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INTRODUCCIM 

La enterocolitis necrozante es una enfermedad poco frecuente 

del 1 al 9% de loe ingreaon e, neoratologra en los palees desarrolla 

dos (1); en nuertro medio aún no re determina su frecuencia con e — 

xactitud ;  sin embargo pe cabe que va en aumento pu/p cuando re de — 

tecta en la que már frecuentemente enterita tratamiento quirúrgico — 

de urgencia dentro de lar enfermedades 1?antrointeotinaloo. 

Siebol (2) en 1825 reportó lo que parece per el primer caro 

en ur recién nacido de 34 semanas de gentacion que laileció a lar — 

4J horca de vida por peritonitie secundaria e perforación ?birles—

OtIcs autores dan crédito a Generoich (3) como el primero en publi—

.cer un cano en 1891 ;  al describir una perforación de íleon en un re 

cién nacido. Agerty (4) en 1943 refiere el primer caso con buen pro 

nórtico. 

lierdon (5) en 1964 publico las caracteripticas clínicas y ra 

diológicas al estudiar 21 casos do neonator con esta enfermedad. 

Stevenpon (6) en 1969 de igual forma notifica 21 caros con —

14 pobreVivienter riendo la primera serie con resultados alentado — 

reo. En ere mismo ah Lloyd (7) menciona una causa etiológica de 

perforacién gastrointestinal en el recién nacido; el nitres cerina — 

tal. 
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Toulettrian (8) en 1972 la define como patolosfa dnict del re 

cién nacido que re caracteriza por necrosis intestinal difusa vcaui 

da a menudo por perforacién, peritonitis y muerte y le da el térmi-

no,: "Castroenterccolitis del recién nacido». 

Sentalli 191 ea 1975 reata la relacién que existe con la 

limentacién hiperosmolar y reafirma la importancia de los perfodcs-

de. asfixia y strtu ea el desarrollo de,  la enfermedad y propone des-

pués de una reyisift de. 64 casos una etioloyfa multifacierial: ali-

mertacién inicial con, fdrmulal artificiales, isernemi,  sastrintesti-

nal y la presencia de tentarlas observando su alta frecuencia en re 

cit éis nacidos. Pliesman 110) en 19e1 le reafirma y menciona la rimo 

matoloyfa y sisnolasla indistinsuible de septicemia, auf cano las - 

manifestaciatet gastrointestinales que,  van de/de distemslén atdont- 
# 

nal, retetcién yástrica„ tréMditos biliosos, amerado de tato ~esti 

ye micro y macroscdpice, perlados de almea, bradicardta, letarsla,-

tuipotermia, hipoglucemia, cambios de caloracién de la pared intesti 

nal, edema de pared, olbstruncién intestinal, peritonitis, choque - 

séptico y radieloyicemente se caracteriza par: dilatación de asas - 

intestinales con edema de pared, neo, nesmatosis quIstiela Tio 11 - 

meal, neumatosis hepética que eenftrma el ataInt"tro'e,  

ta pato-génesis: adn no ea elara, proponiéndose que. p'aq Mkail.- 



factorial eierdo de importancia 101,  factores de riesgo que van en - 

orden de trascendencia; 1. Prematurez, 2. Aeí 1 xial 3. ltirufleielleia 

respiratoria, 4. Caleterismo de vanos umbilicales, 5. Choque, 6. - 

Persistencia del conducto arterieso, 7. Enfermedad cardiaca cianóge 

na, 8. Policiternia, 9. Trombosie, 10. Exanguineotranefurlión, 11. A-

nomalías gastrointeetinalee congénitan (Enfermedad de Eirschprung), 

12. Alimentación con fórmulas hiperoemolares y 17. Infección (colo-

nización de bacterias) (10,11,12,13). 

El sitio más afectado en el íleon terminal y en ocTuido 

el colon (14), puede involucrar un Bitio o múltiples segmentos. 

