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La enterocolitis necrosante neonatal
(ENN) es un proceso gastrointestinal
agudo. Su incidencia es variable (1-

2,4‰ nacidos vivos; 1-5% de los ingresos en
unidades de cuidados intensivos neonatales) y
su tasa de morbimortalidad muy elevada,
especialmente en los de menor peso y edad
gestacional, y en aquellos que requieren ciru-
gía. Afecta esencialmente, aunque no exclusi-
vamente, a los prematuros.

Su etiología es deconocida, y la patogenia,
multifactorial. Diversos factores, infección,
inestabilidad hemodinámica y alimentación
enteral, pueden jugar un papel iniciador de la
lesión en la mucosa intestinal en la fase ini-
cial. Factores de protección intestinal pueden
limitar esta agresión y evitar su progresión. De
no ser así, malabsorción, estasis, hipercreci-
miento bacteriano, liberación de endotoxi-
nas, ácidos grasos de cadena corta, produc-
ción de gas hidrógeno por bacterias no pató-
genas, translocación bacteriana, distensión
abdominal y compromiso vascular mesentéri-
co favorecen la propagación de la lesión
intestinal. Los mediadores inflamatorios jue-
gan un papel fundamental, tanto en la fase
inicial como en la propagación de la lesión.
Los fenómenos de isquemia-reperfusión,
microorganismos, disminución de la motili-
dad intestinal y mediadores inflamatorios
específicos dentro del síndrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SRIS) son cofactores
en la patogenia de la ENN. La producción
intestinal de óxido nítrico inducido por cito-
quinas acelera la apoptosis de los enterocitos,

y la hipoxia, las endotoxinas, el factor de
necrosis tumoral a (FNT-a) y la alimentación
enteral aumentan el factor activador de pla-
quetas (FAP), responsable de la alta suscepti-
bilidad del intestino inmaduro a la necrosis.
Las citoquinas IL-8, IL-1ra e IL-10 pueden
incluso ser útiles para la identificación precoz
de gravedad en la fase inicial (figura 1).

El diagnóstico se basa en la presencia de sig-
nos clínicos de afectación digestiva habitual-
mente asociados a signos inespecíficos de
afectación sistémica y en el contexto, no
siempre, de factores predisponentes (tabla I).
La neumatosis intestinal (diagnóstica de
ENN) y el neumoperitoneo (signo de necrosis
y perforación intestinal) son hallazgos radio-
lógicos característicos de la EEN. En fases
muy iniciales, una simple distensión de las
asas intestinales o edema de la pared intesti-
nal y ascitis pueden ser, junto a la clínica, sig-
nos radiológicos de la enfermedad.

El curso clínico suele presentar 2 variantes
bien definidas. La de curso fulminante, en
prematuros o a término, caracterizado por
deterioro clínico brusco, en ocasiones catas-
trófico, con distensión abdominal aguda, difi-
cultad respiratoria o apnea, acidosis metabóli-
ca, hipotensión-shock y sangre en heces. Es
indistinguible de un cuadro séptico, a menu-
do con hemocultivo positivo. La de curso
lento y progresivo, más frecuente en prema-
turos de muy bajo peso, evoluciona en 1-2
días. Iniciada la alimentación enteral, apare-
cen signos de disfunción digestiva con cam-
bios en el tránsito intestinal, intolerancia
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progresiva a la alimentación, retención gástri-
ca biliosa y distensión abdominal intermiten-
te, no dolorosa a la palpación al inicio del
proceso.

El tratamiento de la ENN es esencialmente
médico. Supresión de la alimentación enteral,
descompresión abdominal mediante sonda
orogástrica, tratamiento antibiótico de
amplio espectro, soporte hemod i n á m i c o
mediante drogas vasoactivas y administración
adecuada de líquidos, corrección de los tras-
tornos electrolíticos y de la acidosis. La evo-
lución de la enfermedad suele ser favorable.

Pero en un alto porcentaje de casos (>40%)
es preciso recurrir a la cirugía. En los recién
nacidos de muy bajo peso, en las formas ful-
minantes y en las de afectación intestinal
extensa, con situación hemodinámica habi-
tualmente precaria, los resultados son desfa-
vorables. A la tasa de mortalidad hay que aña-
dir la alta tasa de secuelas en forma de infec-
ciones repetidas, estenosis de la luz intestinal,
fístulas enterocólicas y síndrome de intestino
corto tras grandes resecciones.

La colocación precoz de un drenaje peritone-
al, previo a la laparotomía, puede resultar 
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beneficioso en caso de deterioro clínico pro-
gresivo con importante distensión abdominal,
o tras la aparición de neumoperitoneo, espe-
cialmente en los más pequeños y en aquellos
con grave compromiso hemodinámico. Su
finalidad es la descompresión abdominal,
favoreciendo la irrigación mesentérica y la
posible recuperación intestinal, así como la
eliminación de detritus celulares (¿mediado-
res inflamatorios?). El drenaje peritoneal no
excluye en absoluto la cirugía sino que pre-
tende conseguir, en caso de ser necesaria, que
se realice en mejores condiciones, tras la
corrección de la acidosis, de los trastornos de

la coagulación y de haber logrado mayor esta-
bilidad hemodinámica. Tras el drenaje perito-
neal, algunos recién nacidos recuperan la fun-
ción intestinal sin precisar intervención qui-
rúrgica. Y los que la precisan muestran una
evolución más favorable. Ello no excluye, sin
embargo, el riesgo de complicaciones (esteno-
sis), que precisarán corrección quirúrgica pos-
terior. Sí que parecen evitarse grandes resec-
ciones intestinales al permitir una recupera-
ción de la mucosa intestinal pasada la fase
aguda de la ENN. Las formas fulminantes y la
afectación de grandes extensiones de intesti-
no siguen siendo de alto riesgo de morbimor-
talidad (figura 2).
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TABLA I. Claves para el diagnóstico de la ENN, resaltando los más significativos

Factores predisponentes Signos de afectación digestiva

Prematuridad Ausencia deposiciones >24 horas

Alimentación enteral Distensión abdominal

Isquemia-reperfusión-reoxigenación Dolor a la palpación

Infección-SRIS Retención gástrica biliosa

↓ Motilidad instestinal Sangre en heces

¿Ausentes? Enrojecimiento, edema, induración

de la pared abdominal
Masa abdominal
Ascitis

Signos de afectación sistémica Signos radiológicos

Distrés respiratorio Neumatosis intestinal

Apnea Neumoperitoneo

Letargia Distensión de asas intestinales
Inestabilidad térmica Edema de pared
Hipotensión (shock) Ascitis
Rechazo del alimento Asa intestinal fija
Acidosis metabólica Gas portal

Desaparición de aire intestinal
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Figura 2. Esquema terapéutico de la ENN.
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