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"REVISION DE CASOS DE ENTEROCOLITIS NECROSANTE 

EN EL HCSCN DE PEMEX, MARZO DE 1989 

A FEBRERO DE 1990" 



1, MARCO TEORICO, 

!..l. oariniciúu Üt!l i?roblema. 

La enterocolitis necrosante neonatal (ECN) es una 

patologia frccucnt~. Por tal motivo es necesario tener 

conocirnianto Cilhtl 1 rir:- los factorc:J que incl<len en su 

desarrollo, para trata de prevenir la aparición del proceso 

morboso como tal y/o tratarla en forma temprana una vez 

iniciada su sii1tomatologla. 

En nuestro Hospitül no contarnos con ningún estudio que 

analice en forma detallada cuales son los !actores de riesgo 

más importantes que se asocian a la aparición de 

enterocolitis necrosante on los nccnatos, y para su 

prevención, manejo y control, actualmente nos estamos 

basando en lo reportado por la literatura mundli\l. 

Por lo anterior es necesario conocer en los pacientes, 

cuales son los factcrc~ asociaUos en la genes1s de la 

enterocolitis neonatal para asl poder ofrecer un diagnostico 

más oportuno y un manejo eficaz. 



i.2 AntecedenteD. 

La enterocolitis necrosantc es una onformcdad 

predecible que se presenta generalmente en el roción nacido 

pretérmino, dentro de los primeros 10 dlas de vido, do 

La incidencia oscila entre el 2 y 71. do todos los 

ingresos en las unidades de cuidados intensivo::; nconat.alos 

c;on una tasa de mortalidad que oscU.i\ entra el 22 y 62%. CZ> 

La supervivencia ha aumentado en la mcdidd en que se 

han producido mejoras globales en los cuidados intensivos y 

en el mejor reconocimiento de al entcrocol i tis necrosante, <l) 

Uno de lo~ factores predjsponentes que resulta 

importante en todos los estudlo5 es l.J. prematurez. <J.> 

El 80 l! 90'?; de lo~ luctuntas con ~nterocolitis 

necrosanta neonatal son prematuros y la enfermedad es más 

frecutsnte en la población de peso muy b .. ljo al nacer. <S~ 

Cl1nicamente, los lactantes enfermos prc!Jentan un 

amplio espectro de manifestaciones que van desde un 

padecimiento lnsidio~o y leve hasta una descompensación 

fulminante grave. La clásica triada de signos se refiere a 

distensión abdominal, vómito bilioso y sangre oculta en 

haccs. l6 > 

llanta ol momento su etiologia es desconocida, estando 

involucradon on su patogenia ciertos f actorcs de riesgo como 



la prcmaturez, el bajo peso al nacer, la asfixia perinatal, 

la policitemia, la cateterizaci6n de vasos umbilicales, la 

administraclón ftp sustancia~ hipcro::ir;,olart::::> y ol:cos. Algunos 

autores proponían que la isquemia intestinal era la única 

variable productora de enterocolltiR nacrosantc nccn."ltill.ªl 

En respuesta a la hipoxia del Otero, 1 os fJJtos 

redistribuyen la circulación desde los órganos no vitales 

como la piel, pulmones e intestinos a órganos vitnles corno 

cerebro, corazón y glándulas c.uprarrcnrtles. (B) 

l1<'\ catetcriz~ci6n do la ur:Lcria umb1l1cal en alta o 

baja pcsición en la aorta entre 341 nconatos con al to 

riesgo, fue incapr.z c!c hallar alguna diferencia en la 

incidencia de enterocolitis en las dos posiciones del 

catéter. <9 > 

nlack y colaboradores reportaron un incremento en la 

lncidencía de enterocolitis en RN de t6rmino tratados con 

exsanguineotransfusioncs purcialer.; r.nmpar.:?.dcz con el m~ <le 

término que recibieron manejo conscrvn.d~r. 00 > Mientras 

Ldúlanc y co1s, en un trabajo en perros consideran que ésta 

sea causada. rnás poi.- la hipcrviscocidad que por la 

exsanguineotransfusión. <1 1 > 

Aynsley-Green en relación con la inmadurez intestinal 

como factores, seílalan hormonas asociadas con la adaptación 

postnatal il la alimentación enteral con un aumento marcado 

en los ni veles sóricos de entcroglucagon, moLilina, 
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neurotcnslna, inhibidor polipéptido gástrico, y polipéptido 

