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"REVISION DE CASOS DE ENTEROCOLITIS NECROSANTE
EN EL HCSCN DE PEMEX, MARZO DE 1989

A FEBREROQO DE 1980"



1. HARCO TEORICO.

1.X bafinicion Gel Problema.

La enterocolitis necrosante neonatal (ECN) es una
patologia frecuente. Por tal motivo es necesario tener
conocimiento cabal de los factores gque incliden en su
desarrollo, para trata de prevenir la aparicién del proceso
morboso como tal y/o tratarla en forma temprana una vez

iniciada su sintomatclogia.

En nuestro Hospital no contamos con ningan estudio que
analice en forma detallada cuales son los factores de riesgo
mds importantes que se asocian a la aparicién de
enterocolitis necrosante en 1los necnatos, Yy para su
prevencién, manejo y control, actualmente nos estamos

basando en lo reportado por la literatura wundial.

Por lo anterior es necesario conocer en los pacientes,
cuales son leos factores asocliados en la génesis de la
enterocolitis neonatal para asi poder ofrecer un diagnostico

mids oportuno y un manejo eficaz.



1.2 Antecedentes.

La enterocolitis necrosante es una onfarmedad
predecible que se presenta generalmente en el recién nacido

pretérmino, dentro de los primeros 10 dias de vida, deo

o)

ctiologfa multifantarial,

La incidencia oscila entre el 2 y 71 de todos los
ingresos en las unidades de cuidados intensivos neonatales

con una tasa de mortalidad que oscila entre el 22 y 62%.9

La supervivencia ha aumentado en la medida en que se
han producido mejoras globales en los cuidados intensivos y

en el mejor reconocimiento de 2l enterocolitis necrosante,™®

Uno de los factores predisponentes gue resulta

importante en todos los estudios es la prematurez.®

El 80 a 90% de los lactantes con  enterocolitis
necrosante neonatal son prematuros y la enfermedad es mas

frecuente en la poblacién de peso muy bajo al nacer.‘®?

Clinicamente, los lactantes enfermos presentan un
amplio aespectro de manifestaciones que van desde un
padecimiento insidioso y leve hasta una descompensacidn
fulminante grave. La clasica triada de signos se refiere a
distensién abdominal, vémito bilioso y sangre oculta en

haces.'®!

Hasta @l momento su etiologia es desconocida, estando

involucradon en su patogenia ciertos factores de riesgo como



la prematurez, el bajo peso al nacer, la asfixia perinatal,
la policitemia, 1la cateterizacién de vasos umbilicales, la
administracién de sustancias hiperosmolares y olros. Algunos
autores proponian gque la isquemia intestinal era la Gnica

variable productora de enterocolitis nacrosante necnatal.?

En respuesta a la hipoxia del gtero, laos fatos
redistribuyen la circulacién desde los organos no vitales
como la piel, pulmones e intestinos & érganos vitales como

cerebro, corazén y gléndulas suprarrenales.‘®

Ia cateterizacisn de la arteria umbilical en alta o
baja pesicién en la aorta entre 341 necnatos con alto
riesgo, fue incapaz de hallar alguna diferencia en 1la
incidencia de enterocolitis en las dos pesiciones del

catéter.®

Black y colaboradores reportaron un incremento en la
incidencia de enterocolitis en RN de término tratados con
xsanguineotransfusiones parciales comparades con ¢l RN de

4% Mientras

término que recibieron manejo conservador.
Lablanc y cois, en un trabajo en perros consideran que ésta
sea causada mas por la  hiperviscocidad que por la

exsanguineotransfusién. "

