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RESUMEN 

La enterocolitis necrosante constituye la emergencia 
gastrointestinal más frecuente y devastadora del recién 
nacido, afecta especialmente a los pretérminos y a los 
de bajo peso al nacer (< 1500 g) durante las dos 
primeras semanas de vida, que por algún motivo han 
sufrido episodios de anoxia durante el parto o poco 
después y en los que habitualmente se ha iniciado la 
alimentación oral. Puede verse en lactantes pequeños, 
en especial en los menores de tres meses y asociado a 
cuadros de diarrea. Se reportan entre 15 y 75 casos por 
cada 1000 admisiones en una unidad de cuidados 
intensivos neonatales. La mortalidad varía de 10 a 40 %, 
mayor en grupos de alto riesgo y supera la mortalidad 
quirúrgica de todas las anomalías congénitas del tracto 
digestivo combinadas. Se presenta la Guía de Buenas 
Prácticas Clínicas para Enterocolitis Necrosante, 
aprobada por consenso en el 2º Taller Nacional de 
Buenas Prácticas Clínicas en Cirugía Pediátrica 
(Manzanillo, 31 de septiembre al 3 de octubre del 2002). 
 
Palabras Clave: Enterocolitis Necrotizante; Recién 
Nacido; Enfermedades Gastrointestinales; Urgencias 
Médicas 

ABSTRACT 

Necrosantizing enterocolitis constitutes the most 
frequent and devastator gastrointestinal emergency in 

newborn patients, affecting especially premature 
patients and those with low weight (< 1500 g) during 
the two first weeks of life, that by some motive have 
suffered episodes of anoxy during the labor or shortly 
after and in which habitually the oral diet has been 
initiated. It can be seen in small infants, especially in the 
less than 3 months and associated to diarrhea. It is 
reported between 15 and 75 cases by each 1000 
admissions in a unit of neonatal intensive cares. The 
mortality varies from 10 to 40%, greater in groups of 
high risk and is greater than the surgical mortality of all 
the congenital anomalies of the digestive tract 
combined. We presented the Good Clinical Practices 
Guideline for Necrotizing enterocolitis, approved by 
consensus in the 2nd National Good Clinical Practices 
Workshop in Pediatric Surgery (Manzanillo, Cuba, 
S e p t e m b e r  3 1  -  O c t o b e r  3 ,  2 0 0 2 ) . 
 
Key Words: Enterocolitis Necrotizing; Infant Newborn; 
Gastrointestinal Diseases; Emergencies  

DESARROLLO 

CONCEPTO 

La enterocolitis necrosante (ECN) es la inflamación 
aguda necrosante del intestino. Constituye la 
emergencia gastrointestinal más frecuente y 
devastadora del recién nacido (RN), afecta 
especialmente a los pretérminos y los de bajo peso al 
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nacer (< 1500 g) durante las dos primeras semanas de 
vida, que por algún motivo han sufrido episodios de 
anoxia durante el parto o poco después y en los que 
habitualmente se ha iniciado la alimentación oral. Puede 
verse en lactantes pequeños, en especial en los menores 
de tres meses y asociado a cuadros de diarrea. 

FORMAS EPIDEMIOLÓGICAS 

• Casos aislados (aparición esporádica). 
• Epidémica. 

INCIDENCIA 

Se reporta entre 15 y 75 casos por cada 1000 
admisiones en una unidad de cuidados intensivos 
neonatales.  

MORTALIDAD 

Varía desde un 10 hasta un 40 % pudiendo ser mayor 
en grupos de alto riesgo y supera la mortalidad 
quirúrgica de todas las anomalías congénitas del tracto 
digestivo combinadas, independientemente del comienzo 
temprano o tardío de los síntomas. 

