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Resumen:
La enterocolitis necrotizante (ECN) sigue siendo uno de los 
principales problemas no resueltos en la atención neonatal. 
A pesar del avance en el cuidado intensivo neonatal, persiste 
como una enfermedad grave. Con el incremento en la supervi-
vencia de los recién nacidos de muy bajo peso, emerge como 
una causa importante de mortalidad neonatal durante el úl-
timo cuarto de siglo. Es la causa más frecuente de alteración 
gastrointestinal grave en las Unidades de Cuidados Intensivos 
Neonatales (UCIN) y constituye una emergencia médico-quirúr-
gica donde el diagnóstico precoz puede disminuir la necesidad 
de cirugía y la morbimortalidad.

Representa una causa frecuente de internación, entre 0,5 - 5% 
de todas las admisiones en la UCIN.

Afecta a cerca de un 10% de los recién nacidos que pesan 
menos de 1.500 g, con tasas de mortalidad del 50% o más, 
según la gravedad. Si bien es más común en recién nacidos pre-
maturos, también puede ser observada en bebés de término. A 
pesar de las numerosas investigaciones en el tema durante los 
últimos 30 años, su etiología sigue siendo desconocida.

La detección precoz a través de la valoración de enfermería 
es vital para el tratamiento oportuno. Son imprescindibles las 
habilidades clínicas por la enfermera/o neonatal debido a que 
los signos clínicos de ECN pueden ser sutiles o catastróficos.

Palabras claves: enterocolitis necrotizante, recién nacido, cui-
dados de enfermería

La ECN es una enfermedad grave que afecta a recién nacidos, 
especialmente a prematuros menores a 1.500 g caracterizada 
por la necrosis isquémica del intestino, y en los casos más 
graves, puede causar profundo deterioro de múltiples órganos 
y sistemas. 

Se produce en 1 a 3 cada 1.000 RN vivos. El 90% de las ECN 
ocurre en recién nacidos pretérmino, menores de 34 semanas 
y sólo el 10% se presenta en recién nacidos de término. La 
incidencia permanece estable a través de los años.

La ECN tiene dos formas de presentación. Una forma insidio-
sa que habitualmente se caracteriza por signos inespecíficos, 
principalmente en recién nacidos prematuros, durante la se-
gunda a cuarta semana de vida, cuando ya se han resuelto los 
problemas respiratorios y de adaptación a la vida extrauterina. 
Hay otra presentación que se denomina fulminante, que se 
observa en recién nacidos de término con antecedentes de 
episodios de asfixia, o con factores de riesgo; su aparición es 
más frecuente en la primera semana de vida.

Etiopatogenia
La etiopatogenia de la enfermedad sigue siendo desconocida 
aunque distintos trabajos de investigación sugieren que el ori-
gen es multifactorial, en un huésped predispuesto. 

Entre los factores propuestos implicados en la patogénesis  de 
la ECN se han descripto la prematurez, la presencia de flora bac-
teriana anormal, la isquemia intestinal, el daño celular produ-
cido por la reperfusión con activación de mediadores inflamato-
rios y la inmadurez de la mucosa intestinal. También se sugiere 
la etiología infecciosa, ya que hay epidemias de la enfermedad 
producida por gérmenes gram-positivos y gram-negativos. 

Prematurez
La secreción gástrica de ácidos es menor en el recién nacido 
prematuro, y este medio favorece una mayor proliferación bac-
teriana. El pH elevado impide la digestión de las proteínas, y 
permite el pasaje de moléculas al intestino delgado.

La deficiente actividad enzimática expone al intestino del re-
cién nacido prematuro a mayor cantidad de toxinas bacteria-
nas y alimentos no digeridos. 

El prematuro posee menor inervación intestinal, la motilidad 
intestinal es menor y menos organizada. De esta manera el 
alimento permanece más tiempo en el intestino, favoreciendo 
la intolerancia alimentaria y la estasis del alimento en la luz 
intestinal. El alimento menos digerido y que permanece por 
más tiempo en el intestino causa mayor desarrollo bacteriano 
y distensión por los gases, que son los productos secundarios 
de la fermentación.

