LINEAMIENTOS PARA EL USO DE NUTRICION PARENTERAL Y ENTERAL EN
PACIENTES PEDIATRICOS

INTRODUCCION

El Comité de Nutricion de la Sociedad Argentina de Pediatria y la Asociacion Argentina de
Nutricion Enteral y Parenteral han tomado la decisién de producir los presentes lineamientos basados
en el documento elaborado por la American Society Parenteral Enteral Nutrition (ASPEN) (1) .

El principal objetivo es la promocion del cuidado nutricional efectivo y seguro . Las bases de
estos lineamientos fueron publicados por ASPEN vy traducidos, discutidos, modificados por un grupo
de pediatras de ambas sociedades con la finalidad de ayudar a las decisiones sobre el cuidado de la
salud apropiado en circunstancias clinicas especificas.(2) Se ofrecen recomendaciones para el manejo de
pacientes pediatricos (incluyendo adolescentes) en ambitos hospitalarios y extra-hospitalarios
(ambulatorio, domiciliario y cuidado especializado). Estos documentos pueden servir de guia en la
actividad clinica , y aspiran a ser de ayuda como herramientas de educacion, e influenciar en las
practicas institucionales y en la asignacion de recursos.

Tres objetivos determinaron el contenido de esta version
1. Los lineamientos deben ser actualizados a fin de reflejar el mejor enfoque actual, basados en
evidencias de la préactica del soporte nutricional.

2. Deben servir para respaldar las actividades de los profesionales de soporte nutricional mediante la
articulacion de recomendaciones basadas en la evidencia, sobre las cuales basar las practicas
profesionales en las institucionales y la asignacion de recursos.

3. Deben servir como herramientas para ayudar a los lideres de opinion, organizaciones del cuidado de la
salud, financiadores y profesionales de soporte nutricional para introducir mejoras en los sistemas y
regulaciones bajo los cuales se administra el soporte nutricional especializado.

Los pacientes pueden ser tratados con soporte nutricional especializado en cualquier ambito,
incluyendo hospitales, clinicas, instalaciones de rehabilitacion y en el domicilio. Para la mayoria de los
pacientes, la duracion de la terapia de soporte nutricional es relativamente corta (menor a 6 semanas);
para otros, la dependencia de alimentacion parenteral o enteral puede durar toda la vida.

Definiciones

Estos son términos aparecen frecuentemente en el presente documento y tienen significados
especificos:

Lineamientos Clinicos: Son guias desarrolladas sistematicamente para ayudar a la toma de
decisiones por los profesionales sobre el cuidado apropiado de la salud de los pacientes en circunstancias
clinicas especificas.

Tamizaje Nutricional : proceso para identificar a un individuo que presenta malnutricion o riesgo
de malnutricion y determinar si se indica una evaluacion nutricional detallada.

Evaluacion Nutricional: es un enfoque detallado para la definicion del estado de nutricién, que
utiliza las historias médica, nutricional y de medicacion; examen fisico; mediciones antropométricas; y
datos de laboratorio. Una evaluacion nutricional formal debe proveer toda la informacion necesaria para
desarrollar un plan de cuidado nutricional apropiado. Dada la inextricable relacion entre la malnutricion y
la severidad de la enfermedad y el hecho de que las herramientas de evaluacion nutricional reflejan tanto
el estado de nutriciéon como la severidad de la enfermedad subyacente, un estado de malnutriciéon o la
presencia de indicadores especificos de malnutricion, de hecho se refieren a las consecuencias de la
combinacion de la enfermedad subyacente y los cambios y déficits asociados a la nutricion.

Plan de cuidado Nutricional: es una propuesta formal de metas nutricionales ¢ intervenciones
prescriptas para un individuo utilizando los datos obtenidos a partir de una evaluacion nutricional. El
plan, formulado mediante un proceso interdisciplinario, debe incluir declaraciones de metas nutricionales
y parametros de monitoreo, la ruta de administracion del soporte nutricional especializado mas apropiada
(oral, enteral y/o parenteral), el método del acceso nutricional, la duracién anticipada de la terapia, y las
metas y métodos de entrenamiento y orientacion.