Aynsley-Green en relacién con la inmadurez intestinal
como factores, sefalan hormonas asociadas con la adaptacién
postnatal a la alimentacién enteral con un aumento marcado

en los niveles séricos de enteroglucagon, motilina,



neurotensina, inhibidor polipéptido gdstrice, y polipéptido

gastrico en pretérminos después de iniciada la alimentacién

oral,?
Robertson y cols, gue estudiaron la beta globulina que
contribuye a 1z lesisn intealrinad nog Topasrtan iu

anterior.® vy asimismo se ha visto que el déficit de IgA al
nacimiento también es considerada como participante en este
evento.™ En relacién con la alimentacién se considera que
luas formulas hipertdédnicas esté&n implicadas en la ausencia o
presencia de la enterccolitis necrosante segin reportes de

1oy

Book y cols.f

Ostertag ¥y < ~n un estidio retrospectivo sefialan

que la alimeatacieon peveabteral ne previene la enterocolitis

necrosante nceonatal perc si retarda su inicio.!'®

Brown Yy Sweet han evocade una muy cuidadosa y lenta
alimentacién horaria en la prevencidén de la

enterocolitis, '

Goldman reporté que la incidencia de enterocolitis se
incrementaba en las salas de cuneros cuando los aumentos en
ios volimenes diarios absolutos en la alimentacién eran

grandes en los prematuros.‘'®

Otra evidencia enfatiza aspectos de enfermedad

infecciosa de enterocolitis necrosante neonatal.!'??



Los hallazgos radiolégicos incluyen dilatacién de asas,
edema de pared intestinal, neumatocis intestinal o portal y

neumoperitoneo.

Dichae  eintomas  y signos radiolégicos han sido
corralacionados y clasificades de acuerdo a su severidad por
Bell desde 1978 en estudios siendo el I el de sospecha, II
de confirmacién y III complicado. Permitiendo con esto

apreciar su evolucién y unificar criterios terapéuticos.'®

La ECN es por le general una enfermedad de neonatos
prematuros enfermos que se desarrolle durante su estancia en
un UCIN. En un repaso realizado en 123 pacientes con ECN en
Rainbow Babies and Childrens Hospital of Claveland, Ohio, el
peso natal medio de los neconatos afectados fue de 1460 g ¥y
la edad gestacicnal wedla Ge sl semanas. s’ Sin embaryn, el
10% correspondié a neonatos a término previamente enfermos

gue ingresaron a la UCIN por otras razones antes de la

iniciacion de la ECN.

Eztes lactanies a termino tenian enfermedades cardiacas
cian6ticas, enteritis, policitemia, o asfixia al nacer.
Ademds, durante los dos a tres afos pasados, los autores han
tenido conocimiento de lactantes a término previamente sanos
que desarrollan ECN en salas de RN de nivel 1./ Algunos
autores como Andrews sugiere que el curso y la evolucién de
la ECN en nifios de término difiere en forma importante de la

del nifio pretérmino.(®®



De 90 a 95% de los pacientes con ECN han sido
alimentados por via gastrointestinal, ya sea con leche
materna, férmula o ambas cosas. Sin embargo se ha
desarrollade ECN ocasionalmente en neonatos gque nunca han

recibldo alimentacién por via bucal.'’

La ECN se inicia la mayoria de las veces entre los dias
tercerc y décimo de vida, sin embargo, los limites de dias
en la iniciacién son muy anplios desde menos de 24 hrs hasta
90 dias. Recientemente se publicé por thilo y colaboradores,
los casos de 13 lactantes que desarrollaron ECN durante las
primeras 24 hrs de vida. Estos neonatos eran mas grandes y
maduros gque otros con iniciacién de ECN después del primer

dia de vida.

Se han identificado muchos factores estdn relacionados
con problemas neonhatales gque pueden reducir el flujo

sanguineo gastrointestinal.(®?

Algunos lactantes desarrollan ECN sin tener factores de
riesgo identificables. ¥ hay institucionss que mencionan

hasta un 10% de neonatos sin dichos factores de riesgo.

