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RESUMO

Esta revisão discorre sobre uma das principais doenças que acometem o recém-nasci-

do prematuro com peso inferior a 1.500 g, ocasionando alta morbidade e mortalidade 

no período neonatal. São relatados os principais fatores de risco, clínica, exames com-

plementares e o tratamento atual. 

Palavras-chave: Prematuro; Recém-Nascido de Baixo Peso; Enterocolite Necrotisante; 

Pneumatose Cistoide Intestinal; Perfuração Intestinal.

ABSTRACT

This review describes one of the main diseases that affect the premature newborn infants 
with weight lower than 1.500 g, giving origin to high morbidity and mortality in the neo-
natal period. The main risk factors, practice, complementary exams and current treatment 
are reported.

Key words: Premature; Infant, Low Birth Weigth; Enterocolitis, Necrotizing; Pneumatosis 
Cystoides Intestinalis; Intestinal Perforation.

INTRODUÇÃO  

A enterocolite necrozante (ECN) é a emergência clínica e/ou cirúrgica mais 

comum que ocorre nos neonatos. Sua taxa de mortalidade se aproxima de 50% 

nas crianças nascidas com peso inferior a 1.500 gramas. É uma condição mais 

comum nos prematuros, apesar de também acometer crianças nascidas a ter-

mo; e sua etiologia permanece mal definida. A ECN afeta o trato gastrintestinal e, 

em casos graves, pode cursar com importante envolvimento sistêmico. Como já 

dito anteriormente, sua etiologia exata ainda não foi completamente elucidada, 

mas parece ser multifatorial. Isquemia e/ou lesões por reperfusão podem ter 

importante papel, assim como os agentes infecciosos (o que explicaria os ata-

ques epidêmicos da doença), apesar de ainda não ter sido encontrado o possível 

agente causal.1,2

Alguns trabalhos sugerem que a translocação bacteriana através de uma mu-

cosa intestinal incompetente pode ser um fator importante no que diz respeito 

ao envolvimento sistêmico da doença.3 Sabe-se que, independentemente dos fa-

tores causais, o resultado final é a inflamação significativa dos tecidos intestinais 

e a liberação de vários mediadores inflamatórios, que levam a variáveis graus de 

lesão intestinal.4

Necrotizing enterocolitis: a challenge for the very low 
weight premature newborn infant

Luiz Antônio Tavares Neves1, Eduardo Mendes2, Diogo Bittar Neves3

1 Professor Doutor de Pediatria da Faculdade de Medicina 

da Universidade Federal de Juiz de Fora
2 Residente em Radiologia no INCA/RJ
3 Aluno do nono Período de Medicina da Faculdade de 

Ciências Médicas e da Saúde de Juiz de Fora- MG

Enterocolite necrozante: um desafi o
para o recém nascido prematuro de
muito baixo peso

RMMG_19_1.indb   51RMMG_19_1.indb   51 03.04.09   10:12:3203.04.09   10:12:32



Rev Med Minas Gerais 2009; 19(1): 51-5752

Enterocolite necrozante: um desafi o para o recém nascido prematuro de muito baixo peso

ver ECN algumas semanas após o nascimento, já 

que a idade de acometimento é inversamente pro-

porcional à idade gestacional ao nascimento. Os 

sintomas iniciais podem incluir sinais sutis de into-

lerância à alimentação (como distensão/dor abdo-

minal, atraso no esvaziamento gástrico, vômitos), 

sinais sistêmicos discretos (apnéia, bradicardia, le-

targia, variações térmicas) e colapso sistêmico ful-

minante (apnéia grave e colapso cardiovascular e 

hemodinâmico).16 É importante ressaltar que os be-

bês em aleitamento materno exclusivo apresentam 

menor incidência de ECN que os alimentados com 

fórmulas.17 As alterações no exame físico podem 

ser primariamente gastrintestinais, primariamente 

sistêmicas, indolentes, fulminantes ou qualquer 

combinação dessas apresentações. Um alto índice 

de suspeição clínica é essencial para minimizar 

a morbimortalidade. Os sinais gastrintestinais po-

dem incluir um ou mais dos seguintes: aumento da 

circunferência abdominal, distensão abdominal, 

diminuição dos ruídos hidroaéreos, alterações fe-

cais, hematoquezia, massa abdominal palpável, 

eritema na parede abdominal. Os sinais sistêmicos 

podem incluir um ou mais dos seguintes: insufici-

ência respiratória, diminuição da perfusão periféri-

ca e colapso circulatório.