Pediatricos: pacientes de 17 afios de edad o menores, incluyendo recién nacidos prematuros,
neonatos, lactantes, infantes, escolares y adolescentes.



Soporte Nutricional Especializado (SNE): Es la provisién de nutrientes por via oral, enteral o
parenteral con intencion terapéutica. Esto incluye, pero no se limita a la provision de soporte nutricional
enteral o parenteral total y la provision de nutrientes terapéuticos para mantener y/o restaurar un estado de
nutricion y salud optimos.

Como utilizar estos Lineamientos

Estos lineamientos clinicos, disefiados para los profesionales del cuidado de la salud que proveen
de servicios de SNE, ofrecen una guia clinica para el manejo de pacientes pediatricos hospitalizados o
domiciliarios. Los lineamientos estan organizados en las siguientes secciones:

1. Secciones con temas concernientes a cuestiones genéricas al Soporte Nutricional Especializado en
todos los pacientes (Ej., Evaluacién Nutricional, Requerimientos Nutricionales)
3. Secciones sobre Enfermedades Especificas

Cada seccion comienza con Antecedentes donde se presenta la informacion general necesaria
para comprender los temas desde un punto de vista fisiologico y clinico. Se continua presentando las
Evidencias donde se resume los estudios clinicos aplicables que pueden ser utilizados para guiar las
practica clinica. Luego los Temas Especiales o Consideraciones Especiales donde se presentan las
nuevas evidencias sobre topicos especializados, nuevos o controversiales. Los Lineamientos para la
Practica son luego establecidos claramente en una forma indicativa (Ej., El SNE debe ser
administrado...), y se les anota una clasificacion de la Fuerza de la Evidencia (ver abajo). Finalmente, se
presentan las referencias de cada seccion.

La lectura cuidadosa de los lineamientos con su clasificaciéon de la Fuerza de la Evidencia
asociada, debe resaltar aquellas situaciones clinicas donde existen datos de peso para apoyar las
recomendaciones para la practica. La ausencia de informacion, sin embargo, no significa necesariamente
que las intervenciones son dafinas o contraindicadas. En las situaciones en las cuales las
recomendaciones basadas en la evidencia no pueden ser realizadas debido a la falta de estudios clinicos
relevantes, la mejor decision para los pacientes deben basarse en el criterioso juicio clinico. Estas areas
donde los lineamientos son clasificados por haber sido basados en informacion de clase C (utilizando la
opinién de expertos y consenso editorial) reflejan un intento de hacer las mejores recomendaciones
posibles dentro del contexto de la informacion disponible y la experiencia clinica de expertos. Estos
lineamientos clase C identifican una agenda para realizar investigaciones clinicas y poder establecer
mas firme el SNE como una especialidad basada en la evidencia.

La razon para elegir el SNE enteral por sobre el parenteral o alternativamente el parenteral por
sobre el enteral una vez que se ha decidido la utilizacién del SNE en situaciones especificas (P.Ej.
cuidado critico, trauma), los datos apoyan el uso de la nutricion enteral por sobre la parenteral debido al
mejor resultado y la disminucion de las tasas de complicaciones. Sin embardo un analisis critico de la
literatura, ofrece poca guia en otras areas. No obstante, debido a datos que sugieren un menor costo de la
nutricion enteral (NE) que la nutricion parenteral (NP) y debido al consenso general de que el intestino
debe ser utilizado siempre que sea posible, estos lineamientos se inclinan hacia la recomendacion de la
NE cuando esta es factible y reservar la NP para aquellos pacientes en los cuales el intestino no es
funcional, el acceso enteral no es posible, o el riesgo de complicaciones relacionadas a la NE (P.E;.
aspiracion) es inaceptablemente alto.