gástrico en pretérminos después de iniciada la aljmentación 

oral. <12:> 

Robertson y cols, que estudiaron la beta globulina que 

contribuy~ a la lco.i6n i nt-.~~1· 1 ~~! ··-- =~p.:;..;:t..:.r. lu 

anterior.< 13 > Y asimismo se ha visto que el diSficit de IgA al 

nacimiento también es considerada corno participante en este 

evento. <1 4 > En relación con la al.::.mentación se considera que 

l.:.i.s fórrnuli..ls hiµertón.'-c~u::; están implicadas en la ausencia o 

presencia d.~ la enterc>colitis necrosantc sC?gún reportes de 

Book y cols. n~' 

Ost.EortCT.9 ;,. e.:"':, ,-., un cst:·1dio retrospoctivo señalan 

q~e la al imentac:icn po'"t:"l ter::i 1 ne prcvi ene la enterocolitis 

nccrosante nc-:inati.11 pero si ret-1rda su inicio. <1 6 > 

Brown y swoet hiln evoc.:!do unu muy cuidadosa y lenta 

alimentación horaria en la prevención de la 

enterocolitis. <ll> 

Goldrnan reportó que la incidencia de enterocolitis se 

incrementaba en las salun de cuneros cuando los aumentos en 

los volúmenes diarios absolutos en la alimentación eran 

grandes en los prematuros. Cl8) 

Otra evidencia enfatiza aspectos de enf crmedad 

infecciosa de enterocolitis n.ccros·ante neonatal. <19> 



Los hallazgos radiológicos incluyen dilatación de asc::t.s, 

edema de pared intestina], nnuJT1ato!:i~ ir:.tc.::;tino.l o portal y 

neumoperitoneo. 

t>.i..ynus radiológicos han sido 

corr"J.lacionados y clasificados de acuerdo a sq severidad por 

Bell desde 1978 en e~tudios siendo el I el de sospecha, II 

de confirmación y III complicado. Permitiendo con esto 

apreciar su evolución y unificar Ct"iterios terap6uticos.<Z0> 

La ECN es por lo gcncr.:il unu ~uft?rmedud de neonatos 

prematuros enfer~os que se desarrollo durante su estancia en 

un UCIN. En un repano realizado en 123 pacientes con ECN en 

Rainbow Bables and Chil.Jrens Hospital of Claveland, Ohio, el 

peso natal medio de los neonatos afectados fue de 1460 g y 

10% correspondió n n(?on.:i.to~ il térmi110 previamente enfermos 

que ingresaron a la UCIN por otras razones antes de la 

iniciación ele la ECN. 

E::::t=~ lüctauLt:!::; a te!rm1no tenían enfe't"'mcdades cardiacas 

cianóticas, enteriti~, policitemia, o asfixia al nacer. 

Además, durante los dos a tres años pasados, los autores han 

tenido conocimiento de lactantes a término previamente sanos 

que desarrollan ECN en salas de RN de nivel l. <ZZJ Algunos 

autores como Andrew5 sugiere que el curso y la evolución de 

la ECN en niños de término dif icre en forma importante de la 

del nifio pretérmino. C2l> 
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De 90 a 95% de los pacientes con ECN han sido 

alimentados por v1a gastrointestinal, ya sea con leche 

materna, fórmula o arabas cosas. Sin embargo se ha 

desarrollado ECN ocasionalmente en neonatos que nunca han 

recibido alimentación por via bucal. t.c:.,, 

La ECN se inicia la mayor1a de las veces entre los dlas 

tercero y décimo de vida, sin embargo, los límites de d!as 

en la iniciación son muy amplios desde menos de 24 hrs hasta 

90 d1us. Recientemente se publicó por thilo y colaboradores, 

los casos cte lJ lactantes que desarrollaron ECN durante las 

primeras 24 hrs de vida. Estos neonatos erñn más grandes y 

maduros que otros con ir.icíación de ECH despues del primer 

d1a de vida. 

