
Castillo ROF y cols: Factores de riesgo de enterocolitis necrosante en neonatos.• Rev Mex Pediatr 1998; 65(2); 46-50

46

www.medigraphic.com

Trabajo original

Vol. 65, Núm. 2 • Mar.-Abr. 1998
pp 46-50

REVISTA MEXICANA DE

* Unidad de Terapia Intensiva Neonatal, Departamento de
Medicina Perinatal Pediátrica, Centro de Ginecología y
Obstetricia de Monterrey, S.A.

Factores de riesgo de enterocolitis
necrosante en neonatos

Oscar Fernando Castillo Ramírez,* Isaías Rodríguez Balderrama,*
Carlos Humberto Lozano González*

La enterocolitis necrosante (ECN) es un padecimiento de
etiología multifactorial que frecuentemente se presenta
en prematuros. Es un trastorno intestinal calificado

RESUMEN

Introducción: La enterocolitis necrosante (ECN) en niños
prematuros es la urgencia gastrointestinal más frecuentemen-
te atendida en las unidades de cuidados intensivos neonatales

(UCIN). El objetivo del presente trabajo fue identificar los fac-
tores de riesgo de ECN en los recién nacidos prematuros.

Material y métodos: Se incluyeron en el estudio 118 recién na-
cidos (RN) prematuros menores de 37 semanas, 22 que cursa-

ron con enterocolitis (grupo A) y 15 sin enterocolitis (grupo B).
De las variables seleccionadas, unas tuvieron estrecha rela-
ción con características de los niños, como el sexo, el peso,

su edad de gestación, su calificación al Apgar y la vía de
nacimiento; mientras que otras, fueron seleccionadas entre
aquellas que son causa o manifestación de hipoxia grave, o

bien del manejo médico que se hace a estos niños.
Resultados: en el grupo A el promedio al nacimiento fue de
1439 + 644 g, y en el grupo B de 1868 + 515 g (< 0.001). La
edad promedio fue 31.45 + 3.03 y de 33.3 + 2.06 semanas,

respectivamente (p < 0.001). El riesgo de ECN fue mayor, a
menor peso, edad de gestación y calificación de Apgar; la Ji

cuadrada de tendencias de los riesgos estimados para estos
factores fueron significativas. La enfermedad por membrana
hialina, la asfixia perinatal, el neumotórax, la persistencia del

conducto arterioso y la hemorragia intraventricular, dieron
razones de momios significativamente altas. La razón más
elevada correspondió a la alimentación enteral, al momento

del diagnóstico (OR = 256).
Conclusiones: La prematurez con peso menor de 1,500 g,

la edad de gestación baja, la alimentación enteral y la hipoxia
fueron los factores de mayor riesgo para desarrollo de ente-

rocolitis necrosante.

Palabras clave: Enterocolitis necrosante, neonatos, factores
de riesgo.

SUMMARY

Introduction: The necrotizing enterocolitis (NEC) in
premature newborns, is the most frequent gastrointestinal
emergency in the neonatal intensive care unit. The objective
of this work was to identified the risk factores for developing
NEC.
Material and methods: The study include 118 premature
newborns (< 37 weeks of gestation), 22 with NEC (group A)
and 96 who did not developed NEC (group B).
Some variables associated to the neonates were selected;
like, gestional age, sex, body weight, score of Apgar and the
way that the child was born. Beside that, other variables
related to perinatal asphyxia, like hyaline membrane disease,
pneumothorax, intrauterine pneumonia and the need for lung
surfactant, were analyzed.
Results: The mean weight at birth, in group A, was 1,439 +
644 g and in group B was 1,868 + 515 g (p < 0.001). Mean
gestational age was 31.45 + 0.03 and 33.3 + 2.06 weeks,
respectively (p < 0.001). There was a significant association
among NEC and gestational age, body weight, the Apgar
score and the variables related to perinatal asphyxia,
infection, and enteral feeding (OR = 256).
Conclusions: Prematurity, body weight below 1,500 g,
perinatal asphyxia, and enteral feeding were the principal
factors associated to NEC.