EXAMES COMPLEMENTARES 

A contagem sanguínea completa em busca de 

sinais de infecção, anemia ou trombocitopenia é 

usualmente repetida a cada seis horas se o quadro 

clínico do paciente continua deteriorando. É im-

portante ressaltar, em relação aos exames labora-

toriais, que os glóbulos brancos podem apresentar 

preocupante aumento (leucocitose), porém, quan-

do surge a leucopenia (<5000) é ainda mais grave. 

Uma neutropenia moderada (contagem absoluta 

<1.500) sugere fortemente o desenvolvimento de 

sepse. Em relação aos glóbulos vermelhos, pode 

ocorrer queda aguda do hematócrito, devido às 

perdas sanguíneas por hematoquezia ou desenvol-

vimento de uma coagulopatia de consumo. O com-

portamento das plaquetas está mais comumente 

associado à trombocitopenia (<100.000). A trom-

bocitopenia pode ser alarmante nos casos compli-

cados com coagulopatia de consumo. A presença 

de trombocitopenia com ou sem coagulação vas-

cular disseminada é comum em pacientes com en-

Os ataques da doença parecem seguir um pa-

drão epidêmico, o que sugere etiologia infeccio-

sa. Estudos populacionais realizados nos Estados 

Unidos nos últimos 25 anos indicam incidência 

relativamente estável, variando de 0,3-2,4 casos 

por 1.000 nascidos vivos. Como os bebês prema-

turos vêm sobrevivendo cada vez mais, é de se es-

perar aumento na incidência geral da doença.4,5,6 

A mortalidade da ECN é maior quanto menor for 

o peso do bebê acometido. Sendo assim, as taxas 

variam de 10-44% nos <1.500 g, 0-20% nos >2500 g, 

40-100% nos <1.000 g. As taxas de mortalidade são 

também mais altas nos bebês pré-termo quando 

comparadas com as dos bebês nascidos a termo.7 

Aqueles que sobrevivem podem apresentar várias 

complicações em curto e longo prazo. Por exem-

plo, os bebês podem ter que ficar em dieta zero 

por longos períodos, o que prejudica sua nutrição, 

tão essencial para a criança prematura. A necessi-

dade de nutrição parenteral prolongada geralmen-

te exige acesso venoso central, que também tem 

suas complicações. Pode haver colestase e hiper-

bilirrubinemia direta pela falta de nutrição enteral. 

Além disso, pacientes gravemente afetados podem 

necessitar de ressecção intestinal, com complica-

ções em longo prazo, incluindo a necessidade de 

colostomia, procedimentos cirúrgicos de repeti-

ção, síndromes de má-absorção, múltiplas hospita-

lizações, entre outras.8-11

FATORES DE RISCO 

Vários fatores parecem predispor à ECN, desta-

cando-se: hipóxia perinatal, hemorragia materna 

pré-parto, ruptura de bolsa por mais de 36 horas, 

peso ao nascimento menor que 1.000 g, doença de 

membrana hialina, hipotensão, hipotermia, catete-

rismo umbilical, policitemia, uso de cocaína pela 

mãe, uso de indometacina.12-15

CLÍNICA 

É mais comum nos bebês pré-termo. Tipica-

mente, o bebê nascido a termo é acometido em 

idade menor (1-3 dias) que o pré-termo e apresenta 

condições associadas, como asfixia neonatal, car-

diopatia congênita, anormalidades metabólicas e/

ou outras. Os bebês prematuros podem desenvol-
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também superior à radiografia na identificação de 

ar no sistema porta.

TRATAMENTO 

O diagnóstico da ECN baseia-se na suspeita 

clínica sustentada por achados laboratoriais e 

exames de imagem (já discutidos). O tratamento 

depende do grau de acometimento intestinal e 

da gravidade da apresentação da doença. O iso-

lamento entérico é uma medida importante para 

todos os pacientes com enterocolite necrozante, 

suspeita ou confirmada. Uma consulta cirúrgi-

ca é indicada para todo paciente com suspeita 

de enterocolite necrozante. A inserção de uma 

sonda nasogástrica para descompressão do ab-

dômen e dieta zero são medidas importantes 

para todo paciente suspeito de obstrução intes-

tinal, mas a realização do RX de abdômen é de 

extrema importância, não devendo jamais ser 

protelada para uma segunda ocasião. Os está-

gios desenvolvidos por Bell têm sido largamente 

utilizados com a finalidade de orientar a terapia.1 

Sendo assim, tem-se:

estágio I de Bell – suspeita de ECN ■

Estágio IA – sinais sistêmicos leves e não es-

pecíficos, como apnéia, bradicardia e instabi-

lidade térmica. Constatam-se também sinais 

intestinais discretos, como aumento do resí-

duo gástrico e leve distensão abdominal. A 

radiografia pode estar normal ou evidenciar 

pequena distensão abdominal. O tratamento 

nessa fase consiste em dieta enteral zero e 

antibióticos por três dias.