Existe una forma fulminante caracterizada por necrosis de in 

teetino en toda su extensión (15,16,17,18). El intestino afectado 

ésta distendido con gas intremural nubeeroco, la pared intestinal - 

con múltiples monee hemorrágióas con áreas de anpocto normal; hay - 

exudado fibrinoso en toda la superficie corona el líquido perito - 

neal ee eamguinolento el la lesión a avanzado a la necrosis y en - 

turbio despule de la perforación; la ~marea tiene ulceramiones, - 

hay edema y hemorragia de mucuosa seguida de necrosis, la neumato - 

sin en vieta inicialmente en la mucuova y subverora y pueden obser-

varee zonas de fibrinolisio mucuova y vubmucuouni 

El d'auné:111re incluye antecedentes de rierro, dalos.  de la - 



exploración ffsio-, tel 	de laboratorio y vAinrie (1H,19), co 

mánmente incluyen: distensión abdeminl (,«/,. dr les casos), reten - 

cién gástrica (701), vómitos gr7slricos y biliosos (.121), sangre o - 

culta en heces 3 sangrado rectal fruleo (7) e 8();n, dibujo de asas, 

dolor a la palpación abdominal, crepitación, ocasionalmente edema y 

eritema de la pared que en un 41 suguiere peritonitis. En el estr - 

dio radiológico habitualmente existe: /leo, aman intestinales dila-

tadas, neumatosio intestinal y hepática, asa fija. y colon rígido - 

además de neume!Teriloneo. 

Los hallasuos inespecíficos representan desequilibrios flojo 

lógicos de varios sistemas de la ecoromfa que incluyen derequili - 

brios hidroelectrolíticos y ácido/bases, septicemia, estado de cho-

que, coagulación intravascular diseminada, perforación intestinal y 

peritonitis. 

La terapéutica médica se basa en ayuno prolongado, solueio - 

nes parenterales mixtas y glucoalcalinizantes cuando ce requiera, - 

expensoros del plasma, antimicrobianos de amplio espectro, alimenta 

ción parenteral total y una vigilancia constante de los paraelini - 

cos básicos que son: biometria hemétiea, electrolitos séricos, ga 

sometrfas, factores de coagulación, cultivos de sangre, heces, 11 - 

quicio cefalorraquideo, orina, sangre oculta en heces y radiografías 



seriadas: de L.bdomen. En eu-nto al Iratamiento quirdryieo ve r,paliza 

a travk de una incisión abdominal transversa supraumbilieol con re 

sección del inteotino necrólicc Y exteriorización do una asa 'le in-

testino (ileostomía o colonlomfa) y el cierre se realiza entre 6 se 

manas a 6 melles posteriores h la ciruela previo control de eoloIrra-

ma distal para delectar posibles zonas entenélicas siendo esta le - 

principal secuela del 11 al 1517., además del síndrome de intestino - 

corto en el 111. según diferentes autores (20,71,22,23). 

Bell (24) en 1978 realizó la clasificación de la enfermedad-

con fines pronóvticcs y de tratamiento basándose en los factores de 

riesgo y datos clínicos completados con laboratorio y gabinete. 

Clasifica la enfermedad en tres estadios los cuales ve coque 

matizan en la tabla I. Estadio I o Sospecha, Eotadio 11 o Enferme - 

dad y Eotadio III e Avanzado, indicando tratamiento médico en los - 

dos primeros y quirúrgico en el último; existiendo confusión para - 

discernir la indicación de ambos tratamientos dejándoee el trata 

miento quirúrgico cuando se presenta el neumoperitonoo y la hemorre 

gia severa. El deterioro de las condiciones generales cuando Itfl le 

ojones pon ya irreversibles aumenta la morbi/mortalidad (25,26,27). 

Debido a lo anterior se han propuesto diversas' claoifiencio-

neo tendientes a mejorar los elementoo de diagnóstico y con ello - 



u((. 	 preell,n (le In utilivarin 	 iurluéu 

Castrején/Pretto en 1981 (28) en Miico resliv, u u• 

ojén de expedientes clínicos de pacientes que sufrieron ln entume-

dad en el Centro Médico "La Raza" del. Instituto Mexicano del Seguro 

Social modificando la clanificaci611—anterior en IV estadios tabla 2. 

En los don primeros el manejo es totalmente médico y en los dos dl.  

timos quirúrgico, utilizándose actualmente en dicha Institución - 

con mejor detección del padecimiento y on ello la utilizacién del 

tratamiento adecuado mejorando la sobrevida de los pacientes. 