Los mecanismos inmunológicos son deficientes en los recién 
nacidos menores de 35 semanas. Presentan un sistema inmu-
nológico inmaduro, menor número de linfocitos B y T, menor 
función de los neutrófilos, y disminución de la respuesta de 
las inmunoglobulinas.

El escaso manto de mucina intestinal hace que las uniones 
intercelulares sean menos estrechas, más laxas, conduciendo 
a una mucosa intestinal más permeable a los nutrientes y a los 
microorganismos patógenos.

Los prematuros además permanecen en la UCIN largos perio-
dos, y se colonizan con gérmenes del sector de internación.

Flora bacteriana anormal
El tracto gastrointestinal es estéril al nacimiento y la coloniza-
ción con gérmenes se produce durante las primeras horas de 
vida. El proceso comienza al pasar por el canal del parto, con 
la flora vaginal, la alimentación y la exposición al ambiente. 

En recién nacidos sanos, la flora intestinal se caracteriza por un 
predominio de bacterias anaerobias facultativas como bifido-
bacterias y lactobacilos. Esa colonización se ve reforzada por la 
presencia de oligofructosa, un componente de la leche humana, 
que se encuentra en el lumen intestinal. Los enterococos y los 
lactobacilos usan la lactosa como fuente de energía primaria, lo 
que evitaría el crecimiento de microorganismos patógenos que 
utilizan el mismo recurso para su subsistencia. Además su me-
tabolismo genera productos como los ácidos grasos de cadena 

• Insidiosa
- Pretérmino convaleciente 
- Sin factores actuales de riesgo
- Intolerancia alimentaria
- Signos Inespecíficos

2ª - 4ª semana

Valoración del recién nacido con enterocolitis necrotizante

• Fulminante
- RNT o RNPT enfermo 
- Con factores de riesgo
- Sin Alimentación
- Shock
- Cuadro abdominal definido
1ª semana

Cuadro 1: Distintas presentaciones de ECN
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corta, acetato y propionato, que promueven la diferenciación 
de las células del epitelio intestinal.

Su ausencia favorecería entonces al crecimiento de gérmenes 
gram negativos y podría llevar a un aumento de la apoptosis 
y a cambios en el flujo mesentérico. Hay algunos autores que 
definen la ECN como una enfermedad con la presencia de mi-
croorganismos patógenos. Uno de los hallazgos de la enferme-
dad es la presencia de gas intramural en las asas intestinales 
como consecuencia del gas hidrógeno producido durante la 
fermentación bacteriana de sustratos alimenticios. Los bebés 
que reciben alimentación con fórmula tienen un predominio de 
otros gérmenes especialmente gram negativos, gram positivos 
y enterobacterias, tales como el Clostridium. Estos gérmenes 
se asocian a ECN especialmente y producen exotoxinas que 
causan daño en la mucosa intestinal.

Muchos de los recién nacidos internados en la UCIN reciben 
antibióticos. Éstos modifican la flora intestinal normal, que 
cumple una función protectora. 

La mayoría de las bacterias aisladas de los recién nacidos con 
ECN son flora intestinal habitual que se convierte en gérmenes 
patógenos. Se han aislado bacterias, hongos y virus en los 
recién nacidos afectados, sin embargo, muchos lactantes 
tienen resultados negativos en sus cultivos. Cuando hay un 
mayor desarrollo bacteriano, los gérmenes pueden ingresar al 
intestino lesionado o iniciar la liberación de toxinas y desen-
cadenar la cascada de mediadores inflamatorios que producen 
la isquemia intestinal.

Existe evidencia experimental que sugiere que la adminis-
tración exógena de probióticos y lactobacilos o prebióticos 
normalmente presentes en el intestino puede moderar el ries-
go y la gravedad de ECN en neonatos prematuros.