Otro tema fundamental que influencia muchas de las discusiones y recomendaciones en los
lineamientos es la relacion existente entre la evaluacion nutricional, el estado de nutricion, la malnutricion
y la severidad de la enfermedad. Puede discutirse que una evaluacién nutricional formal no define la
presencia de malnutricién por si sola, sino que en su lugar identifica las consecuencias metabolicas del
estado de enfermedad subyacente, definido por los pardmetros que también se presentan alterados en un
estado de inanicion pura. Por lo tanto, cuando se realiza una evaluacion nutricional en un paciente , los
resultados reflejan las consecuencias metabodlicas tanto de la desnutricion como de la enfermedad
subyacente. En el presente documento los términos malnutricion y riesgo nutricional son utilizados para
identificar las situaciones clinicas en las cuales los parametros de la evaluacion nutricional (P. Ej., pérdida
de peso, hipoalbuminemia, etc) son anormales como resultado de los efectos entremezclados tanto de la
desnutricion como de la enfermedad subyacente. En este contexto, las metas del SNE son tanto tratar la
malnutricion como soportar al paciente nutricional y metabolicamente para prevenir el deterioro
fisiologico futuro, mientras se administra la terapia para la enfermedad primaria.

Los Lineamientos publicados por el ASPEN en el 2002 y sobre los que se basa este documento
son la revision de los originales publicados por primera vez hace nueve afios.

Fuerza de la Evidencia

La fuerza de la Evidencia que apoya cada proposicion de los lineamientos ha sido codificada

utilizando una version modificada del método utilizado por la Agencia para la Investigacion y Calidad del



Cuidado de la Salud, EEUU, Departamento de Salud y Servicios Humanos. Luego del analisis de las citas
de referencia, los autores de la seccion y el ASPEN utilizaron los criterios de la AICCS para clasificar la
fuerza de la evidencia que apoya cada declaracion de los lineamientos. La evidencia que apoya cada
lineamiento es clasificada de la siguiente manera:

Clase A: Existe buena evidencia basada en la investigacion para apoyar el lincamiento (ensayos
prospectivos, randomizados)

Clase B: Existe evidencia justa basada en la investigacion para apoyar el lineamiento (estudios con
buen disefio no randomizados)

Clase C: El lineamiento se basa en la opinion de expertos y consenso editorial

La preferencia de la AICCS de confiar primariamente en ensayos clinicos prospectivos
randomizados como base para el establecimiento de los lineamientos para la practica es apropiado ,
cuando las terapias que son aceptadas y utilizadas pueden ser suspendidas cuando estos ensayos se
realizan (3). Sin embargo, se debe realizar una distinciéon mayor entre los ensayos terapéuticos sobre la
eficacia de una droga o procedimiento y el suministro de nutrientes que se saben son esenciales para el
mantenimiento de la salud humana y la supervivencia. La retencién / suspension de una droga o
procedimiento invasivo no producira enfermedad en una persona que se encontraba sana, mientras que los
nutrientes esenciales deben proveerse tanto a pacientes sanos como enfermos. Los pacientes con
malnutriciéon avanzada o con riesgo de padecer una malnutriciéon severa deben ser alimentados para
prevenir la muerte por inanicion. Algunos de las declaraciones de los lineamientos que siguen en este
documento han sido desarrollados con la base de la opinion de expertos y el consenso editorial (Datos
clase C) debido al dilema ético sobre la realizacion de ensayos prospectivos randomizados que involucren
pacientes con riesgo de inanicion.

Desarrollo de los lineamientos

La mayoria de los lineamientos sobre la practica médica estan ahora siendo desarrollados por
profesionales del cuidado de la salud que tienen experiencia en especialidades particulares. La ventaja de
este enfoque es que profesionales que estan familiarizados con la literatura y la practica del cuidado de la
salud en subespecialidades especificas preparan estos lineamientos. Estos individuos presumiblemente
tienen un mayor conocimiento y mayor experiencia. La desventaja de este enfoque es que los
profesionales especializados pueden realizar juicios parciales. Considerando las ventajas y desventajas se
ha concluido que los lineamientos pueden ser preparados objetivamente por expertos. Se ha tenido
cuidado en el transcurso del proceso de desarrollo de los lineamientos a fin de asegurar la objetividad de
los mismo tanto como sea posible.