A pesar de la extensa literatura gque existe sobre la
etiopatogenia de la ECN quedan aun puntos por aclarar. En
forma tradicional, se ha considerado a diversos factores
como predisponentes de la enfermedad: Sufrimiento fetal,
asfixia perinatal, ruptura prematura de membranas,

Hipotensién, apnea, cianosis, uso de catéteres umbilicales,



sepsis, policitemia, alimentaci6n artificial hiperténica y

exsanguinotransfusién entre otros.

En la actualidad, no tiene aceptacién universal ninguna
teoria sobre la pateologia de la ECN. Las teorias iniciales

I provoiada pon

que invocarnn lesidn qastrointestinal prinata
isquemia local del intestino e invasién secundaria
bacteriana no siempre consideraron una etioclogfia
multifactorial. Ademis las investigaciones mas recientes,
gque incluyen pacientes no afectados como controles han
demostrado que muchos de los factores de riesgo isquémicos

perinatales existen igualmente en neonatos afectados y no

afectados.

Se ha establecido la hipétesis de que la ECN constituye
la respuesta comin final de un sistema gastrointestinal

poleuciainente

inmaduro a la aceidn de factares
lesivos. Ademds, la patologfa primaria de la aucosa puede
ser el resultado de acontecimientos simultdneos que producen

lesiones sinérgicac.

Los mecaniamos de lag mucosas que se han
considerado importantes en la patologia de la ECN, incluyen
la inmadurez gastrointestinal e inmutaria, isquemia,
colocacién e invasién subsecuente por las bacterias
patégenas entéricas, proliferaciédn bacteriana exagerada en

el intestino, exceso de sustrato bacteriano, y lesidn

inmunitaria por alergia a la proteina de la leche.‘®"



La ECN se ha reportado con mayor frecuencia en recién
nacidos alimentados, 28 preferentemente con dietas
artificiales ¢ hiperosmolares. La causa puede ser la
ausencia de factores inmunoprotectores de las férmulas
artificiales. sin embargo existen reportes de pacientes con

ECN alimentados exclusivamente con leche materna.(®®

Posiblemente influya el que la leche tiene que sufrir
un proceso de refrigeracién, y 21 que sea leche de donadores
Yy no de la madre del pacient=. En cuanto al volumen y a la
velocidad de administracién de la férmula, se ha reportado
mayor incidencia de ECN en relacién a incrementos
importantes por %toma; sin embargo, estoc no es concluyente.
Se supone que la férmula sirve como sustrato para 1la
proliferacién bacteriana y que las bacterias producen
hidrégeno s6lo en presencia de sustrato. Sin embargo, se han
reportado casos de ECN en necnatos gue nunca habian recibido
alimento.®” La fusién inmunitaria local deficiente también
puede deteriorar el intestino inmaduro. Al nacer, la mucosa
intestinal humana no tiene Iya wecirebtora gue o3 el
anticuerpo inmunoprotector gastrointestinal principal. La
leche materna contiene’ mucos componentes inmunoactives,
incluyendo IgAa, leucocitos lisozina s factores de
crecimiento de lactobacilos. Se piensa gque todes ellos
ofrecen proteccidn contra la infeccién gastrointestinal; de
hecho se ha sugerido que la presencia de sepsis neonatal y

diarrea es menor entre los neonatos amamantados.®V



Varios hechos apoyan que la etiologfa infecciosa tiene
un papel importante en la patologia de la ECN: 1) Que la
enfermadad se prescnta nuchas veces en forma de epidemias en

que predomina un agente causal; 2) Las epidemias pueden ser

abolidas al 1llevar a «eabo medidaz de o
enfermedades infecciosas; 3) Algunos investigadores han
fallado en producir 1la cnfermedad en animales sujetos a
isquemia intestinal y gque se encontraban libres de germenes;
4) La posibilidad de que con aminoglucésidos administrados

oralmente se pueda prevenir la enfermedad.®3?