Isquemia intestinal
Durante muchos años, se promovió el concepto que durante 
la asfixia, la redistribución de sangre se realizaba protegien-
do a órganos nobles, entre los cuales el intestino no estaba 
mencionado. Actualmente se sabe que la circulación intestinal 
cuenta con vasos que se dilatan y garantizan la perfusión en 
casos de hipoperfusión.  Es un mecanismo de escape auto-
rregulatorio, con restitución de la oxigenación tisular; sólo una 
isquemia prolongada puede alterar estos mecanismos com-
pensadores. La evidencia actual sugiere que los fenómenos 
hipóxicos y el daño isquémico son eventos secundarios que se 
agravan por otros factores como los mediadores inflamatorios, 
la inmadurez del control vasomotor gastrointestinal y los estí-
mulos químicos. Este mecanismo se denomina “escape autor-
regulador”. Así se explica que no todos los recién nacidos con 
asfixia presenten ECN. 

La inmadurez de la barrera intestinal la hace muy sensible a la 
hipoperfusión esplácnica.

El factor activador de plaquetas ha sido encontrado como me-
diador primario en la patogénesis de la ECN y se relaciona con 
los tres factores implicados en su aparición.

Algunos autores han señalado que los niños expuestos a un 
ambiente intrauterino con marcada disminución del flujo pla-
centario tienen una mayor incidencia de ECN. 

Los antecedentes maternos de hipertensión, preclampsia y ex-
posición a cocaína son algunos ejemplos. De manera similar, 

los recién nacidos que tienen disminuido el flujo sanguíneo sis-
témico, como aquellos que tienen ductus arterioso persistente 
o enfermedad cardíaca congénita, también tienen un aumento 
de la incidencia. La isquemia también puede presentarse ante 
episodios de asfixia e hipoxia en el periodo perinatal.

El sitio más frecuente de isquemia es la región ileocólica, de-
bido a que las ramas arteriales de la región ileocólica están 
lejos de la arteria mesentérica superior. En los momentos de 
baja perfusión, asfixia y redistribución circulatoria estas áreas 
son vulnerables al daño isquémico.

Alimentación enteral
La alimentación enteral también es un factor de riesgo para 
ECN. Un 95% de los pacientes con diagnóstico de ECN habían 
sido alimentados antes de comenzar con la enfermedad. Este 
es un mecanismo no muy bien entendido, pero se supone 
que la alimentación enteral da lugar a una proliferación de 
bacterias potencialmente patógenas, y que luego invaden la 
pared intestinal.

Los recién nacidos alimentados con leche de fórmula presen-
tan más incidencia de ECN que aquellos que fueron alimen-
tados con leche humana. La administración de leche humana 
disminuye el riesgo de ECN en un 60%. La leche humana 
además de aportar inmunoglobulinas ofrece hormonas y fac-
tores de crecimiento. Además los recién nacidos de término y 
de pretérmino tienen intolerancia a las proteínas de la leche 
de fórmula que predispone a la neumatosis intestinal. Se aso-
cia mayor incidencia de ECN con la progresión rápida de la 
alimentación. Cuando el intestino es inmaduro el exceso de 
alimentación puede causar malabsorción de hidratos de carbo-
no. El intestino inmaduro o dañado por isquemia tiene reduc-
ción de la motilidad, disminución de defensas de la mucosa y 
respuesta inmunológica inadecuada. La alimentación introduce 
bacterias aumentando la demanda oxidativa del intestino.

Mediadores inflamatorios
Diferentes mediadores inflamatorios se han implicado en la 
patogénesis de la ECN. El factor activador de plaquetas (PAF) 
es uno de los más importantes. En modelos animales la inyec-
ción de PAF produce necrosis intestinal semejante a la encon-
trada en la ECN. La inoculación de los antagonistas del PAF 
inhibe la aparición de la enfermedad. Los antagonistas del PAF 
están disminuidos en los recién nacidos prematuros. 