FACTORES PREDISPONENTES 

1. Hipoxia prenatal, perinatal o posnatal. 
2. Prematuridad. 
3. Bajo peso. 
4. Neonatos pequeños para su edad gestacional. 
5. Síndrome de insuficiencia respiratoria. 
6. Enfermedades cardiovasculares congénitas. 
7. Inicio de la alimentación y en particular la lactancia 

no materna y fórmulas hiperosmolares. 
8. Exanguíneo-transfusión. 
9. Infección bacteriana materna o neonatal. 
10. Sufrimiento fetal, apgar bajo, necesidad de 

resucitación. 
11. Cateterismo umbilical. 
12. Colestasis. 
13. Afecciones quirúrgicas, fundamentalmente aquellas 

que se presentan como oclusiones intestinales, y los 
defectos de la pared abdominal. 

14. Medicamentos como las xantinas, prostaglandinas, 
indometacina, vitamina E. 

15. Enfermedades diarreicas agudas. 
16. Hemoconcentración. 

CARACTERÍSTICAS CLINICAS 

El típico paciente con ECN es el recién nacido (RN) de 28 
a 32 semanas de gestación y menos de 1500 g de peso, 
apgar menor de 6 al minuto de vida y reanimación por 
anoxia al nacer, que pudo necesitar ventilación 
mecánica, habiendo experimentado episodios de 
bradicardia, hipotensión y acidosis metabólica. Una vez 
estabilizado el neonato e iniciada la alimentación oral 
trans-pilórica pueden aparecer episodios de apnea, 
bradicardia, inestabilidad térmica, distensión abdominal 
y pérdida de sangre en las heces, aspirándose 

abundante restos del estómago.  
La edad media del neonato en el momento del 
diagnóstico de ECN está entre el 5º y el 10º día de vida; 
sin embargo, el rango es tan amplio que puede aparecer 
desde el 1º a los 40 días de vida o más. 

Sintomatología inespecífica 

1. Inestabilidad térmica. 
2. Letargia. 
3. Irritabilidad. 
4. Rechazo del alimento. 
5. Signos de hipoglucemia. 
6. Signos de sepsis (en alguna ocasión sepsis 

fulminante por clostridium). 
7. Convulsiones. 
8. Hemorragia cerebral. 
9. Coagulación intravascular diseminada (CID). 

Síntomas y signos abdominales 

1. Distensión abdominal (70 %). Abdomen tenso, rígido 
y doloroso.  Puede palparse una masa dolorosa 
(plastrón).  Piel del abdomen enrojecida, brillante y 
edematosa indica peritonitis por necrosis o 
perforación intestinal. Una hemorragia peritoneal 
puede dar al abdomen un color purpúreo. 

2. Diarrea. 
3. Vómitos. 
4. Retención gástrica. 
5. Hemorragia gastrointestinal, desde sangrado masivo 

a sangre oculta en heces fecales. 
Aunque existe la llamada forma fulminante lo más 
frecuente es que aunque rápidamente, los síntomas y 
signos vayan apareciendo progresivamente.  

COMPLEMENTARIOS 

1. Hematología y química sanguínea. 
1.1. Leucograma con marcada leucocitosis o, de peor 

pronóstico, severa leucopenia. El conteo 
absoluto de neutrófilos puede estar por debajo 
de 1500/mm3. 

1.2. Coagulograma con trombocitopenia severa. La 
caída de las plaquetas es el primer signo de 
inestabilidad humoral y se relaciona 
frecuentemente con sepsis a gram negativos. 

1.3. Gasometría e Ionograma: se presenta con 
frecuencia acidosis metabólica refractaria al 
tratamiento con difícil control electrolítico, 
principalmente hiperpotasemia e hiponatremia. 

1.4. Proteína C reactiva elevada. 

2. Microbiológicos. 
2.1. Tinción de Gram en heces fecales: positivo de 

bacterias gram negativas. 
2.2. Hemocultivo positivo: entre un 30 y 35 % de los 

cultivos resultan positivos a gérmenes como E. 
coli, Klebsiella pneumoniae, P. mirabillis, 
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Pseudomona aeruginosa, Clostridium perfrigens 
y Estafilococcus aureus. 