Key words: Necrosant entero-colitis, newborn, risk factors.

como grave en las unidades de terapia intensiva neona-
tal; se informa en 1 a 5 por ciento de los neonatos que
ingresan a estas unidades y la incidencia es de 12 por
ciento de los prematuros con peso menor de 1,500 g.1-4

La patogénesis de ECN aún no es bien clara, sin embar-
go algunas observaciones epidemiológicas hacen notar
cierta relación causal con infecciones, con la alimenta-
ción enteral hipertónica, con la prematurez y con proble-
mas que dan lugar a un compromiso vascular de la red
del tracto gastrointestinal.1-12

La enterocolitis necrosante es la urgencia abdominal
más frecuente durante el periodo neonatal;13,14 en esta
etapa registra una letalidad elevada entre los prematuros
con menos de 1,500 g y complicaciones graves debidas
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a la resección amplia del intestino, que da lugar al sín-
drome de intestino corto.4,13,15-17

El cuadro clínico de la enfermedad incluye signos y
síntomas del tracto digestivo y sistémico, que en oca-
siones son sugestivos de sepsis neonatal o cho-
que.1,3,6,7,18,19 El diagnóstico se confirma por la presencia
de neumatosis intestinal o por gas en el sistema porta.4-

6,16,20,21 En esta comunicación se informa de los factores
asociados causalmente al riesgo de padecer ECN y algu-
nos otros que actúan como asociados a este problema.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se revisaron los expedientes clínicos de 118 recién naci-
dos prematuros que ingresaron a la unidad de cuidados
intensivos neonatales (UCIN) entre el 1 de enero de 1995
al 31 de diciembre de 1996. Los criterios de inclusión
fueron: haber nacido en el hospital, ser pretérmino, con
menos de 37 semanas de gestación estimada por el mé-
todo de Ballard y/o la fecha de última menstruación y sin
malformaciones congénitas. Las variables que se anali-
zaron fueron: peso, edad de gestación, vía de nacimien-
to, Apgar, trofismo, sexo, enfermedad de membrana hiali-
na, retención de líquido pulmonar, ventilación mecánica
convencional, hemorragia intraventricular (HIV), persis-
tencia de conducto arterioso (PCA), neumotórax, aplica-
ción de surfactante pulmonar, neumonía intrauterina, oxi-
genoterapia (casco FIO2 40%), onfaloclisis arterial y
venosa, alimentación al momento del diagnóstico, nutri-
ción parenteral, sepsis, acidosis metabólica, leucopenia
y plaquetopenia. Todas fueron consignadas en términos
de: con o sin la variable considerada.

Para su estudio los niños se dividieron en dos grupo.
El grupo A se integró con 22 niños recién nacidos que
cursaron con enterocolitis, con base en los estudios clíni-
cos y radiológicos de la clasificación del Bell modificada.
El grupo B se formó con 96 niños prematuros que ingre-
saron por diversas causas a la unidad de cuidados inten-
sivos neonatales, pero que no desarrollaron enterocolitis
necrosante. Para el análisis estadístico se usaron: la me-
dia, la desviación estándar, los porcentajes, los intervalos
de confianza (95%) y la razón de momios. Se utilizaron
también las siguientes pruebas estadísticas: Ji cuadrada
para muestras independientes y t de «student».

RESULTADOS

En el grupo A el peso al nacimiento fue de 1,439 + 644 g
y en el grupo b fue de 1,868 + 515; la diferencia entre am-
bos no fue significativa (p < 0.001). Sin embargo las dis-
tribuciones del peso al nacer y la edad de gestación, que
aparecen en el cuadro 1, mostraron que en estas dos

variables, a menor peso y edad de gestación es mayor el
riesgo de ECN; en ambas la Ji cuadrada de tendencias
fueron significativas (χ2 = 24.3, p < 0.0001 y 15.3, p <
0.0001). Lo mismo aconteció con la evaluación del Apgar
en la que, la calificación entre 7 y 10 mostró ser una va-
riable protectora de ECN; la Ji cuadrada de tendencias
fue de 12.2 (p < 0.001). El sexo del niño y la vía de naci-
miento no dieron significación alguna.

Con respecto a los factores cardiopulmonares, res-
ponsables de hipoxia o de manifestaciones de ésta, se
presentan en el cuadro 2; como se observa, la enferme-
dad por membrana hialina y la consecuente asfixia peri-
natal fueron factores de riesgo importantes (1:4.5 y
1:6.0). Sin embargo, la presencia de neumotórax, persis-
tencia del conducto arterioso y la hemorragia intraven-
tricular, fueron los que dieron el riesgo más alto; éste
fue de 11.6, 13.2 y 10.6, respectivamente. Como no se re-
gistró ningún caso de retención de líquido pulmonar en
los niños con ECN, este factor en el análisis de riesgos
es registrado como factor protector (1:0.05).

En el cuadro 3 se presentan algunos factores de ries-
go asociados a los procesos infecciosos en los neona-

Cuadro 1. Variables asociadas al riesgo de enterocolitis
necrosante en neonatos prematuros.