Hay otros mediadores inflamatorios que parecen tener influen-
cia en la patogénesis de la ECN como el factor de necrosis 
tumoral alfa, el oxido nítrico y la endotelina I, todos con acción 
semejante al PAF. La apoptosis intestinal, podría ser activada 
y acelerada por los mediadores inflamatorios, que a su vez 
aumentan la permeabilidad intestinal y producen translocación 
bacteriana. La ruptura de la mucosa epitelial intestinal deja 
expuesto al intestino al ingreso de microorganismos, y puede 
progresar en profundidad y extensión hasta la necrosis. 

Factores 
predispo-
nentes

PREMATURIDAD

COLONIZACIÓN
BACTERIANA

ALIMENTACIÓN
ENTERAL

ISQUEMIA

Cuadro 2: Factores predisponentes 

Etiopatogenia
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Cuadro clínico
La ECN en el recién nacido puede presentar un amplio espectro 
de manifestaciones clínicas, caracterizándose principalmente 
por la tríada de distensión abdominal, sangrado gastrointesti-
nal y neumatosis intestinal. 

Los síntomas iniciales pueden ser sutiles e incluir cualquiera 
de los siguientes:

• Intolerancia a la alimentación o residuo gástrico
• Retraso en el vaciado gástrico 
• Distensión abdominal, sensibilidad abdominal, o ambas cosas 
• Abdomen tenso
• Íleo o disminución de los ruidos intestinales
• Eritema abdominal, en estadios avanzados 
• Heces con sangre, o sangre oculta en materia fecal

Los signos sistémicos son inespecíficos y pueden incluir 
cualquier combinación de los siguientes: 

• Apnea 
• Letargo 
• Disminución de la perfusión periférica o relleno capilar au-
mentado 
• Signos de shock en etapas avanzadas de la enfermedad 
• Colapso cardiovascular o shock
• Alteraciones en la coagulación (coagulopatía por consumo)

La evaluación clínica continua permitirá constatar la mejoría o 
empeoramiento del recién nacido, y guiar el tratamiento.

Los signos radiológicos más habituales en la radiología con-
vencional son:

1. Distensión intestinal generalizada, con patrón de íleo para-
lítico	
2. Gas en la pared intestinal: neumatosis intestinal
3. Gas en la vena porta
4. Engrosamiento de las asas
5. Asas dilatadas de forma persistente
6. Ascitis
7. Neumoperitoneo 
       
La presencia de neumatosis o gas anormal intramural intestinal 
es resultado de la fermentación intestinal, e indica la presencia 
de aire en la pared necrosada del intestino; puede progresar 
a la submucosa, al músculo y a la subserosa. Cuando el gas 
progresa por la vena porta, puede dar imágenes radiológicas 
características denominadas portograma aéreo, y en general 
es indicio de lesión extensa. Si se presenta neumoperitoneo, 
es decir aire libre en el peritoneo, indica necrosis total y per-
foración intestinal, aunque en algunos casos el recién nacido 
puede presentar perforación intestinal sin estos hallazgos ra-
diológicos. 

El neumoperitoneo es frecuente que no se observe en una 
radiografía de frente de abdomen, y es necesario realizar una 
radiografía lateral con un rayo horizontal, visualizándose el 
aire entre el hígado y la pared abdominal. La evaluación ra-
diológica debe realizarse en forma seriada cada 4 a 6 horas 
para observar los cambios o progresión de la enfermedad, que 
modificarán el tratamiento.

Imágenes radiológicas de ECN

Dilatación de asas

Neumatosis

Portograma aéreo
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Clasificación de la ECN
La ECN puede presentarse con signos clínicos y radiológicos 
diversos, que comprenden un variado espectro de cuadros con 
diferente gravedad y distinto tratamiento clínico o quirúrgico.