3. Estudios imageneológicos. 
3.1. Es fundamental el estudio del abdomen simple 

en sus tres vistas. En casos graves usar la vista 
de Popell buscando perforación intestinal. Sirve 
para el seguimiento evolutivo del paciente.  

3.1.1. Distensión de asas. Es el signo radiológico 
más precoz y frecuente en la ECN. Muchas 
veces la distensión generalizada precede el 
cuadro clínico en varias horas. 

3.1.2. Neumatosis intestinal. Este signo es, en 
presencia de un cuadro clínico bien definido, 
patognomónico de la enfermedad. Puede 
haber neumatosis sin ECN o puede estar 
ausente en más del 14 % de los casos 
incluso en la forma más avanzada. 

3.1.3. Gas en el sistema portal (en estadios 
avanzados, de mal pronóstico). Es más 
frecuente en casos de panenterocolitis 
(61%) y en RN prematuros. 

3.1.4. Neumoperitoneo (30 %) como expresión de 
perforación intestinal. 

3.1.5. Signos de peritonitis. Borramiento de las 
líneas preperitoneales y del psoas, 
ensanchamiento de los espacios interasas y 
opacidad de los flancos por presencia de 
líquido intraperitoneal. 

3.1.6. Signo del asa fija. Una o varias asas 
intestinales dilatadas permanecen en la 
misma posición y con igual configuración 
durante 24 a 36 horas, representan un 
segmento intestinal con altas posibilidades 
de desarrollar necrosis. 

3.2. Ecografía. Para detectar colecciones líquidas 
dentro de la cavidad abdominal, en especial la 
hiperecogenicidad perivesical. También en la 
identificación del intestino necrótico y gas en la 
vena porta. Es útil en el seguimiento de estos 
pacientes. 

4. Otros procedimientos diagnósticos: dosificación del 
hidrógeno espirado, dosificación en orina de d-
lactasa, dosificaciones de tromboxane en orina, 
pruebas de absorción de los carbohidratos, medición 
de presiones intraluminales, entre otras. 

DIAGNÓSTICO 
El diagnóstico está basado en datos clínicos, radiológicos 
y exploratorios; solamente la cirugía y la necropsia 
pueden confirmarlo. Un paciente es sospechoso de 
padecer ECN cuando dos o más de los siguientes 
criterios están presentes: 
1. Distensión abdominal persistente, descartada otra 

causa. 
2. Hemorragia macroscópica en heces. 
3. Retención gástrica biliosa o vómitos. 

4. Masa palpable dolorosa y edema de pared 
abdominal. 

Se establece el diagnóstico definitivo de ECN cuando a 
un factor clínico anterior se asocia a alguno de los 
factores siguientes: 
1. Neumatosis intestinal. 
2. Neumoperitoneo. 
3. Presencia de aire en sistema portal. 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

1. Vólvulo del intestino medio del recién nacido. 
2. Neumatosis intestinal no relacionadas con ECN: 

2.1. En dilatación prolongada y severa del intestino 
por obstrucción intestinal. 

2.2. En síndromes de distrés respiratorio. 
2.3. El síndrome de leche espesa que puede semejar 

a la neumatosis. 

2.4. Neumatosis idiopática. 

3. Neumoperitoneo: 
3.1. Perforación en obstrucciones congénitas (puede 

ocurrir intraútero con micro calcificaciones). 
Ejemplos: íleo meconial, atresia, enfermedad de 
Hirschsprung, vólvulo intestinal. 

3.2. Neumoperitoneo y neumomediastino por distrés 
respiratorio. 

3.3. Neumoperioneo por perforación digestiva 
espontánea del recién nacido. 

3.4. Neumoperitoneo por perforación iatrogénica. 

TRATAMIENTO 
Profiláctico 
4. Identificación, seguimiento clínico y radiológico 

estrecho de los pacientes de riesgo. 
5. Uso de madurantes intestinales en los casos de 

riesgo (glucocorticoides). 
6. Lactancia materna. 
7. Mejoramiento del estado intestinal con 

inmunoglobulinas. 
8. Estricto control epidemiológico en las unidades 

neonatales. 