Se han identificado mucho~ factores están relacionados 

con problemas neonatales que pueden reducir el flujo 

sangu1neó gastrointestinal. <25 > 

Algunos lactantes desarrollan ECN sin tener factores de 

riesgo identificables. y hny institucionAs que mencioniln 

hasta un 10% de nconatos sin dichos fuctorcs de riesgo. 

A pesar de la extensa literatura que existe sobre la 

etiopatogenia de la ECN quedan aun puntos por aclarar. En 

forma tradicional, se ha considerado a diversos factores 

como predisponentes de l~ enfermedad: Sufrimiento fetal, 

asfixia perinatal, ruptura prematura de membranas, 

Hipotensión, apnea, cianosis, uso de catéteres umbilicales, 
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sepsis, policitemia, alimentación artificial hipert6nica y 

exsanguinotransfusión entre otros. <26> 

En la actuctlidad, no tiene aceptación universal ninguna 

teoria sobre la patolog1a de la ECN. Las teor1as iniciales 

isquemia local del intestino e invasión fiecundaria 

bacteriana no siempre consideraron una etiolog!a 

multifactorial. Además laG invostigacioncs rn~s recientes, 

que incluyen pacientes no afectados como controles han 

demostrado que muchos. de los factores de riesgo isquémicos 

perinatales existen igualmente en neonatos afectados y no 

afect.:idos. 

Se ha establecido la hipótesis de que la ECN constituye 

la respuesta coman final de un sistema gastrointestinal 

lesivos. Además, la patología primaria dt:! lü. mucoaa puede 

ser el resultado de acontecimientos simultáneos que producen 

lesi~nes sinérgic.:ir.. 

considerado importantes en la patolog1a de la ECN, incluyen 

la inmadurez gastrointestinal e inmutaria, isquemia, 

colocación e invasión subsecuente por las bacterias 

patógenas entéricas, proliferación bacteriana exagerada en 

el intestino, exceso de sustrato bacteriano, y lesión 

inmunitaria por alergia a la proteína de la leche.( 27> 



La ECN se ha reportado con mayor frecuencia en recién 

nacidos ll 1 i mPntados, <ZB> preferentemente con dietas 

artificiales e hiperosrnolares. La causa puede ser la 

ausencia de factores inrnunoprotectores de las fórmulas 

artificiales. sin embargo existen reportes de pacientes con 

ECN alimentados exclusivamente con lec;he iuatarn.:i. <29 > 

Posiblemente influya el que la leche tiene que sufrir 

un proceso de refrigeración, y el que sea leche de donadores 

y no de la madre del pacient~. En cuanto al volumen y a la 

velocidad de administración de la fórmula, se ha reportado 

mayor incidenc la de ECN en relac.i.ón a incrementos 

importantes por toma; sin embargo, esto no es concluyente. 

Se supone que la fórmula sirve como sustrato para la 

proliferación bacteriana y que las bacterias producen 

hidrógeno sólo en presencid de sustrato. sin embargo, se han 

reportado casos de ECN en neonatos que nunca hablan recibido 

alimento. <30> La fusión inmunitaria local deficiente también 

puede deteriorar el intestino inmaduro. Al nacer, la mucosa 

intestinal. humana no tiene IyA :o.t!c.:...:Btoo:o. que C.j el 

anticuerpo inmunoprotcctor gastrointestinal principal. La 

leche materna contiene· muces componentes inmunoactivos, 

Jncluyenüo IgA, leucocitos lisozina y factores de 

crecimiento de lactobacilos. Se piensa que todos ellos 

ofrecen protección contra la infección gastrointestinal; de 

hecho se ha sugerido que la presencia de sepsis neonatal y 

diarrea es menor entre los nconatos amamantados. <31 > 



Varios hechos npoyan que la etiologla infecciosa tiene 

un papel importante en la patologla de la ECN: 1) Que la 

enferm"'d<'tO se prc::;.cnt.:i muclia.:. veces en terma de epidemias en 

que predomina un agente causal; 2) Las epidemias pueden se.r 

abolidas al llevar 

enfBrmedades infecciosas; 3) Algunos investigadores han 

fdllado en producir la enfermedad en animales sujetos a 

isquemia intestinal y que se encontraban libres de germcncs; 

