


ENTEROCOLITIS
NECROTIZANTE

Enfermedad inflamatoria
intestinal aguda en

NEONATOS

SE DICE QUE ES POR ISQUEMIA,
COLONIZACIÓN DE MICROBIOTA

TARDÍA

EPIDEMIOLOGÍA Y
FACTORES DE RIESGO

Prematuridad, bajo
peso al nacer,
ventilación asistida
Mortalidad 20-40%
PREVENCIÓN:
Alimentación antes del
4to día en <32 SDG

Desconocido
(Multifactorial)

ETIOLOGÍA Y
ETIOPATOGENIA

TRATAMIENTO

Clasificación de Bell

CLÍNICA

I. Ayuno,
antibioticos x

3 días

III.Igual a
IIB+

resucitació
n de

líquidos

I. Sospecha: FIEBRE,APNEA,
BRADICARDIA. Signo Radiológico: íleo
II. Definida: + acidosis, trombocitopenia.
Signos Radiológicos: NEUMATOSIS
III. Avanzada: + hipotensión CID. Signos
Radiológicos: Ascitis, neumoperitoneo

Quirurgico 

PERFORADOS

Presentación 2da y 3era
semana de vida
Intolerancia a la via oral
Sangrado 
Sintomas sistemicos 

DIAGNÓSTIVO
-Clínica + USG DE ABDOMEN

II.Ayuno, cultivos,
ATB 7-10 días (IIA)

Lo mismo que el
anterior ATB 14

días(IIB) 

https://es.scribd.com/document/691254137/GPC-RR-ENTEROCOLITIS-NECROSANTE



SEPSIS NEONATAL

Sx clínico en RN de 28 días o
menos caracterizado por

signos sistemicos de
infección.

FACTORES DE RIESGO
SEPSIS PRECOZ: Primera semana (0-7

días)
-transimisión vertical
-Mayor mortalidad y gravedad
-Menos frecuente
-Neumonia

Sepsis tardía: (8-60 días)
-Transmisión horizontal
-+Frec
-Asociado a cormobilidad 

CLÍNICA
Dificultad de alimentación,

convulsiones,  temperatura axilar >
37.5°C o < 35.5 °C, cambios nivel de

actividad, dificultad respiratoria.

-VERTICAL:
Streptococcus

agalctiae,
Escherichia

Coli,Haemophylus
influenzae

-Horizontal: S.
epidermidis, S.
Agalactiae, E.
coli, Klebsiella

ETIOLOGÍA

Cultivo Punción
lumbar

Si hay clínica

TRATAMIENTO

DIAGNÓSTICO

AMPI+GENTA/ AMIKA

Medidas generales: UCIN,
monitorización vitales, ayuno,
sondaa gravedad o por razón
necesaria, lavado de manos,
antes y después de revisar a

paciente.

SI HAY PSEUDOMONA
AGREGAR CEFEPIME O
CEFTAZIDIMA
SI HAY STHAP AGREGAR
DICLOXACILINA
SI SARM AGREGAR
VANCOMINA

https://www.cenetec-difusion.com/CMGPC/GPC-SS-283-19/ER.pdf



ENCEFALOPATÍA
HIPOXICO ISQUÉMICA

Lesión producida al encéfalo
por uno o varios eventos de
ASFIXIA ocurridos en un RN
con edad gestacional > 35

Semanas

CLÍNICA
-Dificultad respiratoria
-Convulsiones/tono disminuido/
reflejos disminuidos/
-Alteración de consciencia 

CONSECUENCIAS
-Parálisis cerebral infantil
-Epilepsia
-Alteraciones desarrollo neurológico
-Problemas cognitivos
-Alteraciones conducta
-Casos graves “muerte”

-5% ANTES DEL
TRABAJO

-85% DURANTE EL
PARTO

-10% DESPUÉS DEL
PARTO

-8 DE CADA 1000
RN

60% MUEREN
25

%DISCAPACIDAD

ETIOLOGÍA Y
EPIDEMIOLOGÍA

LEVE MODERADA/
GRAVE

Neuroprotección:
-Hipotermia encefalica
            -Iniciarla durante las primeras 6 hrs de vida
            -Mantenerla por 72 hrs
-Sedación y analgesia

MEJORÍA DE LAS ALTERACIONES
NEUROLÓGICAS

CLASIFICACION DE LA
GRAVEDAD

PRESENCIA DE
CONVULSIONES

Seguimiento por:
Neurología pediatrica
Pediatría:

       -Vigilar crecimiento y desarrollo general
       -Seguimiento estrecho del desarrollo
neurológico
        -Programacion de estimulación temprana
        -Programas de rehabilitación en caso de
déficits  sensoriales y/o motores.
        -Potenciales evocados auditivos,
visuales, somatosensoriales
        -Electroencefalograma solo en caso de
haber presentado convulsiones
 

INICIAR CON CUALQUIERA DE LOS SIGUIENTES
ANTICONVULSIOVANTES

-FENOBARBITAL
       *IMPREGNACIÓN  MG/KG
       *MNATENIMIENTO 5.7 MG/KG

-DIFENILHIDANTONINATO DE SODIO
         *IMPREGNACION DE 15-20 MG/KG
         *MANTENIMIENTO 5-7 MG/KG/DÍA CADA 12 HRS

SÍ

SÍ

https://imss.gob.mx/sites/all/statics/guiasclinicas/371GER.pdf