Los miembros ASPEN fueron seleccionados cuidadosamente por su experiencia, integridad y
conocimientos del SNE. Sus antecedentes abarcan todas las disciplinas del SNE (médicos, dietistas,
enfermeros y farmacéuticos) y las areas de experiencia comprendidas en estos lineamientos

Una vez completo el borrador de los autores, los mismos fueron examinados por los editores de
cada seccion del A.S.P.E.N. Clinical Guidelines Task Force, fueron editados y/o reescritos y luego
examinados dos veces por sus miembros en grupo. El documento entero fue re-editado por su Director.
Este borrador editado cuatro veces fue enviado a la Junta Directiva del ASPEN y a mas de 180 expertos
en el campo del soporte nutricional (incluyendo a expertos y organizaciones fuera del ASPEN) para el
analisis del contenido, formato y estilo. A estos analistas se les pidid especificamente chequear cada
contenido de los lineamientos segun adecuacion, exactitud y fuerza de la evidencia. Esta fase final de
analisis estimul6 un ciclo final de edicion a cargo del ASPEN Clinical Guidelines Task Force y de su
Director. El documento final fue luego aprobado por la Junta Directiva del ASPEN y enviado al Journal
of Parenteral and Enteral Nutrition para su publicacion.

Realizada la traduccién al castellano fue revisada por un grupo de pediatras expertos en soporte
nutricional (SAP AANEP) y fueron incorporadas algunas modificaciones que se consideraron mas
apropiadas para la practica clinica en nuestro pais

Nota: Estos lineamientos clinicos del ASPEN son declaraciones generales. Estan basadas en las
conclusiones generales de profesionales de la salud los que, en el desarrollo de dichos lineamientos, han
sopesado los beneficios potenciales derivados de un modo particular de terapia médica contra
determinados riesgos inherentes a dicha terapia. Sin embargo, el juicio profesional de los profesionales
de la atencion de la salud es el componente primario de la calidad del cuidado medico. El juicio
subyacente en relacion a la adecuacion de cualquier procedimiento especifico debe ser realizado por el
profesional a cargo del paciente a la luz de todas las circunstancias presentadas por el paciente individual
y las necesidades y recursos particulares a la localidad. Estos lineamientos no son un sustituto del
ejercicio del juicio del profesional de la salud, sino que mas bien son una herramienta para ser utilizada
por el profesional de la salud en el ejercicio de dicho juicio.



PROCESO DEL CUIDADO NUTRICIONAL

El proceso de cuidado nutricional puede desagregarse en una serie de pasos que se retroalimentan.
Estos pasos incluyen el tamizaje nutricional, la evaluacion nutricional formal, la formulacion de un plan
de cuidado nutricional, la implementacion del plan, el monitoreo del paciente, la re-evaluacion del plan de
cuidado nutricional y re-evaluacion del lugar de cuidado y la reformulacion del plan de cuidado 6
finalizacion de la terapia. Los siguientes lineamientos sugieren como se deben llevar a cabo cada uno de
estos pasos a fin de optimizar la evolucion y resultado clinico del paciente y maximizar la relacion costo-
efectividad. La Figura 1 sirve como orientacion al usuario para que mientras este lee los lineamientos
pueda ubicar cada lineamiento especifico dentro del plan de cuidado nutricional en conjunto.

La decision de la ruta a seguir en la administracion del soporte nutricional especializado es integral
al proceso de cuidado nutricional y a la administracion de un soporte nutricional especializado. La Figura
2 representa un algoritmo que puede ser utilizado para determinar cual es la ruta 6ptima a seguir (Soporte
Enteral 6 Soporte Parenteral) en situaciones clinicas especificas. En general se asume que el Soporte
Enteral es preferible al Parenteral dado la relacion costo-efectividad que presenta. Los datos que sustentan
dicha afirmacion se encuentran dentro del presente documento.

A.S.P.EN.: Board of Directors: Standards for nutrition support: Hospitalized patients. Nutr Clin
Pract 10:208-218, 1995.