4) La po~::;ihilidad de que con aminogluc6s i.dos administ1·ados 

oralmente se pu~da ~revenir 1.1. enfermedad. <JZ) 

Es dif 1Cil determinar si el agente causal es un 

patógeno primaria o secund,i.rio en el desarrollo de ECU. pero 

algunoz dato~ sugiere~ que los microorganismon sélo son 

invasivos después de qua se hi! producido una lesión en la 

barra protectora por cualquier otro evento. Cll) 

En rcvi::;ioues que se han realizado, el antecedente de 

ruptura prematura da membranas se ha o.Gociado en un mayor 

porcentaje, a los casos de ECN, posiblemente en relación a 

que la infección constituye 

importante. La colonizaci6n bucteriana en el tracto 

gastrointestinal neonatal se inicia desde el contacto con el 

canal de parto y generalmente el recién nacido sano se 

encuentra colonizad~· ~ los 10 d1as con una Vilriedad de 

germanes gram negativo y gtarn positivo. El medio ambiente en 

una UCIN, junto con" la exposición tempranil .:i antibióticos de 
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amplio espectro puede interferir con el establecimiento de 

una flora intestinal normal. 

Algunos pat6genos nosocomialcs pueden colonizar al 

supresión por antibióticos de cepas de bacterias 

competitivas, favorecen su desarrollo. <l4 > 

Las bacterias que más frci.:ucntemcntc se ha:i vinculado 

cota ECN son E. Coli ;• :t:lcbsiella, además de Enterobacter, 

Pse1Jdornonas y Clostrídiu:n; algunos virus del tipo rotavirus, 

conronavirus y Coxs;ic};ie. 

En años recientes el postulado de que cepas de 

Clostridiurn y sus toY.inas tien~n un papel importante en la 

patoqénesis de la enfermedad, CJS) ha recibido mucha atención. 

A pesar de que ulgunos autores h~n mostrado que cst~s 

bacterias deben ser tomadas como flora fecal normal en 

neonatos, en un estudio reciente se reporta una epidemia 

comprobada por c. diff icil~. otros factores involucrados en 

hipertónicos. <J6> 

1.3 Justificación. 

Debido a que en ol Hospital no se han realizado 

estudios que nos hablen sobre cuales son los factores de 

riesgo más importantes y frecuentes que se asocian a la 

aparición de enterocolitis nccrosante neonatal. 
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Es necesario conocer cuales son las manifestaciones 

cl1nicas y radiológic~s asi como la evolución y el 

pronóstico de los neondtus 1,,;on c.::;t:a cnfcrrn~r:l.=,ñ Pn el 

Hospital. 

Ya que del mejor. conocimiento de l.a eni...t=Lu~ul~t.!.:; 

m~<,:;rosante y de su cti:ot<"r.ción en etapns tempranas se 

disminuye las complicaciones y como consecuencia la 

mortalidad. 

:1..4 ObJ!.tivos. 

1.4.1. Obietivo General. 

OeGcribir los factores de riesgo de los neonatos 

nacidos en el Hospital para desarrollar enterocolitis 

necrosante. 



2. METODOLOCJ'.IA. 

2.1 Diseño. 

Revisión de Casos. 

2.2 Dofinici6n de Entidad Nosol6gica. 

La enterocolitis nccrosantc neonatal es una enfermedad 

que se presenta preferentemente en el RN pretérmino, dentro 

de los 10 pri.mcros días de vida extrauterina, con un cuadro 

el t ni co cnractorizado por di~tenslón abdominal, vómito y 

sangre oculta en haces. Y c::;tando i11Volucratlos en su 

patogenia factores de riesgo como la prematurez., P.l bajo 

peso al hacer, la asfixia perinatal, la policiternia, la 

adrninistracJ.ón oral de sustancias hiperosmolares, entre los 

Y para clasificar su gravedad se utilizan los criterios 

de Bell rnodif icados. 

