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Enfermedad grave:

Isquemia necrosis perforación

Mortalidad 10-40%

Riesgo de secuelas

Posible evolución fulminante

Afecta prematuros (80%) 

Más incidencia a menor edad gestacional       
0,3‰ Rn vivos 

Enterocolitis Necrotizante



Etiopatogenia multifactorial

Hipoxia – isquemia mesentérica

Inmadurez intestinal PAF

Mediadores inflamación TNF

endotelina-1

Alimentación enteral

Agentes infeciosos:  clostridium, e. coli, estafilococo, rotavirus

Fármacos: teofilina, indometacina?, prostaglandina E1, cocaína

Hipotermia, cateterización umbilical

Cardiopatía congénita , persistencia ductus arterioso

“Probablemente no hay una ECN sino varias”

desconocida



HIPOXIA  PERINATAL

Isquemia- Reperfusión

Radicales libres O2.Mediadores de la inflamación

Inmadurez del Sistema Gastrointestinal

Rotura Barrera Mucosa

Translocación bacteriana

NECROSIS INTESTINAL

SEPSIS Y SHOCK

Alimentación Enteral

Colonización

PAF-TNF











Caso clínico: M.H.F

Primera gestación (FIV). Embarazo gemelar 
bicorial-biamniótico.

Cesárea electiva a las 30 semanas de 
gestación (por parto inminente) tras 
presentación podálica.

Gemelo 1. Peso 1080 g. Apgar 2/8. 
Reanimación con mascarilla + PEEP.



Evolución

Ingresó en UCI con CPAPn durante 2 días.

Presentó ictericia que requirió fototerapia 

Ecografías cerebrales normales

Ecocardiografía: CIV de septo paramembranoso 
de 5 mm que precisó tratamiento con diuréticos y 
captopril por insuficiencia cardíaca 



Evolución

A los 34 días de vida (1680 g de peso) presentó 
anemia  con Hto. 27% y Hb 8,8 g/dL

Dada la sintomatología de insuficiencia cardíaca 
se indicó trasfusión de concentrado de hematíes

15 mL/kg durante tres horas
Dieta absoluta durante la transfusión

Furosemida “extra” 1 mg/kg a mitad de transfusión



Evolución

Tras cuatro horas de finalizar la 
transfusión presentó rápido empeoramiento 
clínico, apneas y deposición sanguinolenta 
abundante

Mal estado general, palidez, distensión 
abdominal, con dolor y eritema en 
hemiabdomen derecho







Evolución

Sospecha de ECN muy grave: se procede a 
analgesia, sedación, IOT, se cursa hemocultivo y se 
inicia tratamiento con Vancomicina, Amikacina y 
Metronidazol
Se decide traslado a HSJD para intervención 
quirúrgica urgente 
Previo al traslado precisa colocación de drenaje 
peritoneal por imposibilidad de ventilación.
Cirugía: necrosis intestinal masiva no tributaria 
de tratamiento quirúrgico
LET: exitus a los 35 días de vida 
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¿Existe una asociación entre 
ECN y las transfusiones de 
hematíes?



Se detectó un gran aumento de casos de ECN entre abril y 
junio de 1985

Al estudiar las posibles causas se encontró una relación 
muy evidente entre la transfusión de hematíes y la 
aparición de ECN, sobre todo en los prematuros de 
menor peso.

No se encontró ninguna causa explicable de esta 
“epidemia” que cedió sin ningún cambio en la política 
de transfusiones.



Mally et al. 2006

Evalúan la relación de ECN y las transfusiones de 
concentrado de hematíes (TCH) en prematuros estables

Año 1999 y 2000 (17 meses): 908 RN y 751 TCH. 