A.S.P.E.N.: Board of Directors: Clinical Pathways and Algorithms for Delivery of Parenteral and
Enteral Nutrition Support in Adults. A.S.P.E.N., Silver Spring, MD, 1996, p5
Figura 1 Proceso de Cuidado Nutricional (obtenido de A.S.P.E.N. Standards for Nutrition Support:
Hospitalized Patients)
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Figura 2 Ruta de Administracion del Soporte Nutricional Especializado (Obtenido de A.S.P.E.N. Clinical
Pathways and Algorithms for Delivery of Parenteral and Enteral Nutrition Support in
Adults).
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LA MALNUTRICION Y SUS CONSECUENCIAS

DESNUTRICION

La desnutricion ha sido definida como un estado provocado por la deficiencia a nivel celular de la
provision de nutrientes y/o energia necesarias para que el organismo se mantenga en buen estado, pueda
desarrollar actividad, crecer y reproducirse (Mahler H., 1980). No debe ser interpretada como sinénimo
de inadecuada alimentacion. Es es una de las causas mas frecuentes de morbimortalidad infantil en el
mundo, siendo directa o indirectamente responsable de aproximadamente el 50% de las muertes en
menores de 5 afios. Las secuelas de la desnutricion mas graves se presentan cuando se padece en la vida
intrauterina y en los primeros 3 afios de la vida. Deben ser analizadas desde diferentes puntos de vista:
somaticas (baja talla), funcionales (retraso madurativo), inmunolégicas (menores defensas,
morbimortalidad aumentada) y secuelas en la edad adulta (obesidad, diabetes, hipertension, enfermedad
coronaria y accidentes cerebrovasculares).

La situacion actual en nuestro pais tiene un dramatismo extremadamente grave, y con un futuro incierto
por delante. Las carencias mas graves afectan a mas de la mitad de la poblacion y para una cuarta parte de
ella llega a niveles insostenibles. Los datos existentes sobre desnutricion no son reflejo de una realidad
actual tan cambiante. Podriamos hacer referencia a los resultados obtenidos en el afio 2002 a través del
Programa Materno Infantil de la Provincia de Buenos Aires en el que se analizaron 25709 nifios en los
Centros de Salud. En el mismo se observo que aquellos nifios que presentaron un porcentaje menor al
Pc10 fueron: para P/E e/ 0 - 2 afios: 10,0%; P/E e/ 2 - 6 afios: 18,2%; T/E e/ 2 - 6 afios: 19,4%. Si
analizamos la distribucion por sub-grupos de edad y Puntaje Z en intervalos de 3 meses se puede apreciar
un marcado deterioro de peso y talla entre los 9 y 17 meses de edad.

El tratamiento acertado del nifio desnutrido requiere identificar y corregir los problemas médicos y
sociales. Si la malnutricion se considera s6lo un trastorno médico es probable que el nifio recaiga cuando
vuelva al hogar y otros niflos de la familia seguiran expuestos al riesgo de sufrir el mismo problema. Esta
problematica debe ocupar a todos los niveles de atencion de la salud para adecuar las acciones en cada
uno de ellos.