Grupos

Variable A B OR (IC 95%)

Nacimiento: 0.58 (0.12-3.04)
Cesárea 19 88
Parto 3 8

Sexo: 1.42 (0.40-4.12)
Femenino 14 53
Masculino 8 43

Apgar: χ2 = 12.2*
0-3 3 4 1.00
4-6 9 12 1.00
7-10 10 80 0.17

Peso (g): χ2 = 24.3*
< 1,000 8 4 1.00
1,000-1,500 6 9 0.33
1,501-2,500 7 70 0.05
> 2501 1 13 0.04

Edad de
gestación: χ2 = 15.3*
< 28 7 3 1.00
28-33 7 28 0.11
34-36 8 65 0.05

* χ2 de tendencias: todas significativas (p < 0.001).
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tos y con el manejo que ordinariamente se sigue en los
que tienen ECN.

Como se aprecia, además del diagnóstico de sepsis y
los indicadores de infección (leucopenia y plaquetopenia)
y la acidosis metabólica, todos ellos fuertemente asocia-
dos con la ECN, el que los neonatos estuviesen siendo
alimentados por vía enteral fue el que mostró mayor fuer-
za de asociación (RM = 256.0; IC = 27.7-1082). La ventila-
ción y la alimentación parenteral que recibieron los niños
son parte del manejo de rutina en estos pacientes.

DISCUSIÓN

La enterocolitis necrosante afecta predominantemente a
los recién nacidos prematuros menores de 1,500 g, y la
incidencia varía ampliamente, en Estados Unidos de
América se informa en 1-5% de los neonatos pretérminos
que ingresan a las unidades de cuidados intensivos. A
menor edad de gestación aumenta hasta 12% en los me-
nores de 1,500 g.33,34 La edad de inicio de la enfermedad
se relaciona con la edad de gestación y el peso al naci-
miento. Se informa,33 que en los menores de 30 semanas
la edad media al momento del diagnóstico es de 13.8
días; para los recién nacidos entre 31 y 33 semanas es de

5.4 días, y una edad media de 7 días para los mayores de
34 semanas.1-4

Los factores que contribuyen al desarrollo de la ECN,
informadas en la literatura, son: Apgar bajo al nacimien-
to, asfixia perinatal, cateterización umbilical arterial y ve-
nosa, alimentación enteral artificial hipertónica, persisten-
cia del conducto arterioso y hemorragia intraventricular,
neumotórax, acidosis metabólica, sepsis, enfermedad de
membrana hialina y leucopenia,1-4,19,22 coincidiendo con
los encontrados en el presente trabajo. Otros autores10

señalan que la causa de la enfermedad es de carácter mul-
tifactorial, y se requiere de la interacción entre la inmadu-
rez intestinal, la isquemia gastrointestinal, la alimenta-
ción enteral hipertónica y/o las infecciones bacterianas.

Durante el daño hipóxico isquémico, la regulación del
flujo mesentérico incluye la autorregulación local, en res-
puesta a los nutrimientos o bien a efectos endocrinos
mediados por hormonas reguladoras. La alimentación
enteral produce aumento del flujo sanguíneo, el cual
puede encontrarse, secundariamente, reducido por efec-
to de la hipoxia severa, la distensión de las asas abdomi-
nales y policitemia; cuando esto acontece aumenta la re-
sistencia vascular del mesenterio y la limitación del
oxígeno provoca una acidosis mesentérica y daño intes-

Cuadro 2. Factores cardiopulmonares responsables de hipoxia, o manifestaciones de ésta, asociados a la enterocolitis necro-
sante en neonatos prematuros.

Grupos
A B

Variable (n = 22) (n = 96) RM (IC 95%)

Enfermedad membrana hialina 10 15 4.50 (1.44-13.67)
Asfixia perinatal 12 16 6.00 (1.96-18.25)
Neumotórax 6 3 11.63 (2.14-76.60)
Retención de líquido pulmonar 0 46 0.05 (0.001-0.35)
Persistencia del conducto arterioso 12 8 13.20 (3.79-46.24)
Hemorragia intraventricular 10 7 10.60 (2.92-38.74)

RM: Razón de momios

Cuadro 3. Factores de riesgo asociados a la infección y al manejo de los neonatos prematuros con enterocolitis necrosante.