Estágio IB – achados semelhantes aos do es-

tágio IA, mas inclui também a presença de 

fezes muito sanguinolentas. O tratamento 

também consiste em dieta zero e antibióti-

cos por três dias.

estágio II de Bell – ECN definida ■

Estágio IIA – os achados diagnósticos abran-

gem os sinais sistêmicos presentes no estágio 

I, os sinais intestinais também presentes no 

estágio I, mas também a ausência de ruídos 

hidroaéreos e desconforto abdominal. Os 

achados radiológicos incluem a obstrução 

intestinal total e, ou, a pneumatose intestinal. 

O tratamento inclui dieta enteral zero e anti-

bióticos por sete a dez dias.

terocolite necrotizante. Requer tratamento quando 

ocorre declínio significante abaixo de 50.000/mm3, 

esteja instável ou ocorra hemorragia. Apesar de a 

hemocultura ser negativa na maior parte dos casos 

de ECN, a sepse é uma das principais condições 

que mimetizam a ECN, portanto, a coleta de san-

gue para o exame deve ser realizada antes da anti-

bioticoterapia em qualquer paciente com suspeita 

de sepse ou ECN. Os exames de imagem exercem 

papel fundamental no diagnóstico e acompanha-

mento da ECN. Dentre eles, destacam-se:

Raios-X

A realização de uma radiografia de abdômen 

em AP e outra em decúbito lateral esquerdo são 

essenciais para a avaliação inicial de qualquer 

bebê com sinais abdominais; de enterocolite ne-

crotizante. Estas radiografias podem ser repetidas 

a cada seis horas, dependendo da apresentação 

clínica, para acompanhar sua progressão. As al-

terações no RX em AP incluem distribuição anor-

mal dos gases intestinais, alça(s) dilatada(s) e 

espessamento da parede intestinal. Dilatação de 

alça que persiste por vários exames é especial-

mente preocupante. A pneumatose intestinal é 

um sinal radiológico patognomônico de ECN. Ar 

livre na cavidade abdominal é melhor visto na ra-

diografia em decúbito lateral e, quando presente, 

requer intervenção cirúrgica de emergência. Já 

a presença de gás portal é uma alteração sutil e 

transitória que indica a presença de ar no sistema 

venoso portal. A verificação de ascite representa 

um achado tardio, já que esta usualmente se de-

senvolve algum tempo após a perfuração, quando 

o paciente já apresenta peritonite, sendo vista na 

ultra-sonografia (USG).18-20 A ultra-sonografia ab-

dominal tem a vantagem de ser não-invasiva e de 

ser portátil, porém, nem sempre está disponível 

nos hospitais e é examinador-dependente. É im-

portante ressaltar que o ar presente no abdômen 

pode prejudicar a visualização de estruturas na 

cavidade. Pela ultra-sonografia abdominal (USG) 

pode-se verificar a existência de áreas de locula-

ção e/ou abscesso compatível com uma ruptura 

intestinal tamponada pelos tecidos adjacentes. 

Além disso, a USG é excelente na identificação/

quantificação da ascite, inclusive avaliando sua 

progressão por meio de exames seqüenciais. É 
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enteral poderá ser reiniciada 10-14 dias após a nor-