ChASJY1CrCi(i: eh PHI, DE 14 	 nEcHovADTH. 

ESTADIO 1 	I tino o más factores de rletTo. 

P. Manifestaciones sislémicas: a) distermias, b) letarein 

e) vómitos bi li.a roi , d) distensibe abdominal, e) nan — 

ere oculta en heces. 

3. neo moderado (radiograf:ía de abdomen). 

ESTADIO II. 1. Uno o más facturen do riesgo. 

2. Signos y síntomas previos: a) sangrado inteotinal. mi 

cro y macroschico peruistente, b) distensidn abdomi — 

nal. 

3. Radiografías de abdomn: a) diatensián abdominal ime'r 

cante, b) edema. de paM, c) íleo, d) asas intestina —

lee dilatadas o liquido libre en ouvid%1 abdominal, e) 

neamatovis intestinal. o hepática. 

ESTADIO III 1.. Uno o nido factores de rlesPo. 

2. Signos y síntomas previos además del deterioro de los 

signos vitales. 

3. Evidencia de ohoque péptico o de hemorragia eas roin — 

«festina,. marcada. 

4. Radiografías de abdomen: 

a) nenmatosis aunada a he datos de íleo. 

b) edema de pared abdominal. 

c) asao intestinales dilatadas o líquido libre en cavi 

dad. 

d) nenmatosis intestinal o hepática. 

i 	de asa 1. 1 ja 

vrv- ii do. 
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TABLA 2. 

CLASIFICACION DE CASTREJON DE ENTEROCOLITIS NEC1107ANTE. 

ESTADIO I. 1. Factores do riesgo. 

2. Vómitos y/o retención gástrica. 

3. Diarrea. 

4. Evacuaciones con aangre oculta. 

ESTADIO II 1. Lo anterior. 

2. Hiponatremia. 

3. Evacuaciones con sangre franca. 

4. Neumatosie intestinal en la radiografía do abdomen. 

5. Trombocitopenia. 

6. Disteraidn abdominal y asas intestinales dilatadas 

en la radiografía do abdomen. 

7. Letareia y ataque al estado general. 

ESTADIO III 1. Lo anterior. 

2. Acidosio metabólica persistente. 

3. Consumo de factores de coagulación. 

4. Neumatosis hepática en la radiografía de abdomen, 

5. Peritonitis sin perforadión en la radiografía do abdomr,,, 

6. Asa intestinal fija en la radiografía de abdomen. 

7. Edema y/o cambios de coloración de la pared Abdominal. 

ESTADIO IV. 1. Lo anterior. 

2. Neumoporitoneo en la radiografía de abdomen. 

3. Liquido libre en la cavilad abdominal 

4. Colon rígido en la radjograffe. de abdomen. 

5. Plastrón palpable. 

6. Obstrucción intostinal en 111 rAi0FP:', Vfn 11(' 



METEHIAL Y MYTONr. 

Se relizó estudio ceirpnrntive de 60 expedientes clínicos de 

recién nneidon con dingnéviico de enterocolitis necrozanie durante 

el período de enero de 1984 a diciembre de 1986. 

Se agruparán en dos grupos de 30 expcdiestes; correspondien—

do al grupo I al Hospital Pedintrico Azcapotzalco de la Dirección — 

General de Servicios Médicos del Departnnento del Distrito Federal, 

que utilizó la clasificación de Dell para el diagnóstico y el grupo 

II al Centro Médico "La Raza" del Instituto Mexicano del Seguro So—

cial que utilizó la clasificación de Castrejón/Preito en el diagnós 

tico. 

Se tornaron loa eiguienten parametron: sexo, peso, talle, 

edad gestacional, edad de vida extrauterina, detección del diagnós—

tico, días de vida en que se inicio el tratamiento, factores de 

riesgo, manifestaciones clínicas, laboratorio y rayos X, morbi/mor—

talidad, días de estancia hospitalaria y tratamiento. 

RESULTADOS. 

