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En este número de Pediatrics, Guillet et al informan
de la asociación entre tratamiento bloqueador H2 y ma-
yor incidencia de enterocolitis necrosante (ECN) ≥ esta-
dio II en los neonatos de muy bajo peso al nacimiento
aplicando un diseño de casos y controles1. El hallazgo
no es obligatoriamente sorprendente, dada la relación
entre la sepsis y la ECN en los neonatos pretérmino2-4, y
la asociación entre tratamiento antiácido e infecciones
nosocomiales, bien conocida desde hace al menos 15-20
años en la bibliografía de los cuidados intensivos de
adultos5-12. Como indican los autores, ya en 1990, Ca-
rrion y Egan informaron, irónicamente, que la acidifica-
ción de los alimentos a un pH suficientemente bajo para
impedir la proliferación bacteriana en el estómago redu-
jo significativamente el riesgo de ECN en los neonatos
pretérmino (1 frente a 8 de 34; p = 0,02)13. La mediana
del pH gástrico del grupo con suplemento de HCl fue
menor (3) que la del grupo control (4) durante todo el
estudio (p < 0,001)13.

Que la frecuencia de tratamiento profiláctico bloquea-
dor H2 llegue al 72,2% es preocupante, ya que no hay
mucha evidencia de gran calidad que la apoye14-18. La
hemorragia clínicamente importante y la mortalidad re-
lacionada con las úlceras de estrés en el tracto gastroin-
testinal alto son, en la actualidad, fenómenos insólitos,
posiblemente gracias al mejor tratamiento de la hipoxia
y del shock con su acompañante hipoperfusión gástrica
en los neonatos críticamente enfermos5,19-22. Hace años
se demostró que el ácido gástrico aislado no es el único
culpable del origen de las úlceras de estrés, ya que se
observan en pacientes con aclorhidria congénita23. No se
ha demostrado que la profilaxis de la úlcera de estrés
disminuya significativamente la tasa de mortalidad en
las unidades de cuidados intensivos de adultos24,25. Tam-
bién es importante observar que el tratamiento con an-
tiácidos o bloqueadores H2 se ha asociado con una tasa
de mortalidad significativamente mayor entre pacientes
sometidos a ventilación mecánica durante períodos pro-
longados, comparados con los tratados con sucralfato26.

El estudio de Guillet et al tiene la ventaja de los nú-
meros, ciertamente necesarios en una enfermedad poco
frecuente y mal conocida como la ECN, aunque vale la
pena mencionar algunos inconvenientes1. El factor de
riesgo más importante de la ECN es la prematuridad.
Hubiera sido útil analizar los datos con al menos un
control por edad gestacional en vez de peso al nacimien-
to, y por otros factores de confusión, como la adminis-

tración prenatal de corticoides, el retraso de crecimiento
intrauterino, la alimentación enteral y la puntuación
CRIB. Pese a ello, los hallazgos de Guillet et al deberían
servir de recordatorio; incluso el ácido gástrico tiene un
porqué10,27,28.
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