Hay múltiples clasificaciones de la enfermedad, entre ellas la 
clasificación de Bell, que divide en estadios de sospecha, en-
fermedad definida y avanzada. Se detallan en el cuadro los 
hallazgos clínicos y radiológicos, y el tratamiento en cada uno 
de los estadios.

Tratamiento de la ECN
El 70% de los recién nacidos con enterocolitis necrotizante 
requieren tratamiento clínico.

El tratamiento clínico consiste en realizar tratamiento de 
sostén, haciendo una cuidadosa exploración abdominal, en 
búsqueda de signos de complicaciones tales como rigidez del 
abdomen, dolor a la palpación o eritema de la pared, que 
indican gangrena intestinal.

La evaluación cuidadosa por un cirujano pediátrico definirá el 
momento adecuado para el tratamiento quirúrgico. Algunos 
signos que indican la necesidad de cirugía son el neumoperi-
toneo, el eritema de la pared, la presencia de masas fijas 
durante la palpación y la paracentesis positiva. Esta técnica 
consiste en la punción abdominal con el fin de obtener líquido 
peritoneal para la pesquisa de gangrena. En todos los casos 
la cirugía tiene el objetivo de eliminar el tejido isquémico y 
necrótico y preservar la longitud intestinal. 

Las técnicas quirúrgicas son diversas, pero en muchos casos 
los recién nacidos prematuros requieren de un drenaje perito-
neal previo para descomprimir, y luego realizar la resección del 
intestino necrótico y la remoción de pus. En algunos casos es 
necesario realizar ostomías, sobre todo cuando es dificultosa 
la delimitación de las zonas intestinales afectadas.

Plan de cuidados para un recién nacido con ECN

• Necesidad de respirar

Los recién nacidos con ECN según la gravedad de la enferme-
dad pueden presentar alteraciones respiratorias entre ellas,  
hipoventilación o apneas.

El objetivo de los cuidados respiratorios es asegurar la per-
fusión y entrega de oxígeno, para evitar mayor daño. Para 
esto, hay que mantener una volemia efectiva, con un hemato-
crito mayor a 40%, y eventualmente administrar drogas va-
soactivas para mejorar el gasto cardiaco.

La distención abdominal, signo patognomónico de ECN, limita 
la expansión torácica.

La ascitis, signo frecuente en la ECN también puede comprom-
eter la función respiratoria y es a veces indicación de realizar 
una paracentesis para descomprimir.

La evaluación respiratoria y el estado ácido-base determinarán 
la necesidad de soporte ventilatorio. 

La administración de oxígeno puede realizarse a través de un 
halo, cánula nasal o respirador. Cabe recordar que la mayoría 
de los recién nacidos que padecen ECN son recién nacidos 

                         Hallazgos          Hallazgos 
                          clínicos          radiológicos   
     Estadio  Tratamiento

Signos 
inespecíficos, 
inestabilidad 
térmica,
distensión leve, 
residuo o
vómito

Clínico / 
Quirúrgico

I. Sospecha Distensión 
intestinal
Íleo moderado

Clínico

II. Definido Distensión mar-
cada, sangrado 
intestinal, 
ausencia de 
ruidos hidroaé-
reos, acidosis 
metabólica o
trombocitopenia

ClínicoDilatación de  
las asas, 
Portograma,
Neumatosis,
Ascitis

III. Avanzado Deterioro gene-
ral, signos de 
shock séptico, 
acidosis mixta

Neumoperito-
neo, Signos de 
peritonitis

Cuadro 4: Estadios clínicos de la ECN

Asas dilatadas

Neumoperitoneo
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prematuros que requieren de un control estricto de saturación 
de oxigeno. Se deben colocar los límites de alarmas recomen-
dados por el Ministerio de Salud, para evitar el aumento de la 
PaO2 a niveles desconocidos, y evitar la morbilidad asociada 
al uso del oxígeno. 
 