CLASIFICACION




Desde un punto de vista practico, la desnutricion puede ser clasificada segiin dos enfoques: el enfoque
clinico, de tipo cualitativo (marasmo-kwashiorkor), y el enfoque desde la salud publica de tipo
cuantitativo (basado en parametros de Peso (P) y Talla (T).
Se han descipto dos cuadros clinicos diferentes: el marasmo y el kwashiorkor, aunque pueden observarse
combinaciones variables de formas intermedias entre ambos. Han sido planteadas diferentes teorias para
explicar estas variables en la presentacion clinica, algunas ellas basadas en el grado de adaptacion que
sufre el nifio durante el periodo de hipoalimentacion.
El marasmo, descripto por Glirson y Samer en 1982, es un cuadro presente en nifios pequefios, en
general hijos de familias recientemente urbanizadas con pérdida de las pautas tradicionales de
alimentacion. El periodo de amamantamiento en general es corto y la dieta suplementaria muy escasa.
Presentan severas alteraciones en la relacion P/E (Peso/Edad) y P/T (Peso/Talla). En su aspecto muestran
escasa grasa facial, pelos y ufias atroficas, piel seca con pliegues. Son nifios atentos, en posicion de
flexion por el hipertono muscular.
El kwashiorkor, asi denominado por Williams en una publicacion del Lancet en 1935, fue descipto por
primera vez por Hinojosa en México en 1865. Este cuadro ha sido descripto con mayor frecuencia en
poblaciones donde el alimento en general no es trigo, sino un cereal con bajo contenido en proteinas de
baja calidad (ej.: maiz, mandioca). Son nifios que muestran edemas generalizados, mas acentuado en
miembros inferiores, pelo atrofico y con decoloracion en bandas, de tinte rojizo; piel hiperpigmentada,
con hiperqueratosis, descamada; presencia de queilitis, xeroftalmia y raquitismo.
El edema y el higado graso son los signos mas destacables dentro del kwashiorkor. Algunos autores
consideran que el higado graso precede a la aparicion del edema. El depdsito hepatico de lipidos es
preferentemente de triglicéridos dada la sintesis deficiente de lipoproteinas de muy baja densidad que son
las responsables del transporte de los mismos. La disfuncion hepatica puede progresar hasta manifestarse
con ictericia y fenémenos hemorragiparos, signos ambos de muy mal pronoéstico.
Desde un punto de vista cuantitativo y tomando como parametros el Peso y la Talla las clasificaciones
mas usadas son las descriptas por Gomez, 1955 y por Waterlow, 1972, en las que se pueden identificar
distintos grados de desnutricion: leve, moderado y severo (Ver Tabla I).
La clasificacién de Gomez, basada en la relacion Peso/Edad (P/E), es generalmente utilizada a nivel
epidemioldgico en nifios entre 0 a 24 meses. No diferencia una situacion actual o pasada, y ha sido
pensada para la evaluacion del riesgo de muerte sobre todo en desnutridos graves.
La clasificacion de Waterlow relaciona Peso/Talla (P/T) y Talla/Edad (T/E). Es til en nifios mayores,
entre uno y cinco afos, y en aquellos estudios de poblaciones en los que no se puede precisar una edad
exacta. Esta clasificacion es habitualmente usada en la planificacion de recursos.
De acuerdo a las relaciones P/T y T/E se clasifican los pacientes en:
Eutroficos: P/T y T/E normales.
Desnutricion aguda: (emanciacion): P/T baja y T/E normal.
Desnutricion aguda y cronica: (secuelar) P/T y T/E bajas.
Desnutricion crénica: (secuelar) P/T normal y T/E baja.
Otro modo de clasificar el grado de desnutricion es a través del Puntaje Z o puntaje estandarizado el cual
especifica en qué medida un valor determinado se aparta de la media (Pc 50). La manera de calcularlo es:
Puntaje Z: Medida actual - Medida - Percentil 50

DE
Se considera desnutricion moderada entre -2 y -3 DE, y desnutricion grave mayor a -3 DE
La desnutricion también puede ser clasificada segtn su etiologia en: primaria (por falta de acceso a una
adecuada alimentacion), secundaria (una patologia de base actia produciendo desnutricién) y mixta
(donde ambas situaciones se combinan).

En general existen multiples causas que se reunen para causar desnutricion en un nifio. Se han
estudiado comunidades con situacion socioecondmica muy pobre en las cuales algunos nifios se
desnutrian mientras otros no. Los factores sociales y psicologicos pueden ayudar a explicar este hecho
donde juega un rol importante la aptitud materna para el cuidado, alimentacion y estimulacion del nifio,
sobretodo en las primeras etapas. Dentro de este analisis se deben brindar respuestas adecuadas que no se
basen en la mera entrega de alimentos, sino en una dptica interdisciplinaria.

TRATAMIENTO

En el tratamiento de los nifios desnutridos se pueden establecer en diferentes niveles de atencion:
hospitalaria, centros de rehabilitacion nutricional, y en domicilio. Debe tenerse en cuenta que la
internacion de un nifio desnutrido acarrea diferentes complicaciones: riesgo de infeccion por gérmenes
intrahospitalarios, privacion emocional por la separacion de su familia, ruptura familiar cuando la madre
queda a cuidado de un nifio internado dejando al resto de su familia en su casa generalmente distante del
hospital. La mejor opcion salvo estrictas indicaciones de internacion, son los centros perirféricos o bien la
asistencia en domicilio.