Grupos
A B

Variable (n = 22) (n = 96) RM (IC 95%)

Sepsis 4 2 10.4 (1.3-119.8)
Leucopenia 7 2 21.9 (3.5-225.6)
Plaquetopenia 7 2 21.9 (3.5-225.6)
Acidosis metabólica 12 3 37.2 (7.8-225.8)
Ventilación mecánica 10 10 4.5 (2.1-23.5)
Alimentación enteral* 16 0 256.0 (27.7-1082)

RM: Razón de momios                IC: Intervalo de confianza              * Al establecer el diagnóstico de ECN.
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tinal, con ulceración y necrosis; todo esto ocasiona una
deficiente absorción intestinal.4,5,22,23

Noventa por ciento de los recién nacidos prematuros
con enterocolitis necrosante son alimentados por vía en-
teral cuando se establece el diagnóstico, y comúnmente
se asocia a un incremento del volumen, a más de 20 o 30
mL/kg/día; se relaciona con las fórmulas artificiales, las
cuales carecen de factores inmuprotectores como: ma-
crófagos, IgA secretoria, lactoferrina, lactoperoxidasa,
todas ellas presentes en la leche humana, los cuales dis-
minuyen el riesgo de enterocolitis necrosante.4,10,24 Ki-
liegman8 observó que neonatos alimentados con lecha
humana refrigerada y una fórmula artificial isotónica, no
muestran diferencias significativas en la edad de inicio
de la ECN. Sin embargo, la suplementación de IgA pue-
de mejorar los títulos de anticuerpos específicos contra
diversos patógenos asociados a la enterocolitis.9,25 Se
menciona25 que de todos los factores de riesgo de ente-
rocolitis como: prematurez, isquemia intestinal, infección
y alimentación enteral hipertónica, la prematurez es el
factor de mayor riesgo para el desarrollo de la enteroco-
litis. En el presente estudio también se encontró que la
alimentación enteral artificial es un factor de riesgo
muy importante en el desarrollo de la enterocolitis ne-
crosante (OR = 256) y la tendencia observada de mayor
riesgo a menor peso y edad de gestación confirma ob-
servaciones previas.

Aunque Halac7 encontró que la incidencia de ECN en
menores de 1,500 g, disminuye con el empleo de esteroi-
des en la etapa parenteral inmediata, no se observó en
este estudio ninguna ventaja. Por otro lado, la enteroco-
litis necrosante se ha encontrado asociada a varios
agentes infecciosos, varios de ellos ocurren en brotes
epidémicos como: Escherichia coli, Staphylococcus
epidermidis, Clostridium dificile, Klebsiella pneumo-
niae, Rotavirus y Salmonella. En este informe se hace
referencia a 27% de hemocultivos positivos para S. epi-
dermidis como posible agente asociado a la enterocoli-
tis necrosante; esto se debió probablemente; a la utiliza-
ción de catéteres umbilicales y percutáneos y al empleo
de antibióticos de amplio espectro.10,25,26

De los signos y síntomas gastrointestinales y sisté-
micos que se describen en esta enfermedad, se identifi-
caron como asociados a ella: la alimentación enteral, el
retardo en el vaciamiento gástrico, la distensión abdomi-
nal, la hipoxia, la pobre perfusión y la enfermedad por
membrana hialina. El diagnóstico se sospechó por la clí-
nica, y se confirmó por radiología.

De los datos generales e intestinales que presentaron
los niños fueron: inestabilidad térmica, apnea, apatía,
bradicardia, irritabilidad, letargia progresiva, acidosis
metabólica, plaquetopenia, hiponatremia, hipoproteine-

mia, neutropenia, hipotensión, dificultad respiratoria,
choque y coagulación intravascular diseminada.

Los datos de compromiso intestinal fueron: residuo
gástrico mayor de 25%, distensión abdominal, vómitos o
regurgitaciones, sangre en heces microscópicas o fran-
ca, ausencia de ruidos intestinales, dolor abdominal in-
tenso, eritema de pared intestinal con masa abdominal
fija palpable y ascitis, tal como se describe por otros.1,2,27

Los datos radiológicos fueron desde dilatación leve de
las asas intestinales y aumento del espacio, interasa y
de los niveles hidroaéreos escasos, hasta la neumatosis
intestinal (lineal o en burbujas), la neumatosis portal, el
neumoperitoneo, como también ha sido informado.15,16,28

Cabe concluir en que los hallazgos del presente estu-
dio están en favor de que la ECN es de origen multicau-
sal. Los factores mayormente asociados al riesgo fue-
ron: recién nacidos prematuros menores de 1,500 g y/o
menor de 32 semanas, con enfermedad por membrana
hialina, con antecedente de asfixia neonatal y alimenta-
dos por vía enteral. Como posibles factores contribu-
yentes se encontraron: la hemorragia intraventricular, la
acidosis metabólica, la leucopenia y plaquetopenia y la
ventilación mecánica.
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