17 casos de ECN, 6 de ellos (35%) presentaron el 
antecedente de TCE en las 48 horas previas al inicio de 
los síntomas

Am J Perinatol 2006;23:451-458



ECN asociada a TCH: inicio a los 32±7 días (vs 
12±7 días en los no transfundidos)
Estaban “más estables” que los no asociados a 
transfusión  
No diferencias entre tipo de almacenamiento, 
volumen o conservantes usados en los CH

CONCLUYEN QUE:
Existe una relación clara entre ECN tardía y 
transfusión en prematuros estables 
transfundidos de forma electiva por anemia de 
prematuridad 



IS TRANSFUSION ASSOCIATED NECROTIZING 
ENTEROCOLITIS AN AUTHENTIC PATOGENIC 

ENTITY? Robert D. Christensen et al

Estudio retrospectivo caso-control en 3 partes

Casos de ECN en las 48 horas post-transfusión de 
hematíes/controles ECN sin antecedente de transfusión

Comparan casos de ECN con controles no ECN y estudian 
la asociación con transfusiones previas

Evalúan la sangre utilizada y las prácticas de 
alimentación en niños transfundidos (ECN vs no ECN)

Transfusion 2009;50:1106-1112



Resultados
Durante un periodo de 7 años recogen 112 pacientes que 

desarrollaron ECN quirúrgica
40 ECN en las 48 horas post-transfusión (1/3)
72 sin antecedente de transfusión

El antecedente de transfusión fue mayor en los 
que desarrollaron ECN

Características demográficas distintas entre 
“ECN transfundidos” y “ECN sin transfusión”: 

edades gestacionales menores (27 sg vs 30 sg)
menor peso al nacimiento (981 g vs 1371 g)
edad post-natal mayor (23 d vs 16 d)
mayor mortalidad (40 vs 28% aunque no significativo)



Resultados

Compararon 38 pacientes que adquirieron 
ECN tras transfusión con otros 38 controles:

la edad de la sangre transfundida, el nº 
de transfusiones y los conservantes 
usados no tuvieron relación con el 
desarrollo de ECN

Los volúmenes de alimentación y la no
alimentación con LM se asociaron con el 
desarrollo de ECN tras transfusión



J Perinatol. 2011 Mar;31(3):183-7.

Red blood cell transfusion, feeding and 
necrotizing enterocolitis in preterm infants.
El-Dib M, Narang S, Lee E, Massaro AN, Aly H.

Analizan la incidencia de ECN después de TCE en 
dos periodos de 18 meses, antes y después de un 
cambio de la política de alimentación durante la 
transfusión:

Dejando a dieta absoluta durante la transfusión
↓ incidencia de ECN de 5,3 a 1,3% (P=0,047)



The Journal of pediatrics 2011;158:403-409 

Un 25% de las ECN estudiadas se asocian con TCE 
en las 48 h previas

Proponen el acrónimo TRAGI (Transfusion-
Related Acute Gut Injury) por similitud con el 
TRALI (Transfusion-Related Acute Lung Injury) y 
plantean la hipótesis de un mecanismo inmune en el 
daño intestinal

Han creado un registro/base de datos en internet





The Journal of pediatrics 2011;158:349-350 



Con las reservas de que los estudios que hay son 
retrospectivos y una asociación estadísticamente 
significativa pueden no probar una causa-efecto: 

Parece cierta la asociación entre TCE tardía (a las 
semanas de vida) y el desarrollo de ECN.

La transfusión probablemente no es la causa de la 
ECN pero la “cuestión crítica” es de qué manera la 
TCE inmediatamente antes de la ECN es parte de la 
patogénesis.

La indicación de TCE podría ser ya por sí misma un 
marcador inminente de ECN 



Tres explicaciones plausibles plantea Christensen

1. Hipótesis de la “Transfusion-Related Acute gut 
Injury” ¿mecanismos inmunológicos?.

2. La indicación de TCE se hace en un contexto de 
anemia y ésta afecta el flujo intestinal cuya 
alteración constituye una causa conocida de riesgo 
de ECN.

3. Concentrado de hematíes de banco: reducción de 
la deformabilidad del hematíe, aumento de la 
adhesión y agregación, efecto protrombótico, 
deficiencia de óxido nítrico (reducción temporal de la 
perfusión en la microvasculatura  intestinal) 



¿Qué podemos hacer ya los 
Neonatólogos?

Demorar el pinzamiento del cordón umbilical entre 
30 y 60 segundos en el gran prematuro.

Fomentar la lactancia materna desde el primer día

Uso de EPO

Buena política de transfusiones

Dieta absoluta antes, durante y quizás unas horas 
después (?) de la TCE

No diuréticos sistemáticos tras TCE “tardías”



¿Sugerencias?

¿Qué podéis hacer ya los 
Hematólogos?



Muchas gracias