2.3 Dofiniclón de Población Obietivo. 

La población objetivo son los RU, nacidos on el tlCSCN y 

que desarrollan enterocolitis necrosante. 

2.4 Caracteristicas Generales de la Población Objetivo~ 

criterios de Inclusión: RN, nacidos en el HCSCN de 

PEMEX con cuadro clinico y radiológico en enterocolitis 

necrosa.nte. 
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Criterios de Exc1uni6n: Se excluirán del e~tudio a los 

IUI que no tuvieron corre>Jación r.l~nicrt ;iún cont:nndó con 

factores de ric~go. 

Pobl.:tción .. ic R"!cién Uncidos de Mar7.n r:IA 1 qRq ~ F~hrr:iro 

de 1990, que padeciero~1 ECN. 

2. 6 Mue9tra. 

- Marco Hucstral: Archi•10 cllnico. 

- Unidad Ultima do Muestreo: E:<pcdiente clinico. 

2.7 Oefinici6n c!o Varia~S..,L Escalas de Medici6n. 

variable Tipo Escala de 
Medición 

L.U.U.\,l ~uci11i...li..d.\....iva tteldción 

SC}:a Cu0>1Lt.1tlVil ?lominu.l 

Peso Cuantitativa Relación 

Alimentación cual.itativa nominal 

Complicaciones cualitativa Nominal 

Ant. Maternos Cualitativa Nominal 

Variable Tipo Escala de 
Medición 

Edad de Inicio Cuantitativa Relación 

Manifestaciones Cualitativa Ordinal 

Apgar Cuantitativa Absoluta 

Tratamiento Cualitativa Nominal 

Hallazgos RX cualitativa Nominal 

Ant. Parinatalos cualitativa Nominal 



:.a Procedimionto9 do Recolección. 

Se revisaron los Rxpedientes individuales y se vació la 

información en la hoja de recolección de datos. 

Se resumió la información en cuadros y gráficils de 
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J. RESULTADOS. 

En el periodo de estudio hubo 500 nacimiento~, de lo~ 

cualc::; 40 neonctlos desarrollaron enterocolitis necrosante 

(8%). 29 (72.5%) fueron pretér.mino y 11 (27.5%) cte término. 

fueron femeninos. (Gr.'if lea 2) B pacientes tuviecon un Apgar 

al minuto entre 7-10 (20t) 1 22 entre 4-6 (55%) y 10 tuvieron 

una calificación menor o igual a 3 (25%). (Gráfica 5). 

En relación al peso al nacer hubo 30 (7~%) nconatas que 

pesaron menos de J kg. al nacer y ;,ólo 10 {?.5%) p~s~~on rnS~ 

de J kg. al nacimiento. (Gráfica 3). Dentro de las fases de 

la enterocolitis 22 pu.ciente~ desarrollaron la IA (55%) 10 

pacientes la IIA (25%), 5 pacientes la IIB (12.5%), 2 al lB 

(5%) y un paciente la IIIB (25%). (Gráfica 4). 

A 23 pacientes (57.5%) se le~ inició la vía oral en 

forma temprana con leche maternizada y a l. 7 ( 42. 5%) 

pacientes se les mantuvo en ayuno. 
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4. DISCUSION 

En nuestro estudio se obGervó una incidencia del 8% de 

ECN, y comparándolo con lo reportado al respecto en otros 

estudiosZ en los que se reporta una incidencia de entre 2 y 

7%, tenemos una incidencia ligeramente superior. 

En lo que se refiere en los factores de L·icsgo 

encontrados en el prcGcnte estudio concuerda con lo 

reportado por otros autores4
•5.7• en cuanto u que la asfixia 

pcrinatal, ül bajo peso y lcJ prcmaturcz son los factores 

:na~·ormentc a . .:;cci.'.ldos a l.;;i aparj t. iC.n de ECU. 