Tratamiento específico no quirúrgico 

1. Suspensión de la alimentación oral y descompresión 
naso-gástrica. 

2. Alimentación parenteral. 
3. Estricto control hidroelectrolítico. 
4. Antibióticos de amplio espectro vía parenteral (la 

mayoría de los regímenes combina la penicilina, un 
aminoglucósido y un antianaerobio). 

5. Antibióticos vía oral: aminoglucósidos al triple de la 
dosis parenteral. 

6. Oxigenación adecuada y si es necesario ventilación 
mecánica. 

7. Tratamiento dopamínico en casos de choque. 
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8. Expansores plasmáticos en caso de choque: Dextrán 
40, 10 ml/kg/dosis cada 6 horas. Uso de plasma. 

9. Mantener niveles de hemoglobina adecuados. 
10. Control de la diuresis. Con frecuencia pueden 

desarrollar síndrome de excreción inadecuada de 
hormona antidiurética, en cuyo caso se requiere el 
uso de diuréticos como la furosemida. 

11. Medidas de cuidados y sostén de un paciente grave. 

12. Seguimiento clínico seriado: examen físico, 
radiografía abdominal, conteo de leucocitos y 
plaquetas y estudio hemogasométrico cada 6 u 8 
horas. 

Tratamiento quirúrgico 

1. Indicación absoluta. 
1.1. Perforación intestinal (neumoperitoneo). Requiere 

de una laparotomía y actuar en consecuencia de 
los hallazgos. Algunos autores reconocen también 
a la presencia de gangrena intestinal demostrada 
con una paracentesis positiva como indicación 
absoluta de tratamiento quirúrgico. 

2. Indicaciones relativas. 
2.1. Deterioro clínico a pesar de un tratamiento médico 

adecuado. La definición de deterioro clínico incluye 
acidosis metabólica persistente, trombocitopenia, 
leucopenia o leucocitosis, oliguria e inestabilidad 
ventilatoria que requiera intubación). 

2.2. Gas en la vena porta. 
2.3. Eritema de la pared abdominal. 
2.4. Masa abdominal palpable. 
1 2.5. Signo del asa fija. 

Técnica quirúrgica 

1. Una vez controlado el choque séptico y mejorado el 
estado clínico general (hipertermia, hipoxemia, 
anemia, acidosis, trombocitopenia, PaO2 y StO2), se 
traslada al quirófano debidamente calentado. 

2. Laparotomía transversa supraumbilical. Se toman 
muestra para cultivo. Los casos más favorables solo 
tienen un segmento intestinal afectado, con placas 
de necrosis o perforado que suele ser el ileon 
terminal o el ileon y colon ascendente, o quizá el 
colon transverso y descendente. En estos casos se 
debe resecar el segmento afectado (observando que 
el resto del intestino está sano) y abocar los 
extremos sanos y unidos a la piel, en forma de 
ileostomía, ileo-colostomía, colostomía o ileo-
sigmoidostomía. Evitar las anastomosis y si el 
cirujano decidiera realizarlas en los extremos sanos, 
debe estar preparado para reexplorar el abdomen 
ante cualquier eventualidad. La revisión o segunda 
mirada es un proceder útil en esta afección en 
especial para no hacer resecciones masivas y 
comprobar la viabilidad de segmentos de dudosa 
vitalidad. 

3. Las enterostomías se cerrarán a los tres meses 

después de la intervención (quizá sea necesario 
cerrarlas precozmente por abundantes pérdidas), una 
vez descartada la existencia de estenosis 
secundarias. 

4. Cuando existe todo o casi todo el intestino afectado 
con placas de necrosis o perforaciones, hay que 
evitar las resecciones para no dejar un intestino corto 
definitivo; o quizá, realizar una segunda observación 
quirúrgica 24 a 48 horas después. 