Es dificil determinar si el agente causal es un
patbgeno primaria o secundario =n el desarrollo de ECH, pero
algunos datos suglieren gue los microorganismes s€lo son
invasjivos después de que se ha producido una lesién en 1la

barra protectora por cualquier otro avento.®%

En revisiones gue se han realizado, el antecedente de
ruptura prematura de membranas se ha asociado en un mayor

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

que la infeccién constituye un sispatogénico
t

importante. La colonizacién bacteriana en el racto
gastrointestinal neonatal se inicia desde el contacto con el
canal de pa;to Y generalmente el recién nacido sano se
encuentra colonizado a los io dlas_ con una variedad de

germenes gram negativo y qtém positivo. El medio ambiente en

una UCIN, junto con 1la exposicién temprana a antibiéticos de



amplio espectro puede interferir con el establecimiento de

una flora intestinal normal.

Algunos patégenos nosocomiales pueden colonizar al
neonstn v oaldnons fectores cono la preceocia de ilon, v da
supresidn por antibiéticos de cepas de bacterias

competitivas, tavorecen su desarrollo.t

Las bacterias que mds frecuentemente se han vinculade
con ECN son E. Coli y FKlebsiella, ademds de Enterobacter,
Pseudomonas y Clostridium; algunos virus del tipo rotavirus,

conronavirus y Coxsackie.

En afos recientes el postulado de gque cepas de
Clostridium y sus toxinas tienen un papel importante en la
patogénesis de la enfermedad,® ha recibido mucha atencién.
A pesar de que algunos autores han mostrado que estas
bacterias deben ser tomadas come flora fecal normal en
neonatos, en un estudio reciente se reporta una epidemia

comprobada por C. difficile. Otros factores involucrados en

a

n

1.3 Justificacidn.

Debido a gque en el Hospital no se han realizado
estudios gue nos hablen sobre cuales son los factores de
riesgo mas importantes y frecuentes gue se asocian a la

aparicién de enterocolitis necrosante neonatal.

10




Es necesario conocer cuales son las manifestaciones

clinicas y radiolégicas asi como 1la evolucién y
pronéstico de los neonatus con esta cenfermedad en

Hospital.

Ya que del mejor copocimiento de i1a enteruvcoll
necrosante y de su  deteccién en etapas tempranas
disminuye las complicaciones y como consecuencia

mortalidad.

1.4 Objetivos.

l.,4.]. Objetivo General.

el
el

™
cis
se

la

Describir los factores de riesgo de los neonatos

nacidos en el Houspital para desarrollar enterocoli

necrosante.

tis
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2. METODOLOGIA.
2.1 Diseifio,
Revisién de Casos.

2.2 Definicién de Entidad Nosolégica.

La enterocolitis neccrosante neconatal es una enfermedad
gue se presenta preferentemente en el RN pretérmino, dentro
de los 10 primeros dias de vida extrauterina, con un cuadro
clinico caracterizade por distensién abdominal, vémito y
sangre oculta en haces. Y estando involucrades en su
patogenia factores de riesgo como la prematurez, el bajo
peso al hacer, la asfixia perinatal, la policitemia, 1la
administracién coral de sustancias hiperosmolares, entre los

-
Was

Y para clasificar su gravedad se utilizan los criterios

de Bell modificados.

2.3 Dafinicién de Poblacién Objetivo.

La poblacidén objetivo son los RN, nacidos en el HCSCH y

gque desarrollan enterocolitis necrosante.

2.4 Caracteristicas Generales de la Poblacidén Objetivo.

« criterios de Inclusidn: RN, nacidos en el HCSCN de
PEMEX con cuadro clinico y radiolégico en enterocolitis
necrosante.

12



- Criterios de Exclusién:
RN gue no tuvieron correlacién clinica aln contando con

factores de riesgo.

2.5 Ubicacién Espacioc Temporal.

Poblacién de Racién Nacidos de Marzan de 1989 a Febrero

de 1990, que padeciero. ECH.

2.6 Muestra.

- Marco Muestral:

- Unidad Ultima de Muestreo:

2.7 Definicién de Variables y Escalas de Medicién.

Archive clinico.

