad, y otro present6 obstrucci6n intestinal

por bridas ameritando intervenci6n quirúrgica. 
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Hasta el momento no hemos visto ningGn caso de es

tenosis residual. Vale la pena mencionar que nuestro Hospital 

es un centro de enseñanza y los pacientes son tratados por mé

dicos en entrcnamie11to, cuan<lo se solicita la intcrvenci6n del 

Cirujano Pedifitra, muchas veces los pacientes se encuentran -

cursando una fase tardía de la enfermedad. 

Motivo por el cual debe de sensibilizarse al médi

co residente con este padecimiento y con cada llno de los Esta

dios de la nueva clasificación ciue presentamos, para evitar -

que se piense en el cirujano so]amente cuando exista neurnoper!_ 

tonca y deterioro severo del paciente. 

Existen otros factores no detcrmi11ados que induda

blemente han influído en la mala evolución de algunos de nues

tros pacientes. De cualquier modo nuestra clasificaci6n que

ahora estamos proponiendo contribuirá a mejorar los indices de 

sobrevida actuales en este medio, tiene un apoyo estadístico -

favorable y será la experiencia futura la que nos dará respue!'_ 

ta si tenemos la raz6n. 
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e o N e L u s I o N E s 

l. La experiencia nos ha demostrado que la Estadi

ficaci6n de la Enterocolitis Necrosante según los criterios de 

Bell no nos es Gtil. 

2. Proponemos una nueva Estadificaci6n de la enfcr 

rnedad con 4 Estadios, basados en hallazgos clínicos, radiol6g~ 

cos y de laboratorio, tomando en cuenta el porcentaje de morta 

litlad de cada signo. 

3. Se propone un manejo médico intensivo para los

dos estadios iniciales y tratamiento quirGrgico complementario 

para los dos ültimos. 

4. Un signo del Estadio III es suficiente para indi 

car la cirugía. 

5, Un solo signo del Estadio IV indica la cirugía-
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pero con esperanzas mínimas de ~xito, 

6. En caso de diferirse la cirug1a por las malas -

condiciones y deterioro del paciente, se infiere que está en -

un estadio IV. 

7. Una vez hecho el diagn6stico de Enterocol~tis -

Necrosante aan en sus fases iniciales, el manejo deberá lle-

varse en forma conjunta por el Cl1nico y el Cirujano Pediatra. 

8. La imagen radiol6gica de colon r!gido, en caso

de estar presente indica afección severa del intestino grueso, 

y puede ser un si~no de mal pron6stico. 

9. Un síntoma y/o signo no puede ser analizado en

ferma aislada sino dentro del cuadro clínico, como un todo, p~ 

ra poder predecir la evoluci6n y el pron6stico, así como para

tomar una conducta determinada de manejo. 
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R E S U .M E N 

Con el fin de normar una conducta más precisa y -

acertada sobre el momento en que debe de decidirse un manejo -

quirúrgico en la evoluci6n de la Enterocolitis Necrosante, se

efectu6 una revisi6n de 52 recién nacidos con este <liagn6stico, 

tomando en cuenta 22 "signos 11 cl.ínico-radiol6gicos y de labor~ 

torio, cada uno de ellos correlacionados con el porcentaje de

mortalidad correspondiente y se confeccionaron cuatro grupos -

de "signos" o Estadios de la enfermedad, en orden ascendente -

de menor a mayor gravedad de los misrros, como sique: 

Estadio I: Factores de riesgos, v6m1tos y/o retenc16n g§s-

trica, diarrea y evacuaciones con sangre oculta. 

Estadio II1 Lo anterior más hiponatrernia, evacuaciones con -

sangre macrosc6pica, neurnatosis intestinal, dis-
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tensi6n abdominal y de asas intestinales, trom-

boci topenia, hipoprotrombinemia, 1 etarg ia y mal

estado general. 

Estadio III: Lo anterior m§s asa intestinal fija en el estu-

dio radiol6gico simple, acidosis metab6lica, ne~ 

matosis hepática, peritonitis sin perforaci~n, -

consumo de los factores de la co<lfJUlaci6n, edema 

y cambios de coloraci6n de la pared abdominal. 

Estadio IV: Lo anterior aunado a neumoperioneo, líquido li-

bre en cavidad abUominal, colon rígido, obstruc

ci6n intestinal, plastr6n. 

Los pacientes fueron analizados retrospectivamente 

en base a esta clasificaci6n, según la cvoluci6n que presenta

ron previa a la cirug1a en caso de que fueran operndos. 

En un Estadio I, estuvieron 2 pacientes que respo~ 

dieron fnvorablemente al tratamiento médico. En Estadio II, -

15 casos se t.rataron en forma conservadora con 14 vivos y 1 -

muerto, en este grupo un solo paciente fue sometido a cirug!a

y falleci6. 

En un Estadio III estuvieron 7 pacientes que no se 

operaron y 5 murieron y de 4 operados 3 vivos. 

En Estadio IV, pacientes tratados médicamente y-

todos muertos, 17 operados con una mortalidad de 14 pacientes, 

Estos resultados fueron sometidos al análisis de -
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Ji Cuadrada previa transformación de los datos para obtener p~ 

blaciones de libre distribución. Una Ji Cuadrada calculada de 

9.907 (p ( 0.05) estadfsticamente significativa en favor del -

tratamiento m~dico en Estadio 11 y un.:i Ji Cuadrada calculada

de 4.821 (p ( 0.05) cstadfsticamente significativa para el tr~ 

tamiento quirúrgico complemeutario en Estadio III. Para el E!!, 

tadio IV la mortalidad fue muy elevada y no hubo tendencia al

guna de los datos a favor de un manejo m~dico o quirúrgico. 

Se propone manejo m~dico intensivo para los Esta-

dios I y 11 y procedimiento quirúrgico clerivativo para los Es

tadios 111 y IV. 

Un solo signo del Estadio 111 es suficiente para -

indicar Cirugia, lo mismo se concluye para el ~stadio IV pero

con esperanzas muy pobres de sobrevida. 
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TABLA N' 2 

Conjunto de Operaciones en tablas de Contingencia de 2 X 2, y 

Cálculo de la Ji Cuadrada para cada uno de los 4 Estadios. 

A. ESTADIO 

OPERADOS NO OPERADOS 

(X+l) l 

2 

6 

6 (<1Xl)-(3Xlil 0.375 
2X4X2X4 

B, ESTADIO II 

OPERADOS NO orr:RADOS 
(X+l) 2 

30 32 

8 

34 40 

x2 40 c(2X4) - (30X4iJ 
2 

9.607 
X 34 X X 32 
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C, ESTADIO III 

OPERADOS NO OPERADOS 
(X+l) 3 

12 21 

18 24 

18 27 45 

2 
x2 45 i;(l2Xl8) - ~- = 4.821 18 27 X 24 X 21 

D. ESTADIO IV 

OPERADOS NO OPERADOS 
(X+l) 4 

16 20 

60 28 88 

76 32 108 

x2 ~(16X28) - (4X6og 1.191 
76X32X88 X 20 
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TABLA N' 

Conjunto de Operaciones en Tablas de Contingencia de 2 X 2, y 

C§lculo de la Ji Cuadrada para cada uno de los Estadios de Bell 
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C, ESTADIO I!I 

OPERJl.DOS NO OPERADOS 
(X+l) 4 

24 28 

64 20 84 

ªª 24 112 

x2 ll¡f24X20) - (4X64LJ 1.13 
88 X 24 X 8 4 X 28 
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