En cuu.nto la edad gcstacional es ir.1portantc 

mencionar, que si binn l9. mayor!ci de los nconatos que 

desarrollaron LCN fuc- . .::ir. pretó;:rnino, se presentó una gran 

incidencia de ECN 

estudio, y C::G importante mcncionilr que en contrl'! d~ lo 

reportado en la li teraturaZZ,Zl, en lo que SC? ref ierc a la 

forma clinic.a de prc~cnt<1ci6n du ECH los niños de 

término, ezta se presentó en la forma clásica en los niños 

de nuestro estudio. 

La alimentación previa ocupó el cuarto lugar en cuanto 

a factores de riesgo asociados a la aparición de ECN en los 

pacientes del estudio por lo que deberemos tomar en 

consideración lo reportado en la literatura 15, 16, 17, la que 

menciona el cuidado que debe tenerse en cuanto a los 

aumentos de volúmenes diarios de las fórmulas, una cuidadosa 
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y lenta alimentación oraria o bien llegado el momento según 

las condiciones clinicas del paciente iniciar alimentación 

parenteral. 

La alta incidencia de la fase IA debe alertarnos en 

cuan~o al sobre diagnóstico de la enfermedad, ya que debe de 

exiullc u11a r.u..le:cuado. corrcl~ción cl1nico-r~ctlol 6'ji r.Cl .• ilUnada 

a factores de ECN y establcder su diferenciación con otras 

patologias, las cuales pueden ser tan benignas como una 

intolerancia alimentaria transitoria o tan severas como la 

sepsis nt?"onnt<" 1 . 

As1 mismo deben seguirse al pie de la letra los 

criterios de Bell para hacer diagnóstico de las fases de 

enterocolitis, ya que un neonato puede tener vómito y 

distensión abdominal e inclu~o tener sangre oculta en heces, 

pero hay qua tomar en can!lidcración de que casi todas los 

neonatos pr~sentan esta ültlma caracteristica, por el hecho 

de deglutir sangre materna a su paso por el canal del parto, 

por lo que hay que tomar en cuenta dicha eventualidad, y 

antecedcnte5 pcrinataJ.es, apoyados en las imágenes 

radiogr~f icas, que en conjunto forman la base de los 

criterios descritos por Dell desde 1978 y que con algunas 

modificaciones siguen siendo vigentes hasta la fecha20 • 
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S. CONCLUSIONES. 

l. La incidencia de ECN en nuestro Hospital es alta en 

relación a otros reportes . 

.. • Dentro de los factores de riesgo que se encontraron 

asociados a la aparición de r:c::,. 1-:? h:i¡;:::;.:iu pt:!r.inatal, el 

bajo peso y la prematurez fueron los más observados. 

3. El inicio temprano de la vfa oral es un factor de riesgo 

importante asociado a ECN por lo que se debe de valoi.-ar 

su establecimiento, de preferencia en calostro. 

4. La alt:a incidcn.::la de la fase de sospecha (IA) debe de 

alertarnos para no sobrediagnosticar la enfermedad. 

5. Debo existir unü correlación clínico radiológica, aunada 

a factores de riesgo, para hacer diagnóstico de ECN y 

establecer su diferenciación r-n~ -=~::=...::. !Ju Lolog.las, las 

cuales pueden ser tan benignas como un~ intolerancia 

alimentaria transitoria o tan F.everas como la sepsis 

neonatal. 

6. En pacientez con pacientP~ ':'C':-t hi¡:;o:..:..id pcr1natal, debe 

tenerse sumo cuidado de.los aumentos de grandes volúmenes 

diarios de las 'f6rrnülas, y asimismo llevar a cabo una 

cuidadosa y ienta alimentación horaria. 

7. Pa~a. la aparición de ECN son imperativos la presencia de 

fa~tores de riesgo para su desarrollo. 

18 



8. La predicción de ECN basada en la presencia de factores 

de riesgo ha permitido su diagnóstico temprano por la 

mayor sospecha y el establecimiento de medidas o manejo 

.::dccuu.do. 

9. El manejo adecuado de los pacientes ha llevado a una 

rn2nor frecuencia de complicaciones quirúrgicas. 
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PETROLEOS MEXICANOS. 

ANEXO X 

subdirección Técnica Administrativa. 
Hospital CenErauy-§ür<re"'Concen€raoion Nll'Clonal. 