El sexo de loe pacientes en el primer grupo correnpondio a 

15 pacientes del nexo femenino y a 15 pacientes del. nexo masculino 

del total do 30, en el rerundo rrupo predomino 0 nexo femenino C011 

19 pacientev en tanto que el neY0 MPPeUlie0 tuvo 11 paeientea. 
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El ranro de pepo se observó de 1 500 a 3 200 gramos. En el - 

grupo 1 de 30 pacientes 17 de ellos (56%) re agruparon en menores - 

de 1 600 gramos y el resto se disperso de 1 800 a 3 200 gramos con-

un solo paciente (3%), para el grupo 11 del total do 30 ve ubicaron 

13 en peno menor de 1 600 /ramos dispersandose do igual manera has-

ta 3 200 gramos en que se encontvo un solo paciente (3%). 

Por la talla está fluctuo entre 34 y 50 centimetrop en ambos 

grupos, sin predominio o aerupacién en alg4n rango correspondiendo-

al erupo 1 una media de 40 centimetros y para el grupo II de 38 set 

timetros. La edad gestacional documentada la mínima fué de 29 sema-

nas y la m4xima de 40 semanas, siendo que en el primer grupo solo - 

hubo trae pacientes considerados a termino con una media de 31.9 se 

manan, en tanto que para el segundo hubo cuatro pacientes considera 

dos a termino con una media de 32.6 semanas (grhfica 1). 

/ 	I 	 (.7Y04(on I 

VG(io 11(5 	. 
A 	KI Uts(.k1 

Ujlí JC- 011') 

4 ,• '01 

, 	1 
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La edad de imreso de los pFxientes a las unidades módicas — 

(gráfica 2) no varió en los dos p:rupes puesto que le mayoría del lo 

tal de 30 el 82% (25 pacientes) se agruparon entre les 24 y 96 ho—

ras de vida y el resto se disperso en los días posteriores sin que—

se sobrepasaran de 20 días en el 1,1.1D0 1 y para el segundo de 30 pa 

cientos 1.0 se agruparon entre 48 y 96 Lores y de igual forma no hu—

bo predominio en días posteriores y no pasaron de 20 días. (gráfica 

2). 

.1)( viD,1 
11t..^,SM AL 

1.1 ?A(Ilt3T`c S TIC.  
1,001<“,,, 

• I 	é 

6 	16 	tX. 	eH 	IG 

Cr,t 

It 	7n 

,Lvl 

—— 	ri 5' 13  

La detección de la enfermedad en el momento en que se diagndb 

tino fué más tardía en el grupo I que en el grupo II, con una dife— 



los, ee:,e11adou de "1' calculch .0 3.11 nivel' qbe 1 	"I" de tablas- 

de 2.04 por lo que 0.0.05 y de igual w,nera en cuarto al inicio do 

la terap/Intica el Frupo 1 vo retraso coa los' rD,uiont.es valores 

"t" calculada 2.41 y "1" de tablas de 2.04 con gienificalicia creta - 

disticu p> 0.05. 

El cuadro 1 mue,tra los factores de riesgo encontrados en as - 

hos ?cupos con 12 factores similares; predemlno en el primer grupo 

la prematuras con 19 pacientes (63n y el eateterismo umbilical. el 

menos frecuente 2 pacientes (On y para el Tcundo Fruyo la asfixia 

prevalecio con un total de 20 pacientes (20n y loo menos observa-

dos la anemia .y la policitemia con 2 pacient s cada una (4%). 

CUADRO 1. 

FAC'T'ORES DE RIESGO. 

I II 

Factor % -# 
1.  Prematuras 19 63 12 40  

2.  Asfixia 14 46 20 66 

3.  Peso bajo 14 46 7 23 

4.  Infección 11 36 6 PO 

5.  Insuficiencia respiratoria 10 33 9 30 
6.  Patología materna 6 20 17 56 

7.  Rutura Prematura de membrana 5 16 9 30 
8.  Alimentación tiPerosmolar 4 13 4 13 
9.  Cardiopatía 3 10 3 10 

10.  Cateterismó umbilical 2 6 3 10 

11.  Anemia 6 
12.  Policitemia 2 6 



-13- 

De los dalos clínicos señalados en el cuadro 2 en ambos rru-

pos dos de erice re presentaron en toal do ambos grupos (b0 pacien-

tes correspondiendo a los lectores de PielTO y al ataque al estado 

general siguiendole la distensión abdominal y la retención gástrica 

en el grupo I, en tanto que pava el grupo II el sangrado micro y rna 

croscópirc y se observaron en este irrogo cuatro datos que en el pri 

Mar grupo no so cre,c-cbaron. 