malização da radiografia de abdômen, nos casos 

não-cirúrgicos de ECN. Nos casos cirúrgicos, isso 

pode levar mais tempo, variando de acordo com 

a extensão da ressecção intestinal, preferência da 

equipe cirúrgica, entre outros fatores. Nesses casos, 

alguns serviços preferem realizar exame contrasta-

do do intestino antes de reiniciar a dieta enteral.25-28

A terapia farmacológica inclui drogas que tra-

tam a doença e drogas para alívio dos sintomas 

ou suporte clínico do paciente. Os agentes anti-

microbianos, apesar de ainda não ser conhecido 

nenhum agente infeccioso específico da ECN, são 

usados largamente para o tratamento da sepse. A 

antibioticoterapia parenteral de amplo espectro 

é iniciada após a coleta de sangue, liquor e uri-

na para cultura. A cobertura antibacteriana para 

germes gram-positivo e gram-negativo é essencial, 

além da cobertura para anaeróbios nas crianças 

com mais de uma semana e que mostram pro-

gressão radiológica da doença. Apesar de várias 

combinações de drogas poderem ser empregadas, 

um esquema muito usado inclui Vancomicina, 

Cefotaxima e Clindamicina ou Metronidazol. Esse 

esquema garante ampla cobertura para gram-posi-

tivo, incluindo Staphilococcus, excelente cobertura 

para gram-negativo, exceto Pseudomonas, e cober-

tura para germes anaeróbios.29,30 A terapia antifún-

gica deve ser considerada nas crianças prematu-

ras com história de uso recente ou prolongado de 

antibióticos e nos bebês que continuam piorando 

clinicamente e/ou hematologicamente apesar da 

cobertura antibacteriana adequada. Se a terapia 

antifúngica for justificável, pode ser iniciado o Flu-

conazol. Este é menos tóxico que a Anfotericina 

B, que fica reservada para os casos em que não 

há resposta clínica ao Fluconazol ou para quan-

do está comprovada a resistência microbiológica 

a esse agente. As drogas vasoativas são usadas nos 

casos em que há grave instabilidade hemodinâmi-

ca, evoluindo para o choque.31

Os expansores de volume freqüentemente são 

usados devido aos pacientes com ECN poderem 

apresentar extravasamento de fluidos para o com-

partimento extracelular, resultando em depleção 

intravascular, o que requer expansão. Albumina (5 

e 25%) é usada para aumentar a pressão oncótica 

intravascular, mobilizando fluidos do espaço inters-

ticial para o intravascular. Deve ser administrada EV 

lentamente, pois a rápida infusão pode aumentar o 

Estágio IIB – o paciente está moderadamente 

doente. O diagnóstico requer todos os sinais 

do estágio I associados aos sinais sistêmicos 

de doença moderada, como acidose metabóli-

ca e trombocitopenia leves. Além disso, o exa-

me abdominal revela dor, talvez um eritema 

e, ou, massa palpável em quadrante inferior 

direito. Exames de imagem evidenciam gás no 

sistema porta, com ou sem ascite. O tratamen-

to inclui dieta zero e antibióticos por 14 dias.

estágio III de Bell – representa a ECN avançada,  ■

com acometimento grave e grande probabilida-

de de progressão para intervenção cirúrgica.

Estágio IIIA – o paciente apresenta ECN grave, 

com intestino sem danos. O diagnóstico re-

quer todas as condições mencionadas, com 

a adição de hipotensão, bradicardia, insufici-

ência respiratória, acidose metabólica grave, 

coagulopatia e, ou, neutropenia. O exame ab-

dominal revela distensão importante e sinais 

de peritonite generalizada. Exames radiológi-

cos definitivamente revelam ascite. O trata-

mento envolve dieta enteral zero por 14 dias, 

administração de fluidos, suporte inotrópico, 

suporte ventilatório e paracentese.

Estágio IIIB – este estágio é reservado para 

a criança gravemente doente com intestino 

perfurado. Ar livre na cavidade abdominal 

indica cirurgia. O tratamento cirúrgico inclui 

a ressecção da porção do intestino acometi-

da, sendo que uma ileostomia é tipicamente 

realizada, com fechamento em outro mo-

mento. Se o paciente não tem condições de 

ser conduzido à laparotomia, por ser uma 

criança muito pequena ou devido à instabi-

lidade clínica, mas tem ar livre na cavidade 

abdominal, considerar inicialmente o uso de 

um dreno peritoneal até que ele tenha condi-

ções cirúrgicas.21-24

Qualquer paciente que requeiram intervenção 

cirúrgica, e muitos daqueles que não evoluem para 

necessidade de cirurgia, necessitam por tempos 

variáveis de nutrição parenteral e antibioticotera-

pia via endovenosa. Acesso venoso central seguro 

é o mais adequado para que isso seja garantido. 