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS. 

NOMBRE EDAD _______ SEXO ____ _ 

PESO AL NACER: ______ !'.NTECEI::.t:::':'ES H~\.TERNOS _______ _ 

ANTE..::EDENTES Vt.r.n.r,TJlL.t:s ______ APGAR --------

ALIMEN1'ACION __ ·-----··-- EOA:; DF. INICIO 

MANIFESTACIONES ______________________ _ 

HAT.T.A7.r:n~ p_,.,_!):!:0!'....~=~=G~.----------------

COMPLICACIONES _______________________ _ 

TRATAMIENTO 



ANEXO 2 (GRAFICAS) 

GRAFICA 1 
EDAD GESTJ,CIONAL EN 40 CASOS DE ECN 
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GRAFICA 3 
PESO AL NACIMIEMTO EN 40 CASOS DE ECN 
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GRAFICA 5 
CALIFICACION DE APGAR AL NACIMIENTO EN 

40 CASOS DE ECN 

PORCIENTOS 
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Etapa 

IA- Sospecha da NEC 

IB- Sospecha de NEC 

llA· NEC dehn11iva 
Levemenle enfermo 

llB- NEC dehnitiva 

Moderadamente 
enrermo 

lltA- NEC a"lanzada 
Gravemenle enlermo, 
intestlnointac10 

me- NEC avanzada 
Gravemenie en!ermo, 
inteSlino patforado. 

ANEXO 3 

Criterio de Ben modifi ::ado 113ra estllblecimlenro dB etapas de NEC 

Sigi1os generales Signos intestinales Signos racliológicc!; Tratamiento 

lnestabit dad de ll 1t1mperaiura, Residuos prnaavage elll'.-ados, N:cima!eso h1d:;i.:ac16n i ,:eS1inal, f10P, an11bióticos X 3d, 
apnea, tradica1di?., latargo. d1s:ensión abdominal leve, n.nesis, ileo tc-;a. f endientes del rcsuacdo del 

IQtJal QU ~ amba. 

lgua!qu¡¡arnoa. 

r.oce; positivas a guayaco. cult•vo. 

Sangre racial do color rojo•Mo. IQual que arnb<t l~ual que arri::>a. 

lgualqucamba, mtsau!;en:la de D1\l!atac1tn1ntestinal, ll!(), n!lu- :~PO, ant1blCt1cos X 7-10d 
ruidos intestmales, !iiparsers1bili- matcs:s ¡ntesMal. 

dad do1oios:a abdominal•/-
il ei examen es norrnat en 
24-48Mras. 

IQ'!Jafqt.e arr~a. m.a.s acclCJSis Jgualquearrihil, mas..aust11clada lguaíQua l!A, m.as g.l! en '-'Gna NPO. ant.bi.!t•cos :< 1.Jd 
metabó ica leva, trnmbocitopiJnl;i. ruidos tcstinales, hipersans1Jilidad porta, asc11es .. ¡. NaHCO pa•a acidos·s. 
la-1e. abdcm1na1 {al dc!ct} d[ linid.i. 

ce!uli!isabdcrninal•/- o m<isa en 
alcuad1an1einle11ordorochJ. 

Igual Q:.ia llB, rrás hipo!en>iOn, 
!Jraelic¡rida, a;:nea intensa, 
acfOosi; metabólica y respir¿¡\ona 
combir:adas. co<:gulac16n 1:ttra
vascu!<1 dLSemin1ja; neutrc;Jania. 

Jgual que amh;;, m¡\s signos de Igual que IJB, m~ asc11es Igual Que arriba, más 200 .. 
mtrKg da Uquidos. ngantas 
lnctrOpiccs, tra!amienio con 
ven!ilac1ón, ?aracon:es:s 

lc-.i~QJe\11A 

periton1t:s generalizada, h~16fsen- dehnlliva. 

sibilídad rr:uy man1hasta. y drS!an-
s!On del abdcmen. 

lgualquell\A Igual Qúe 118, m1.S nell roperitoneo Igual que arribt1, mas 
ir1tervención qu1rürgica. 
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