El color en los recién nacidos con ECN frecuentemente es pá-
lido o terroso, y el relleno capilar, aumentado, mayor a 3 se-
gundos. El control seriado de la perfusión mide indirectamente  
la oxigenación periférica.

La evaluación hemodinámica incluye además el control de la 
tensión arterial, la presión venosa central y el control de la 
frecuencia cardiaca.

El recuento de glóbulos rojos puede estar disminuido por la 
anemia fisiológica que presentan los prematuros y además por 
las múltiples extracciones de sangre  que se efectúan a estos 
pacientes. De todas maneras la pérdida de sangre a través de 
las heces y el desarrollo de alguna coagulopatía se manifiestan 
con el descenso del hematocrito. En la fase aguda la ECN se 
presenta con trombocitopenia, menos de 100.000 plaquetas/
mm3, tiempo de protrombina prolongado, disminución del fi-
brinógeno e incremento en la concentración de los productos 
de la degradación del fibrinógeno.

Los electrolitos séricos pueden mostrar alteraciones. En la 
evaluación inicial es fundamental conocer el sodio y el pota-
sio, que luego de solicitarán en forma seriada según la grave-
dad del niño.

La hiponatremia es producto de la pérdida de sodio de los capilares 
hacia la luz intestinal y al peritoneo. Un nivel inferior a 130 mEq/l es 
un signo de alarma y los electrolitos deben ser repuestos.

La acidosis metabólica es un mal presagio de la enfermedad. 
El bicarbonato de sodio con valores menores a 20 mEq/l en 
recién nacidos que presentaban valores normales debe ser 
considerado. Puede ser el resultado de la perfusión pobre de 
los tejidos, la sepsis y la necrosis intestinal. El acido láctico es 
el resultado de la disminución del gasto cardiaco, que resulta 
en una perfusión periférica disminuida. 

El recuento de glóbulos blancos puede estar elevado, pero es 
más frecuente la neutropenia. La neutrofilia en los primeros 
días de vida no es un buen indicador de sepsis neonatal.

• Necesidad de alimentación e hidratación

Ante la sospecha de ECN y el posible ayuno prolongado, el 
objetivo principal de los cuidados será aportar los nutrientes 
necesarios para el sostén del recién nacido y compensar los 
déficit que se producen. Es necesario valorar la necesidad de 
accesos venosos centrales para la administración de nutri-
ción parenteral total. Colocar un catéter percutáneo cuando el 
paciente ya está deteriorado desde el punto de vista hemo-
dinámico, o cuando ya los accesos periféricos se han agotado 
habla de un equipo neonatal que no planifica las interven-
ciones. La alimentación enteral será restituida entre los 10 y 
14 días de normalizadas las radiografías de abdomen en los 
recién nacidos que no requirieron tratamiento quirúrgico. La 
alimentación enteral en los recién nacidos postquirúrgicos se 
demora más tiempo debido a la presencia a veces de íleo, 
por disminución de la motilidad intestinal, y de acuerdo a la 
extensión del intestino resecado, y al tiempo de la anastomo-
sis. Debido a la incidencia de complicaciones postquirúrgicas, 

antes de comenzar la alimentación oral, en algunos servicios 
se evalúa la integridad y motilidad del intestino con estudios 
radiológicos con contraste.

La descompresión gástrica es fundamental, con sondas de 
gran calibre (K9, K29, K11 según el peso del recién nacido) o 
con sondas Replogle de doble vía. Es importante recordar que 
la luz interna de esta sonda se debe conectar a la aspiración 
continua y por la sonda externa, en algunos casos se realiza 
instilación de solución fisiológica para mantener la permeabi-
lidad. También es importante registrar en el balance el volu-
men de residuo gástrico, ya que es frecuente que las pérdidas 
sean muy importantes y que sea necesario reponerlas por  vía 
endovenosa. Mantener el volumen intravascular y el balance 
electrolítico es fundamental.