Importante ressaltar o risco aumentado de infec-

ção do cateter, principalmente quando é usado para 

administrar lípides. Quanto à dieta, quando há sus-

peita de ECN, a dieta parenteral é iniciada. A dieta 
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parenteral prolongada, sendo os sinais e sintomas 

inespecificos. Os patógenos mais comuns são os es-
tafilocócus epidermidis e a Candida albicans.40,41

Aproximadamente 75% dos pacientes com ECN 

sobrevivem. Destes, 50% desenvolvem complica-

ção crônica, sendo as duas mais comuns a este-

nose intestinal e a síndrome do intestino curto. A 

estenose intestinal incide na freqüência de 25-33% 

dos casos, podendo ocorrer em crianças com ou 

sem perfuração intestinal prévia. Mais comum no 

lado esquerdo do cólon, apesar da localização da 

doença aguda ser no íleo terminal. Os sintomas de 

intolerância a alimentação e obstrução intestinal 

se dão 2-3 semanas após a recuperação do evento 

agudo. O diagnóstico é feito usando enema barita-

do e a intervenção cirúrgica é necessária. As com-

plicações da síndrome do intestino curto incluem 

falência de crescimento secundária à má-absorção, 

sepse, colelitiase, colecistite, icterícia colestática, 

levando à cirrose e à falência hepática. A quantida-

de mínima de intestino viável para a sobrevivência 

com nutrição enteral varia de 8-15 cm, se a válvula 

ileocecal estiver presente, a 29-40 cm, se a válvula 

ileocecal estiver ressecada.42,43 Sabe-se, também, 

que quanto menor o tamanho intestinal, mais longo 

o tempo necessário para adaptação intestinal. Por 

causa desses riscos, recomenda-se a reanastomose 

antes de ser dada alta domiciliar, geralmente entre 

a quarta e oitava semana após a cirurgia. Até 50% 

de todos os bebês prematuros manifestam intole-

rância à alimentação durante sua hospitalização, 

mas menos de um quarto deles desenvolve a ECN. 

A suspensão da alimentação enteral e início de 

antibioticoterapia de amplo espectro em todos os 

bebês com intolerância alimentar impedem a nu-

trição apropriada e expõe o bebê aos antibióticos 

desnecessariamente, predispondo-o a infecções 

fúngicas. Por outro lado, o atraso no diagnóstico e 

na intervenção apropriada na ECN pode exacerbar 

a doença e piorar o prognóstico do bebê. 

CONCLUSÃO 

Apesar do grande desenvolvimento tecnológi-

co alcançado em Neonatologia verificado nas ul-

timas décadas, a enterocolite necrozante continua 

a ser uma das doenças neonatais que mais oca-

sionam morbidade e mortalidade, principalmente 

nos recém-nascidos de muito baixo peso. Portan-

risco de hemorragia intraventricular em neonatos 

prematuros. O cloreto de sódio 0,9% pode ser usado 

como expansor de volume e ser tão eficaz quanto 

a albumina na hipovolemia aguda. O plasma fresco 

congelado também pode ser usado como expansor 

de volume, sendo especialmente útil em pacientes 

com coagulopatia concomitante.

SEGUIMENTO DO PACIENTE 

Como já citado anteriormente, a nutrição pa-

renteral prolongada é essencial para otimizar a nu-

trição do bebê enquanto seu trato gastrintestinal 

recupera sua função. Acesso venoso central é de 

suma importância para o aporte parenteral ade-

quado de calorias e nutrientes ao bebê prematuro, 

evitando, assim, o catabolismo e promovendo o 

crescimento. No entanto, o emprego prolongado 

de acesso venoso central pode se associar à maior 

incidência de infecção nosocomial, principal-

mente aquela causada por germes da pele, como 

Staphilococcus coagulase negativo. A administra-

ção de lípides pelo cateter aumenta ainda mais a 

incidência de sepse relacionada ao cateter. Se há 

suspeita de infecção do cateter central, deve ser 

coletado sangue pelo mesmo para realização de 

hemocultura. A nutrição parenteral prolongada 

também está associada à colestase e hiperbilirru-

binemia direta, condições que se resolvem gradu-

almente a partir do início da nutrição enteral.32-37 

Se o bebê receber alta hospitalar com colostomia, 

garantir que seja ensinado aos pais todo o cuidado 

necessário. Se o bebê foi submetido à ressecção 

intestinal, poderá desenvolver a síndrome do intes-

tino curto, sendo necessária vigilância nutricional 

intensa para garantir o aporte adequado de calo-

rias e nutrientes para um crescimento/desenvolvi-

mento adequado.38,39 

As complicações são freqüentes nesses pacien-

tes, sendo a icterícia colestática um problema co-

mum entre pacientes que não toleram a alimenta-

ção enteral e requerem alimentação parenteral por 

tempo prolongado. Todos os pacientes que estejam 

em recuperação de enterocolite necrotizante de-

vem ser alimentados por via enteral logo que possí-

vel, devido à redução da toxicidade da alimentação 

parenteral por meio da estimulação da bile ácida e 

função hepática normal. A sepse é outro problema 

comum entre lactentes que requerem alimentação 
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