ECN en el neonato de muy bajo peso (< 1250 g) 

1. Dejar drenaje abdominal (DA) en cuadrante inferior 
derecho y observar si existe mejoría, para realizar 
intervención quirúrgica 24 – 48 horas después 
(aproximadamente un 50 % de estos niños curan). 

2. El drenaje será insertado por el cirujano bajo 
anestesia local y todas las condiciones de asepsia, a 
través de una incisión en el cuadrante inferior 
derecho o izquierdo. Se expone la cavidad peritoneal 
bajo visión directa y se coloca un drenaje de 
"Penrouse" de ¼ de pulgada de ancho. No irrigar. Si 
se saliera el drenaje, se colocará otro por la misma 
incisión. Se reevalúa  al paciente cada 12 horas. 

Seguimiento 
1. Mejoramiento clínico o estabilidad: continuarán con 

DA. Se retirará si pasan dos días sin descargas de 
fluidos o si aparece una fístula fecal. 

2. Deterioro: requiere laparotomía. El criterio de 
deterioro se basa en la clínica según el juicio clínico 
del cirujano. Los parámetros clínicos que inclinarán a 
la laparotomía son: 

2.1. Aumento de la distensión abdominal o alteración de 
la coloración abdominal. 

2.2.Neumoperitoneo persistente o en aumento. 
2.3. Masa palpable. 
2.4. Signos de obstrucción persistentes. 
2.5. No pasaje de heces. 
2.6. Inestabilidad hemodinámica. 

CUIDADOS INTENSIVOS POSOPERATORIOS 

1. Ingreso en cuidados intensivos. Es de suma 
importancia para el tratamiento del shock o sepsis 
existentes; mantenimiento de ventilación mecánica, 
control del gasto cardiaco y la función renal o la 
necesidad de colaboración del cirujano por la posible 
necesidad de reintervención, en caso de perforación 
o dehiscencia anastomótica. 

2. Vigilancia de los estomas por si apareciera necrosis 
en el posoperatorio inmediato. O la vigilancia de la 
herida quirúrgica por si drenara líquido fecaloideo. 

3. Si en el posoperatorio existiera edema y secreciones 
de la vía aérea, el trabajo respiratorio estaría 
aumentado y precisaría tratamiento intensivo 
adecuado. 

4. El shock, la hipovolemia y el balance hidroelectrolítico 
han sido corregidos y si aún así, persistiera mala 
perfusión, debería centrarse la atención en el corazón 
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y gasto cardiaco. 
5. La monitorización cardiaca y respiratoria, PaO2, 

temperatura, diuresis, presión venosa central y 
arterial, así como la osmoralidad sérica, hematocrito, 
proteínas totales, sodio, potasio y nitrógeno ureico: 
son guías adecuadas para una buena administración 
de líquidos y electrolitos. 

6. La sepsis es el principal problema posoperatorio de 
los pacientes con ECN y probablemente la causa de 
la mayor mortalidad. El fallo ventilatorio progresivo, 
deterioro de función renal, hemorragia generalizada, 
trombocitopenia severa o agranulocitopenia y la CID, 
son sin dudas manifestaciones de sepsis, que es  
necesario tratar enérgicamente. 

Otras medidas 

1. Alimentación parenteral central a largo plazo. 
2. Momento adecuado del inicio de la alimentación oral 

(como mínimo 2 semanas después de la operación). 
3. Tratamiento del síndrome de intestino corto. 

Complicaciones de la intervención quirúrgica 

1. Síndrome de intestino corto. 
2. Estenosis intestinales. 
3. Anemia por déficit de vitamina B12. 
4. Colelitiasis. 
5. Recidiva: se presentan en un 3-5 % de los casos. 
6. Quistes o pseudoquistes intestinales. 
7. Fístulas entéricas internas o externas. 

8. Desnutrición. 
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