La medición de electrolitos seriados es frecuente, ya que el 
recién nacido con ECN tiene tendencia a la hiponatremia, antes 
mencionada.

• Necesidad de eliminar

La valoración del ritmo diurético y la densidad urinaria es fun-
damental, ya que pueden ser signos de desplazamiento de 
líquidos. Además es necesario detectar y corregir el fallo renal 
secundario a la enfermedad.

El ritmo urinario puede estar comprometido en los niños con 
ECN, debido al shock provocado en la forma fulminante o el 
compromiso multisistémico en la forma insidiosa.

El recién nacido con NEC presenta frecuentemente heces con 
sangre fresca o deglutida. 

La frecuencia y características de las deposiciones, y las heces 
fétidas también son signos de alarma. 

El balance hidroelectrolítico en forma dinámica indicará la 
necesidad de reposición con soluciones para expansión de 
volumen. No hay que desestimar las pérdidas a través de la 
sonda orogástrica.

La presencia de ruidos hidroaéreos en la fase de recuperación 
indica el comienzo de la motilidad intestinal.

En el periodo postquirúrgico, el cuidado de la ostomía debe 
realizarse en conjunto entre enfermeros y padres, ya que es 
necesario que éstos se afiancen en el cuidado.

• Necesidad de moverse y mantener una postura adecuada

En reiteradas oportunidades el recién nacido con ECN presenta 
gran distensión abdominal y dolor, que imposibilitan el cambio 
frecuente de decúbito, obligándolo a permanecer en decúbito 
dorsal. No obstante es importante lateralizar levemente al recién 
nacido para preservar la integridad de la piel de la espalda.

• Necesidad de dormir y descansar

El recién nacido con ECN necesita de múltiples intervenciones 
tales como evaluación abdominal reiterada, radiografías de ab-
domen seriadas, análisis de laboratorio y punciones abdomi-
nales, para determinar el estadio de la enfermedad.

Dentro de las posibilidades hay que intentar unir las inter-
venciones para preservar el descanso del recién nacido. Es 
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necesaria la evaluación continua del dolor. En primer lugar 
porque es un signo de mal pronóstico, y en segundo lugar 
para considerar la necesidad de analgesia, y de cuidados no 
farmacológicos, como contención y arropamiento y el uso del 
chupete entre ellos. Ya se ha hablado del uso de escalas de 
dolor en la UCIN, que son útiles para evitar la evaluación sub-
jetiva del dolor.

• Necesidad de termorregulación

El recién nacido prematuro, la gran mayoría de la población 
vulnerable a padecer ECN, presenta dificultades para termo-
rregular. Se procederá a controlar al recién nacido en incuba-
dora, en búsqueda de su ambiente térmico neutro. Esto permitirá 
el manejo adecuado de la oxigenación y la glucemia.

• Necesidad de vestirse y desvestirse

Si bien en la etapa aguda los recién nacidos con ECN no se 
encuentran vestidos, una vez pasada la situación crítica, se 
evaluará la posibilidad de vestir al recién nacido, para evitar 
las pérdidas de calor por convección, y además establecer un 
aspecto más parecido al bebé ideal que los padres soñaban.

• Necesidad de estar limpio y de proteger los tegumentos

Los recién nacidos con ECN tienen riesgo de presentar le-
siones en la piel, debido a la inmovilización prolongada y a 
la presencia de la herida quirúrgica y de las ostomías. Cabe 
recordar que la prevención es prioritaria para evitar lesiones, 
entre ellas la rotación de decúbito, y el uso de hidrocoloides 
antes de utilizar tela adhesiva. Es un gran desafío del cui-
dado separar la ostomía de la herida quirúrgica. A veces en 
bebés muy pequeños las distancias en el abdomen son muy 
pequeñas, y las heces pueden contaminar la herida quirúrgica. 
El uso temprano de bolsas de ostomía, en general evita estas 
complicaciones.