ClIADRO 	2. 

MANIFESTAC3ONES CLINICAS. 
TI 

É Dato clínico # _56  
I. Factor de riesgo 30 100 30 1.00 
2. Ataque al estado general 30 100 30 100 

3. Distensión abdominal. 28 93 28 93 

4. Letargia 22 73 7 23 

5. Sangrado intestinal 
micro y macroscápieo 17 56 10 33 

6. Acidosis metabolica 16 53 6 20 

7. Ictericia 15 50 18 60 
8. Residuo gástrico 13 A3 13 43 

9. Vómitos 10 33 8 26 

10. Equimosis 	umbilical A 13 1 3 

11. Distermias 3 6 15 50 

12. Diarrea 11 36 

13. Iliponatremia 8 26 
14. Tromhocitopenia 7 23 
15. Consumo de factores de 

coagulación 3 10 

Loe examenes de laboratorio se consideraron cuatro bdbicos: 

biometría hemática, electrolitos sónicos, gasometrías y prueban de 



coagulación cuadro 3, para la biometría hemática. las cifras re voten 

deraron normales para la formula roja de 16.8 a 22 granos de hemogio 

bina, hematocrito de 54 a 60, la formula blanca de 5 a 20 leucocitos 

regmeatador de 34. Para el grupo I en la formula roja no re detecto 

variación alguna ya que todas las documentadas se reportaron dentro 

de limites normales en todos los preterle: (29) y 11 con proceso in 

feccioso y que se enstituyeron el los factores de riesgo en este ru 

bro. En tanto que para el grupo II se detectaron dos pacientes con — 

anemia y dos con policitemia que consistituveror ea loo factores de 

riesgo; y en cuanto a las plaquetas molo se documento trombocitope—

nia en siete pacientes con cifras mínimas de 120 000 en el grupo IT. 

CUADRO 3. 

LABORATORIO. 

I II 

Estudio # % # % 

1.  Diometría hemática 29 96 30 100 
2.  Electrolitos clóricos 2 6 30 100 

3.  Casometría 1 3 28 93 

4.  Pruebas de coagulación 1 3 y0 66 

.1*  	Otros 11 36 20 66 

De los 'electrolitos sérico: en el grupo I re reliltaron en — 

dos pacientes a su ingreso y ya no re llevó el seguimiento, los re— 

sultados considerados como normales fueren de sodio 140 a 145 y po— 
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tasie 	1.5 a 5.5 repo.'tendose denteo cas la y ,rmalidd ,in en c.n 

5io 	1 grupo II se llevo a cabe el est, dio 	paeleel,,  yl es 

ton 13 curoaru con bipcsalrmla y loa 10 restantes fueron normal - 

es . En las gasometrfas cen raagna dt p11 de 7.5 a 7.45 non PCO2  de 

28 a 32 y PO
2 

de 50 a 60 y BC0 3 de 18 a 24 en el rpimer grupo nolo 

hubo una documentada con resultado de acidosis metaboliva y para el 

grupo II estas se llevaron a cabo en 18 pacientes de estos 18 tuvie 

ron acidoeis metabolica y los 10 rentantes fueron normales. De las-

pruebas de coagulación el fibrinoeeno se tomo corno normal basta 5 - 

minutos TP de 45 y P'FP de 35 reportandose en el grupo 1 en tanto-

que el grupo II se relizden 20 pacientes y de estos rolo uno curro 

con coaeulación intravaacular diseminada. 

De los otros examenes realizados estos correspondieron 

grupo I con 6 examnes de bilirrubinas, 3 de hemocu'Aivor y 2 de co 

prooultivos y en el grupo II con 10 de sangre oculta en bocee, 8 - 

de bilirrubinar 	2 hemocultívos. 

En los examnee de gabinete todos se enfocarán a rediouraffas 

simples de abdomen cuadro 4; para el grupo 1 el hallazgo más frecuon 

te Tiré la neumstosts intestinal que re observó en 13 pacientes (43%) 

y la menor fecuente asee intestinales dilatadas vista en un pacien-

te (3%) y en el grupo I) correspondió al fleo el 15 pacientes y los 
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menor frocuetes aire libre en cavidad y colon rígido en el 3‹,1, que 

corresponde a un rolo paciente. 