Se excluiran del estudio a los

Expediente clinico.

Variable

Peso
Alimentacion
Complicaciones

Ant. Maternes

Variable
Edad de Inicio
Manifestaciones
Apgar
Tratamiento
Hallazgos RX

Ant. Parinatales

Tipo
Cuaniliative
Cualitatlva
Cuantitativa
Cualitativa
Cualitativa

Cualitativa

Tipo
Cuantitativa
Cualitativa
Cuantitativa
Cualitativa
Cualitativa

Cualitativa

Escala de
Medicién

kelacion
Hominal
Relacidn
Nominal
Nominal
Nominal
Escala de
Hedic%?n
Relacién
Ordinal
Absoluta
Nominal
Nominal

Nominal

13



2.8 Procedimientos de Recoleccidn.

Se revisaron los expedientes individuales y se vacié la

informacién en la hoja de recoleccién de datos.

Se resumié la informacién en cuadros y graficas de

Acnarde 4l Fina de uariahle
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3. RESULTADOS.

En el periodo de estudio hubo 500 nacimientos, de los
cuales 40 neonatos desarrollaron enterocolitis necrosante
(8%). 29 (72.5%) fueron pretérmino y 11 (27.5%) de término.
(Grafica 1) 22 (5%%) pacicnteas fueron masculinss y 10 {45%)
fueron femeninos. (Gra&fica 2) 8 pacientes tuvieron un Apgar
al minuto entre 7-10 (20%), 22 entre 4-6 (55%) y 10 tuvieron

una calificacién menor o igual a 3 (25%). (Grafica 5).

En relacién al peso al nacer hubo 30 (7£%) néonatns que
pesaron menos de 3 Kg. al nacer y sélo 10 (25%) pecaron nds
de 3 kg. al naciwmiento. (Gr&fica 3). Dentro de las fases de
la enterocolitis 22 pacientes desarrollaron la IA (55%) 10
pacientes la IIA (25%), 5 pacientes la IIB (12.5%), 2 al 1B

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

A 23 pacientes (57.5%) se les inicié la via oral en
forma temprana con leche maternizada y a 17 (42.5%)

pacientes se les mantuvo en ayuno.

15



4. DISCUSION

En nuestro estudio se observé una incidencia del 8% de
ECN, y compardndolo con lo reportado al respecto en otros
estudios? 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 riesgo
encontrados en el presente estudio concuerda con  lo
reportado por otros autores“®’ en cuanto a gue la asfixia
perinatal, el bajo peso y la prematurez son los factores

mayormente ascciados a la aparicidn de ECH.

En cuanto a la edad gestacional es importante
mencionar, gue si bisn la mayoria de los neonatos gque
desarrollaron LC2N fuerorn pretéomino, se presentd una gran
incidencia de ECN en nifine dea faérmine on ol gprozentc
estudio, Yy &5 importante mencionar que en contra de lo

2.3, en lo que se refiere a la

reportado en la literatura
forma clinica dec presentacién de ECHN en los nifios de
término, esta se presenté en la forma clasica en los nifios

de nuestro estudio.

La alimentacién previa ocupd el cuarto lugar en cuanto
a factores de riesgo asociados a la aparicién de ECN en los
pacientes del estudio por lo que deberemos tomar en

consideracién lo reportado en la literatura '3.16.171

que
menciona el cuidado que debe tenerse en cuanto a los

aumentos de volGmenes diarios de las férmulas, una cuidadosa



Yy lenta alimentacién oraria o bien llegado el momento segln
las condiciones clinicas del paciente iniciar alimentacién

parenteral.

La alta incidencia de la fase IA debe alertarnos en
cuanto al sobre diagnéstico de la enfermedad, ya que debe de
existlr una adecuada cerrelacién cliniceo-radieladgica,. aunada
a factores de ECN y estableder su diferenciacién con otras
patologias, las cuales pueden ser tan benignas comc una
intolerancia alimentaria transitoria o tan severas como la

sepsis neonatal.