• Necesidad de evitar los peligros

Todos los recién nacidos quirúrgicos están expuestos a errores 
y omisiones durante la internación. La creación de comités de 
seguridad del paciente, disminuye notoriamente la posibilidad 
de complicaciones. 

La sepsis es uno de los riesgos, derivado del uso de la nutrición 
parenteral prolongada. El recambio de la solución parenteral 
cada 24 horas, realizar la conexión con técnica estéril entre 
dos operadores y el uso de esta vía exclusivamente para esta 
infusión evitando la apertura del sistema, son algunas de las 
intervenciones para disminuir este riesgo.

• Necesidad de comunicarse con los semejantes

El recién nacido comunica sus necesidades mediante su com-
portamiento. El enfermero es el observador más constante del 
recién nacido, y con frecuencia es quien tiene que traducir el 
comportamiento en información, e intervenir adecuadamente.
La cuidado de la familia de un recién nacido con ECN es pri-
mordial. Las explicaciones claras y sencillas acerca del estado 
del bebé, el acompañamiento del recién nacido que requiere 

cirugía y la enseñanza de los cuidados para el alta son parte 
de la atención centrada en la familia, que queremos brindar.

• Necesidad de actuar según sus creencias y valores

Como ya se mencionó en el artículo anterior, esta es una 
necesidad común a todos los pacientes quirúrgicos y los re-
cién nacidos con ECN, requieren del mismo cuidado. 

• Necesidad de aprender

Los padres de los recién nacidos con ECN necesitan antes 
del alta aprender a reconocer signos de complicaciones tales 
como infección de la herida quirúrgica, y aquellas derivadas 
de la presencia de la ostomía, como prolapso, cambio de color 
del ostoma, o ausencia de funcionamiento.

En aquellos recién nacidos que han tenido una gran resección 
intestinal, y desarrollan un  síndrome de intestino corto, los 
padres deben aprender la forma adecuada de alimentación, 
ya que el manejo nutricional es clave en estos paciente. La 
presencia de diarrea es un signo de alarma que la familia debe 
aprender a reconocer.

La comunicación entre los cirujanos, neonatólogos y enfer-
mero de cabecera es básica para evaluar en forma conjunta el 
momento adecuado para el alta. 

• Necesidad de preocuparse de la propia realización

El objetivo de esta necesidad es que los padres de los re-
cién nacidos con ECN puedan ser autónomos en su cuidado. 
Alimentarlos, curar la herida quirúrgica, cambiar las bolsas de 
ostomía, limpiar la zona periostoma, son algunas de las inter-
venciones que los padres pueden realizar.

• Necesidad de distraerse

Los recién nacidos con ECN son prematuros que permane-
cen en la UCIN por periodos prolongados. La actitud de em-
patía de los enfermeros permitirá comprender que los pa-
dres “no tengan ganas de ingresar a la UCIN”, o se sientan 
“extenuados” al volver a la rutina diaria, a las actividades 
laborales y a tener que incorporar un nuevo integrante a 
la familia, con necesidades especiales. Facilitar el ingreso 
en cualquier momento del día a la UCIN, y garantizar el 
cuidado del bebé en su ausencia facilita que los padres 
puedan realizar con familiares y amigos actividades de rec-
reación, sin sentimiento de culpa por dejar al recién nacido 
al cuidado de otros.

Como ya se ha mencionado, la patogénesis de la ECN no está 
bien definida, lo que hace difícil su prevención. La aplicación 
de corticoides prenatales a la madre para acelerar la madu-
ración intestinal, el uso de leche humana, las prácticas ali-
mentarias seguras, la incorporación de la alimentación enteral 
mínima y el uso de probióticos parecen abrir un panorama 
distinto para el cuidado y prevención de los recién nacidos 
prematuros. Pero aún faltan evidencias para mejorar la calidad 
de vida de los recién nacidos prematuros, y disminuir la inci-
dencia de esta enfermedad.
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