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ENTEROCOLITIS NECROZANTE
Enfermedad inflamatoria intestinal aguda en neonatos
FACTORES DE RIESGO
ETIOLOGÍA


Necrosis coagulativa de la pared intestinal y riesgo de perforación
Presente en Íleon distal y colon próximal
SI
TRATAMIENTO
· Ayuno
· Antibiótico 
· Valoración por pediatría y cirugía
NO
· Valoración por pediatría y cirugía
DIAGN{OSTICO
· Clínica 
· USG
· Inicial: Rx de abdomen 
· Resonancia magnética
CLASIFICACIÓN DE BELL
1-A: Sospecha, fiebre, apnea, bradicardia. Rx de íleo
1-B: Sospecha. Lo anterior más sangre rectal. Rx íleo.
2-A: Definitiva. Lo anterior más ausencia de peristalsis, con o sin dolor. Rx dilatación de asas, neumatosis.
2-B: Definitiva, moderado. Igual a lo anterior más acidosis y trombocitopenia. Rx neumatosis.
3-A: Avanzada. Todo lo anterior más hipotensión más CID. Rx ascitis. 
3-B: Avanzada. Perforación intestinal, todo lo anterior. Rx neumoperitoneo.
PREVENCIÓN
· Alimentación antes del cuarto día en <32SDG 
· Ordeñar cordón en <32SDG
· Lactancia materna
NO
CLÍNICA
SI
· 2da y 3ra semana de vida intolerancia vía oral
· Distensión abdominal 
· Dolor
· Sangrado
· Sx sistémicos
COMPLICACIONES
Perforación
· Multifactorial
· Isquemia 
· Colonización de microbiota tardía 
· SRIS
· Prematuridad 
· Bajo peso al nacer 
· Ventilación asistida o hipoxia


SEPSIS NEONATAL
0-7 días
MEDIDAS GENERALES
SI
· UCIN
· Monitorización vital
· Ayuno o sonda (gravedad)
· Apoyo nutricional
· Lavado de manos antes y después de interactuar con el paciente
· Dificultad para la alimentación 
· Convulsiones 
· Temperatura axilar >/= 37.5 o </= 35.5 C
· Cambio en nivel de actividad 
· Dificultad respiratoria
· FC <100 o >180 LPM
· FR>40
· Temp <36 o 38.5
· Leucos >19500 o <5000
· Cayados >10%
CLÍNICA
FACTORES DE RIESGO
· Vías centrales 
· Intubación endotraqueal 
· Ventilación mecánica 
· Prematuridad 
· Patología GI
· Ranitidina/inhibidores
Gram +: staphyloccocus epidermidis 
Gram- : E. Coli, Pseudomonas
ETIOLOGÍA
Transmisión horizontal (nosocomial)
CLÍNICA
· FC <100 o >180 LPM
· FR >50 
· Temp <36 o 38
· Leucocitos >34000
· Cayados >10%
· Colonización materna SGB
· RPM
· Prematuridad 
· Corioamnioitis
· Infección del tracto urinario 
· Fiebre materna intraparto
FACTORES DE RIESGO
Streptococcus agalactiae
Enterococcus
ETIOLOGÍA
Mayor mortalidad
Transmisión vertical (materno-fetal)
TARDÍA
8-28 días
NO
PRECOZ
SI
· Hemocultivo 
· Procalcitonina >5ng/L
· PCR >10mg/L
· Relación cayados maduros e inmaduros >0.2
DIAGNÓSTICO
NO
SI
Valoración pediátrica
CLÍNICA
Mortalidad 11-19%
Signos sistémicos de infección 
Aislamiento de patógenos bacterianos en el torrente sanguíneo
Síndrome clínico en recién nacido de 28 días o menos

ENCEFALOPATÍA HIPÓXICA ISQUÉMICA 

SI
SOSPECHA
· Dificultad respiratoria
· Alt. Estado de consciencia (convulsiones)
· Tono y reflejos alterados
· Uno o varios eventos relacionados con EHI.
· Acidosis en cordón <7
· APGAR <3 a los 5 minutos
· Alt. Neurológica (tono muscular y estado de alerta)
· Afectación en otros órganos o sistemas
Realizar diagnósticos diferenciales
NO
SI
· Hipotermia terapéutica
· Sedación y analgesia
· Medicamentos (valorar)
· Anticonvulsivos (si es necesario)
TRATAMIENTO
Identificar pacientes con alto riesgo
Facilitar perfusión y nutrición
Neuroprotección
>35 SDG con lesión cerebral sec. a EHI. 7º a 21 DVEU
RME
6 hrs posteriores al evento, realizar de canales múltiples.
EEG
24 hrs posteriores al evento y en la cuna del paciente
USG
CLÍNICA
DIAGNÓSTICO
Lesión cerebral perinatal
Déficit cerebral de sustratos y O2 (glucosa)
Alteración del intercambio gaseoso
Interrupción del flujo placentario
FISIOPATOLOGÍA
Tercera fase: 1 mes posterior a la lesión. Remodelación y astrogliosis
Fase secundaria: 6-15 horas. Muerte celular y deterioro clínico.
Fase latente: Dura de 1-6 horas, se recupera el metabolismo oxidativo, se produce inflamación y cascada apoptótica continua.
Fase agúda: Disminución del flujo sanguíneo cerebral, citotoxicidad (radicales libres y glutamato). Puede haber una recuperación parcial 10-60 minutos.
Lesión producida al encéfalo por uno o varios eventos de asfixia ocurridos en un recién nacido con edad gestacional ≥35 semanas, la cual, no puede ser explicada por otra causa.
Dificultad para iniciar o mantener la respiración, alteraciones del estado de conciencia, convulsiones (en casos graves), depresión del tono muscular y disminución de reflejos
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