Asi mismo deben seguirse al pie de la letra 1los
criterios de Bell para hacer diagndstico de las fases de
enterocolitis, ya gque un neonato puede tener vémito Yy
distensién abdominal e incluso tener sangre oculta en heces,
pero hay gque tomar en consideracién de gque casi todos los
neonatos presentan esta Gitlma caracteristica, por el hecho
de deglutir sangre materna a su paso por el canal del parto,
pPor lo que hay que tomar en cuenta dicha eventualidad, y
hacer el diagnésiicu basadocs an criterics clinices v loe
antecedentes perinatales, apoyados en las imdgenes
radiogr&ficas, gque en conjunto forman la base de los
criterios descritos por Bell desde 1978 y que con algunas

modificaciones siguen siendo vigentes hasta la fecha®,

17



5. CONCLUSIONES.

La incidencia de ECN en nuestro Hospital es alta en

relacién a otros reportes.

Dentro de los factores de riesgo que se encontraron
asoclados a la aparicién deo ECN, 1a hipcuia pecinatal, el

bajo peso y la prematurez fueron los mis observados.

El inicio temprano de la via oral es un factor de riesgo
importante asociado a ECN por lo que se debe de valorar

su establecimiento, de preferencia en calostro.

La alta incidenciae de la fase de sospecha (IA) debe de

alertarnos para ho sobrediagnosticar la enfermedad.

Debe existir una correlacién clinico radiolégica, aunada
a factores de riesgo, para hacer diagnéstico de ECHN y
establecer su diferenciacién reon 2&ras palologlas, las
cuales pueden ser tan benignas come una intolerancia
alimentaria transitoria o tan severas como la sepsis

neonatal.

En pacientes con pacientes cen hipoxia perinatal, debe
tenerse sumo cuidado de los aumentos de grandes volimenes
diarios de las T6rmulas, y asimismo llevar a cabo una

cuidadosa y lenta alimentacién horaria.

Para la aparicién de ECN son imperativos la presencia de

fattores de riesge para su desarrollo.

18



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

de riesgo ha permitide su diagndéstico temprano por 1la
mayor sospecha y el establecimiento de medidas o manejo

a2decuada.

El manejo adecuado de los pacientes ha llevade a una

menor frecuencia de complicaciones quirtrgicas.
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PETROLEOS MEXICANOS.
ANEXO I

Subdireccidén Técnica Administrativa.

Hospifal Gentral Bur de Concentracion Nacional.

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS.
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NOMBRE, EDAD, SEXO
PESO AL NACER___ _ AMNTECEDENTES HATERNOS
ANTECEDENTES PARINATALES APGAR
ALIMENTACION_ __ ______ _ ____ EDADL DOE INICIO__
MANIFESTACIONES,

COMPLICACIONES

TRATAMIENTO.




ANEXO 2 (GRAFICAS)

GRAFICA 1
EDAD GESTACIONAL EN 40 CASOS DE ECN

PORCIENTOS

32.5%

1

g
,

"17.5% o
== N
39-40

MM T

40%

35%

R
o

NE:

R R
o w o
& - -

SEMANAS

27



GRAFICH -
INCIDENCIA DE ECN EN RELACION AL SEXO

MASCULINO

'\)% /—\\

~.

S 7/////
N @,\

FEMENING

45%

28



GRAFICA 3
PESC AL NACIMIENTO EN 40 CASOS DE ECN

PORCIENTOS

w3

A BiBGDIECE

nG Dedt

35%

............................................... AN

MRNN

NANNRNRARRNY

T

N

2.5%
'1/,

1761-2000 2001 O MAS

2R
(=]

£ T

\
(AN

R
w

_
N\
\

\ /%/%%%///%////%

1

40% ~

35% 4

30% -

25%

20% -

15% -

10% -~

5%

0%

1601-1760

1001-1260  1261-1600
PESO EN GRAMOS

760-1000

29



70% T

50%

50%

40%

30%
20% -

10% "

PORCIENTO

S

(ZRAFICA 4

ENTEROCOLITIS NECROSANTE
Estadios (Bell)

*

+

—

i

ZZ
Z

7= s

0%

12.5%

2.5%

0%

B

ImA

nB

ESTADIOS

T
A

B

ot



GRAFICA §
CALIFICACION DE APGAR AL NACIMIENTO EN

..............

