
La enterocolitis necrotizante (NEC) sigue siendo una entidad
frecuente en el periodo neonatal. La susceptibilidad para la NEC
está inversamente relacionada con la edad gestacional. Así, su
incidencia viene a ser de aproximadamente un 10% entre los
recién nacidos de 25 semanas de edad gestacional y de un 0,03%
entre los recién nacidos a término(1). Por tanto, aunque la NEC es
habitualmente un problema de niños prematuros, también puede
ocurrir en neonatos a término. En estos últimos la isquemia es el
principal factor patogénico, mientras que en los neonatos de me-
nos de 30 semanas de edad gestacional la NEC ocurre con más
frecuencia en ausencia de una causa bien definida, ya que en és-
tos el principal riesgo es la inmadurez intestinal(1).

Factores de riesgo bien definidos como inductores de un epi-
sodio de NEC en niños a término son la asfixia perinatal, los epi-
sodios de shock, la exanguinotransfusión y la policitemia. 

Se han descrito episodios de enterocolitis necrotizante aso-
ciados a alergia a las proteínas de leche de vaca, aunque la re-
lación patogénica entre ambos fenómenos no ha sido estable-
cida(2,3).

Presentamos un caso clínico en el que ambas entidades apa-
recen relacionadas.

Caso clínico
Niña de raza negra, nacida a las 39 semanas de edad gesta-

cional de padres no consanguíneos. Madre de 29 años de edad,
primípara y con antecedentes de hepatitis C. El embarazo cursó
de manera normal. Rompió bolsa 7 horas antes del parto, con lí-
quido amniótico normal. Se realizó cesárea por registro car-
diotocográfico patológico. La placenta y el cordón fueron nor-
males. El estado al nacer fue bueno, con Apgar de 8 al minuto
y de 9 a los 5 minutos de vida. Se realizó una reanimación su-
perficial, y el pH de cordón fue de 7,15 y 7,17 en arteria y ve-
na umbilicales, respectivamente.

Pesó al nacimiento 3.625 g (P90), con una talla de 53 cm 
(> P90) y perímetro cefálico de 34 cm (P50-75).

En la primera hora de vida se detecta una glucemia venosa
de 17 mg/dl, sin síntomas clínicos, por lo que se inicia fluidote-

rapia intravenosa con suero glucosado al 10% (4 mg/kg/min) y
alimentación oral con leche humanizada.

A las 40 horas de vida presenta rectorragia masiva con afec-
tación del estado general (decaimiento, letargia y taquipnea). La
frecuencia cardíaca y tensión arterial eran normales. Presentaba
un valor de hemoglobina de 16,4 g/dl, hematócrito de 48% y
251.000 plaquetas. La cifra de leucocitos totales era 5.900, con
fórmula normal, sin desviación izquierda.  La gasometría reve-
laba una alcalosis respiratoria. El estudio de coagulación, líqui-
do cefalorraquídeo y bioquímica sanguínea eran normales, y los
cultivos bacteriológicos de sangre, orina y heces negativos. Se
realizó una radiografía de abdomen que reveló la presencia de
neumatosis intestinal.

Ante la sospecha de enterocolitis necrotizante se suspendió
la alimentación oral, iniciándose antibioterapia con ampicilina
y gentamicina.

A los 2 días de vida es trasladada a nuestro hospital, pre-
sentando a su ingreso en la unidad de cuidados intensivos neo-
natales (CIN) un buen estado general, con frecuencia cardiaca,
tensión arterial y exploración física normales. En la radiogra-
fía de abdomen se sigue apreciando neumatosis intestinal, por
lo que se mantiene a dieta absoluta, se inicia alimentación pa-
renteral y se añade clindamicina al tratamiento antibiótico. 

Al 4º día de vida se produce empeoramiento clínico brusco
con distensión abdominal y signos de peritonismo, evidencián-
dose signos de neumoperitoneo en la radiografía de abdomen.
Se interviene quirúrgicamente detectándose tres perforaciones
a nivel de colon ascendente, colon sigmoide y apéndice ileoce-
cal, así como contenido meconial en peritoneo. El estudio anato-
mopatológico reveló una apendicitis aguda gangrenosa perfo-
rada compatible con enterocolitis necrotizante.

La evolución postoperatoria fue favorable, reiniciando de-
posiciones a las 48 horas de la intervención. Ocho días des-
pués es dada de alta de la unidad de CIN.

A los 10 días de vida (6º día postcirugía) se reinicia ali-
mentación oral con leche humanizada, apareciendo 3 días des-
pués mala tolerancia, vómitos y deposiciones diarreicas. 

A los 18 días de vida reingresa en CIN por oliguria, hiper-
tensión arterial e insuficiencia cardíaca congestiva (ICC). La ci-
fra de leucocitos totales era de 5.200, sin desviación izquierda,
destacando la existencia de un 9,2% de eosinófilos. La cifra de
hemoglobina era 7,9 g/dl, de hematócrito 22,6% y de plaque-
tas 158.000. Ionograma con sodio de 115 mEq/l, potasio de 6
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psicológico y neurológico a largo plazo.
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