CUADRO 4. 

RAYOS X. 

1 II 

a Hallazgo É___% 1/ / 

1. Nenmatosin intestinal 13 	43 7 23 
2. Asa fija 6 20 6 20 
3. Ileo 3 10 15 50 
4. Aire libre en cavidad 2 6 1 3 

5. Ana intestinal dilatada 1 3 8 26 
6. Colon rígido - - 1 3 

En la grdfica S ne muestra la frecuencia do morbilidad 

rrespondiendo a las alteraciones de desequilibrios ácido/libe e hi-

droelectroliticos que en el grupo 1 Ee detectaron por clínica y con 

severas complicaciones de tipo hemodinámico en tanto que el grupo — 

Ti que conts ectl aro,, o del laboratorio además de radiouraffas en — 

en la detección de las complicaciones con un solo caco de perfora — 

ción. 

No hubo diferencia en cuanto a la evinneir, bonpitalarie en — 

ambos grupos que oscilaron los días hospitalizados de 5 a PO días — 

con una media de 12 días. 

El tratamiento medico se aplica er 29 pacientes del grupo 

y 26 para el pruno Il en el que además enrie con alimertheión purrn 

feral qu en el primer grupo re CC lleve a cabe; (a trate, i l tm el 11: 



1. D2zertuilit'rl: 
7. 5,s7ticr 
3. ,je zb=y,w2 
U. Dc2.7,2:,1:ilnrit: 
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n2dm. 
15. Psr7=rncin 

1 	 
	\\:\ 	\\\\\ 

SrIficr., 3 
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tamtento quirúrgico se llevo a cabo cy un rolo pr,cjenle (11. grupo 

I realizandole anastomosis. termino—terminal el cis.11 falleció; en 

el grupo 11 se operaron cuatro con la técnica devivativa mismos— 

que sobrevivieron. 

La mortalidad se expresa a continuación en estadios: 

En el tvvpo 1: 

Estadio 1 	0 pacientes. 

Estadio II 	4 paoientes que fallecieron. 

Evindis III 	26 pacientes que fallecieron. 

En el orujo II: 

Estadio I 	13 pacientes que sobrevivieren 

Estadio 11 	10 pacientes que sobrevivieren. 

Estadio III 	6 pacientes (cuatro operados 'lile cebrevi 

vieron y 2 tratados médicamente que fa—

llecieron). 

Estadio IV 	1 paciente que fallecid tratado médica—

mente. 

DISCUSIOK. 

a el hnálivie tanto de factores de riopíro, cuadro clínico, 

auxiliaren del dinendatico como son laboratorio y gabinete no exis— 

te diferencia alguna con la reportada en la literatura, por lo que 



nr porible ante unpor: 	 peJer c 	!:1: 	c'HcIficacienes 

de: Bel l y enetrejón/Pretto. 

No existen un ambos enanos diferencias oirnificativac impor 

tanteo en la edad eentacional4 ya que cuenta)] con el 90% de prema-

turos y en cuanto el sexo hay prevalencia del sexo femenino en el-

seeundo erupo, del peso en Ion pacientes de ambos erupon la frecuen 

cia prevalente fu6 de menores de• 1 600 gramos y en la talla solo - 

hubo una diferencia de 2 centímetros. 

En importante en cuanto a. la edad del paciente el momento - 

en que se presentar6n sus primeros síntomas que un el erupo I exin 

te una marcada prevalencia durante Inc primeras 48 horno de vida - 

en tanto que el grupo 11 se preventerón.en forma ralee tardía a Inc 

48 a 96•horan de vida y lon ,Aue re preventarón en forma tardío en- , 

tre el 14 y 19 días eran pacientes con antecedentes de rieses y - 

que cursaron con un proceso infeccioso adqtrido que coadyuvo como-. 

cansa etioldeica de enterocolills necrozante. 

En donde ve observo una marcada diferencia es en la detec - 

ción oportuna de la enfermedad, sobre todo en estadio 1 así como -. 

en el inicio y oportunidad del manejo con una diferencia estadinti 

cemente significativa de p>0.05 de captación a favor del. erupo II. 

