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intestinal. 
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Inflamación
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FACTORES DE RIESGO 

PARA RN DE TÉRMINO

• Hirschprung

• Exanguinotransfusión

• Cateterismo umbilical

• CC cianótica

• Trombofilias

• RNT PEG

• Policitemia

• Asfixia perinatal

• Consumo de cocaína

FACTORES DE RIESGO 

PARA RN DE PRETÉRMINO

• Sepsis

• Ventilación Asistida

• Apneas

• Incremento en 

alimentación 

>20cc/kg/día. 
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TRAGI

• Definición: “Asociación temporal (<48hrs) 

entre la transfusión de concentrado de 

glóbulos rojos y el desarrollo de enterocolitis 

necrotizante, en recién nacidos prematuros de 

muy bajo peso.” 

• Carece de los factores de riesgo clásicos 

para NEC.

• Representa un 30% de todos los casos de 

NEC *

• Existe evidencia limitada que justifique una 

relación causal entre Tx GR y TRAGI.

Baja edad gestacional (<28sem)

Bajo peso al nacer (<1000grs)

Anemia extrema (Hto <ó= 25%)

Transfusión con [GR] almacenados 
por más de 10 días. 
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• Lactancia materna exclusiva es factor protector para NEC, 

pero no protege contra TRAGI.

• Transfusión de GR causa falla en la respuesta refleja 

fisiológica a la alimentación enteral, en niños prematuros 

anémicos y de muy bajo peso al nacer. 

TRAGI

Alimentación 
enteral aumenta 

la motilidad 
intestinal.

Aumento del 
consumo de 

oxígeno

Alteración del 
balance entre 

entrega y consumo 
de oxígeno

ANEMIA EXTREMA: 
Mecanismos fisiológico 

compensatorios 
producen aumento el 

GC

aumenta la 
extracción de 

oxígeno debido a 
la disminución de 
la entrega de O2

Altos niveles de 
eritropoyetina

Liberación del NO 
ligado a Hb.

“VASODILATACIÓN HIPÓXICA”



FACTORES ASOCIADOS A LA LESIÓN PRODUCIDA 
POR GLÓBULOS ROJOS ALMACENADOS

- Apilamiento (rouleaux) y 
Microagregación (obstrucción del flujo)

- Aumento de adhesividad

- Rigidez, menos deformable (dificultad 
en el paso por capilares)

- Aumento de viscosidad

- Fragmentación de GR, creando 
microparticulas con HB y HB libre 
(eliminación de NO)

- Membranas lipídicas libres  
(vasoactivo)

Cambios físicos y 

estructurales
Aumentan la 

tendencia a la 

obstrucción del 

flujo o a la 

vasoconstricción. 

1) membrana eritrocitaria

2) capa libre de eritrocitos en 

los vasos sanguíneos 

inducida por el flujo laminar 

de sangre

3) citoesqueleto eritrocitario



FACTORES ASOCIADOS A LA LESIÓN PRODUCIDA 
POR GLÓBULOS ROJOS ALMACENADOS

- Baja pO2 + bajo 2,3 DFG 
(mayor afinidad por el O2, menor 
disponibilidad de O2)

- Lactato aumentado, pH bajo, 
déficit de base, hiperkalemia. 
(resistencia vascular alterada)

- Bajo ATP (crisis energética del 
GR)

- Reducción de la sobrevida

- Hierro libre (daño oxidativo)

Metabólico

- Altera la capacidad 

transportadora de 

oxígeno.

- Efectos vasculares.



CURVA DE DISOCIACION DE LA HB



FACTORES ASOCIADOS A LA LESIÓN PRODUCIDA 
POR GLÓBULOS ROJOS ALMACENADOS

- Disminución del óxido nítrico y 
de la SON-Hb durante el 
almacenaje. 

- Bajo pH + desplazamiento de 
la curva de p50 (Hb) a la 
izquierda.

- El cambio en la p50  depleta
los substratos de NO para 
oxyhb.

- Hb libre tiene 100 a 1000 
veces > afinidad por el ON que 
la hb en los eritrocitos

Oxido nítrico

Aumenta la 

tendencia a 

causar 

vasoconstricción 

debido a la 

depleción de NO



FACTORES ASOCIADOS A LA LESIÓN PRODUCIDA 
POR GLÓBULOS ROJOS ALMACENADOS

- Anticuerpos, anti-HLA

- Citokinas liberadas durante la 
filtración de GB para remover 
CMV.

- Aumento reactivo del factor 
activador de plaquetas.

- Activación de receptores 
endoteliales

- Exposición a Antígeno-T

Factores humorales

Reacción de injerto 

contra el huésped, 

liberación de 

mediadores 

inflamatorios





Neonatos extremadamente anémicos alimentados enteralmente:

• Vasculatura mesentérica vasodilatada al máximo + Extracción de oxígeno en peak máximo (baja masa de 

GR)

• Uso de oxígeno elevado después de alimentación enteral (continua o en bolo) por aumento del trabajo 

muscular, transporte de agua desde mucosa al lumen y funciones digestivas. 

• Cualquier reducción adicional en la disponibilidad de oxígeno al acercarse al punto crítico de oxígeno 

precipitará un desequilibrio entre aporte/consumo de oxígeno → potencial isquemia tisular. 

• Desequilibrio aporte/consumo O2 → lesión vascular del sistema de barrera epitelial de la mucosa gruesa 

monocapa celular → invasión bacteriana concomitante desde el lado luminal → NEC clínica.

Contribuye a esto: 

• Arteriola de alimentación microvascular única en cada vellosidad, con gradiente de O2 decreciente desde la 

base hasta la punta → mayor susceptibilidad a condiciones de privación de oxígeno.

• Duplicación de longitud intestinal en últimas 10 semanas de embarazo → angiogénesis rápida que 

contribuye a la vulnerabilidad estructural adicional (brotes frágiles de vasos) → propensión para desarrollar 

NEC a las 31/32 semanas de edad corregida.













POSIBLES TRATAMIENTOS

• La suplementación con arginina (sustrato precursor del óxido nítrico) en recién 

nacidos humanos disminuye el riesgo de todas las formas de NEC, lo que respalda 

un enfoque profiláctico para esta enfermedad. → EN ESTUDIO

• El oxido nítrico inhalado (iNO) ha demostrado mejorar la microcirculación sistémica 

en  neonatos y niños con falla respiratoria hipoxémica.

• Es posible que el iNO pueda ser usado para prevenir la eliminación de NO 

producida por la hemoglobina libre durante la transfusión de [GR] en anemia 

extrema. → EN ESTUDIO. 
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