////////

N |

%//é //-

ébéév%//é////g W

20%

40 CASOS DE ECN

U_m//////

r%////%

0

PORCIENTOS

70%
60%
50%
40%
30% -
20% 4
10

7-10

4-6

CALIFICACION DE APGAR

<6 IGUAL A 3



40 BN CON ECN

GRAFICA o
FACTORES DE RIESGO ENCONTRADOS EN

PORCIENTOS

32

T

_\\\\\\\

6.2%

I

1/

\\\%\\\&\\\

/)

I

8. Oiffeuttsad Rrap.  Sepais

13.25%

- 13.85% -

17.46%
———ry

\\\\\x n

\\\\\\\\\\\“\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\ Uit

IPREDISPONENTES

Prenaturez Allmantzolén Prevls  P.C.A.

"l"'

5 g\\\\\\\\x\\\\\\\\\\\-

19, 27%

g\\\%\\\&\\x

T

Asflxia Perinsiat  Bals Peap

5
N

0
o

5

-

O
—



ANEXO 3

Criteria de Bell modifi zado para establecimiento de etapas de NEC

Etapa

Signos generales

Signos intestinales

Signos rackoldgices

Tratamiento

IA- Sospecha de NEC

1B- Sospecha de NEC

HA- NEC defintva
Levemante enfermo

B~ NEC dalinitva
Moderadamente
enlermo

HtA- NEC avanzada

Inestabitdad ds 12

apnea, tradicardiz, latargo.

fgual qua asriba.

Igual que artiba.

iguaique antida, mas accicasis
magtabd ica leve, rombacitogania
tove.

Igual que HB, mrés hipotension,

entermo,
intesting intacto

8- NEC avanzada
Gravemente enlermo,
intestino perfotado.

agnea  intensa,
acidost; metabélica y respirzlonia
combiradas, coagulacién ira-

vasculi1 diseminada; neutrepania,

iguatquallia

Residuos  pragavage  elovados,
disiansién abdominal lave, oinesis,
heces positivas a guayaco.

Sangre r2¢tal da colof rolo vivo,

igual que arriba, mds ausenzia da
ruicos intestinales, hiparsersibili-
dad dolotasa abcominal +/-

Igual que arriha, mag ause ki de
10idos testinales, hipersensidilidad
abdeminal {al dolory definida,
celulitis abdeminal +f- 0 masa en
ol cuadrants infarior derochs,

lguat qua arnba, mds signos de
peritonitis genarafizada, hipersen-
sibilidad muy manifiesta, y disten-
sion del abdeman.

fguat qua lllA

Noimales o hid: atacién i vestinal,
leolave,

lgual que arnba,

Ditatatacién intestinal, 160, nau-
matesis intestinal.

Iguaiquo MA, mas gas en vend
pona, ascites «/-

lgual que B, mis
datinlliva.

ascitps

iguat que 1B, mas neu r operitoneo

HioP, antibidticos X 3d,
§ endientes del resuitzdo dal
cultiva.

[gual que arrida.

NPO, antibiéticos X 7-10d
5l el examen es normal en
24-48 notas.

NPO, antbilticos X 14d
NaHCO paraacidos's.

fguat que arriba, méds 200+
miKg ds liquigas, agantes
inolrdpices, tratamiento con
ventilacidn, paracen’esis.

tgual gue aniba, mis
intarvencidn quirdegica.

£e
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