Sefialandose que el padecimiento es inminentemente de manejo médico • 
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oportuno en los estadios iniciales que impida la progresión hacia 

el estadio inmediato. Por lo que la clasificación de Cantreión ra 

cionalira aún salo tanto los factores de riesgo, manifestaciones — 

clínicas, datos de laboratorio y gabinete para que el clínico pee 

da aplicar de una forma adecuada el tratamiento oportuno y por lo 

tanto disminuir la morbi/mortalídad. 

En el grupo I el diagnóstico fué menor temprano ya sea bien 

por la clasificación utilizada o por e' •'rrconooimienio de lo en— 

fermedad 	e retraza el tratamiento a pesar de la sospecha diagn6u 

tica y un deficiente seguimiento lo que aumenta el riesgo de las — 

complicaciones empobreciendo el pronóstico, pués se detectan los — 

complicaciones en estados irreversibles de ahí su alta letalidad — 

en tanto que el grupo II se diagnóstico e inicie de la terapéutica 

con un seguimiento completo y obeervandose complicaciones menos — 

riesgosas con mayor probabilidad de revertir la enfermedad. 

En relación a la aplicación clínica de los estadios en el — 

grupo I que manejo lor criterios de Bel]. no existe ningún ¡icien — 

te en estadio 1, en el II 4 pacientes y el III 26 que desgraciada—

mente fallecieron en tanto que en grupo II con los criterios de — 

Castrejón la mayoriu se agrupo en estadio I con 13 pacientes SOkili 

do del estadio II con 10 pacientes, en el estadio In 6 y en el — 
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IV uno nolo con complicucionec tunos graves. 

En cuanto al tratamiento mddico ve muestra que en el grupo I 

se aplico en el 97% (29 pacientes) no importando el estadio en que 

FC clasificaron los pacientes y nolo un paciente de los 30 tuvo - 

tratamiento quirdrgico cuando las lesiones eran irreversibles sin 

posibilidad de sobrevida. Para el grupo II se aplico tratamiento md 

dice en el 86.59 agrupandoso la mayoría en loe estudios I y II Y - 

cue ,i4em3e so utilizd en el 6.5% (2 pacientes) y en el 3.5% (un pa-

ciente y que en estos doa dltimos estadios se observé la mortalidad 

del grupo (3 defunciones de 30 pacientes) que constituyo el 10%. 

'los restantes 4 pacientes que constituyeron el 13.591 fnerón 

operaos co^ teonica derívaliva y se documento su sobrevida sin que 

basta el momudo se hayan detectado complicaciones como cotendoio o 

síndrome de intestino corto. 

CONCLUSIONES. 

El estadio I en ambas clasificaciones es el importante pues 

to que cuando los pacientes se detectan en este estadio Pe impide - 

su progresión siempre y cuando so tenga un seguimiento adecuado de 

la enfermedad. 

Se demostro que la clasificación de Cnatrejón tiene mejor 

stílí4ad puesto que se diagn6riicu más tempranamente y con ello el 

tralumícrlo es precoz. 



Es importante la divul ,acin do la clasificación para. prono!,  

cionar elemeLtos de diagnóstico oportunos que influyan en le morn-

morfilidad de estos pacientes v con ello mejorar su sobrevida ade - 

más del seguimiento y la valoración e forma conjunta del pediatra 
.•_ 

neonatoloeo y el cirujano pedíatra que en conjunto con una infraes-

tructura necesaria y de personal capacitado se puedadn ofrecer op-

ciones alentadoras. 

RESUMEN. 

La enterocolitis necrozante ha ido en aumento con una mayor 

frecuencia en prematuros, no se observa preferencia por el sexo y 

dicho padecimiento se hace presente en los primeros dfas de vida. 

Se compararon dos grupos analogoe con diferentes clasifica-- 

cionee el grupo I correspondioa a la de Bell .y el grupo II a la de 

listrejón. 

Hubo una detección tardía así C71110 retraro en el tratamiento 

nef como una valoración inadecuada y seguimiento irerular que con--

llevo a la alta mortalidad presentada en el grupo T. 

En el grupo II se observan :1~g elementos de diagnóstico 

y un tratamiento oportuno además de la valoración conjunta, que - 

mejoro la sobrovida de los pacientes. 
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