Los nifios desnutridos deben comenzar el tratamiento recibiendo una férmula lactea y manteniendo
siempre la lactancia natural. Las contraindicaciones son: hipotermia, deshidratacion grave o signos de
sepsis.

Es esencial adminsitrar la formula con frecuencia y en pequefias raciones. Si el nifio no es capaz de
comer se debe indicar rapidamente una sonda nasogéstrica, y en el caso de que presente residuo gastrico,
distension abdominal o, diarrea o malabsorcion, indicar rapidamente alimentacion enteral a debito
continuo con bomba de infusion. En el caso de que estas medidas fracasen o bien las pérdidas digestivas
aumenten con la alimentacion enteral a débito continuo se implementara nutricion parenteral por via
perisférica en los inicios del tratamiento. Se debe priorizar el uso del tracto gastrointestinal aunque éste
s6lo permita aportar una parte de las recomendaciones nutricionales.

La ingesta recomendada en la fase incial del tratamiento se sintetiza en la Tabla II.

Sindrome de realimentacion

El sindrome de realimentacion (SR) esta ligado a una renutricion inadecuadamente rapida que no tiene en
cuenta las modificaciones producidas por la desnutricion extrema. La fase inicial estd dominada por las
alteraciones hidroelectroliticas y comprende las primeras 72 hs. de inicio del soporte. Se debe considerar
una restriccion hidrolectrolitica debido a la deplesion de la masa magra con una limitada capacidad de
fijacion. Los soportes de calcio, fosforo y magnesio deben ser iniciados desde los primeros dias siempre
con estrecho monitoreo de los niveles sanguineos. La hipofosforemia es una de las consecuencias del SR.
Esta determinada por varios mecanismos como la disminucion de la masa celular asociada a disminucion
del fosforo corporal. Con el aporte de glucosa se libera insulina que favorece la entrada del mineral al
medio intracelular. También el proceso anabolico es hiperconsumidor de fosforo utilizado en la sintesis
de tejido. La hipofosforemia condiciona la disminucién de los intermedios fosforilados: ATP, 2-3 di-
fosfoglicerato y glucosa 3 fosfato-dehidrogenasa. Estos son responsables de las manifestaciones
cardiacas, respiratorias, neuromusculares y hematologicas. Puede presentarse sintomatologia de
hipopotasemia e hipomagnesemia que también interactian de manera sinérgica.

La malnutricion cronica estd asociada a una relativa expansion del agua extracelular ya que hay una
pérdida de la masa celular con conservacion del liquido extracelular. Generalmente esta condicion se
asocia a hipoalbuminemia relacionada con la enfermedad subyacente. La restriccion de agua y sodio,
junto con el cuidadoso aporte de glucosa evitan la rapida expansion del liquido extracelular.

Criterios de alta

Deberan establecerse dentro de una estrategia de adecuada contrareferencia a un centro asistencial
cercano y de la mejor asistencia social disponible. Con respecto a los parametros de estado nutricional
Waterlow propone como criterios clinicos alcanzar el 80% Peso/Talla o bien el 90% de Peso/Edad (-1
DE).

TablaI:

CLASIFICACION DE LA DESNUTRICION

Normal Leve Moderada Severa
Peso/Edad * >90 90-75 75-61 <60
Talla/Edad ** >95 95-90 90-85 <85
Peso/Talla ** >90 90-80 80-70 <70

* Gomez F., Adv Pediatr., 1955; 7: 131.
** Waterlow J. C. Br. Med J., 1972; 3: 565.



Tabla IV
Ingesta diaria de nutrientes: fase inicial
(por kilo de peso corporal)

Agua 120-140 ml
Energia 100 Kcal
Proteinas 1-2¢g
Electrolitos
Sodio 1 mmol
Potasio 4 mmol
Magnesio 0,6 mmol
Fosforo 2 mmol
Calcio 2 mmol
Oligominerales
Cinc 2 mg
Cobre 0,3 mg
Selenio 4,7 microg

Lineamientos para la practica: malnutricidén y sus consecuencias

1. La prevencion y deteccion precoz de la malnutricion en nifios a lo largo del ciclo de desarrollo debe
estar integrado a todos los contactos del cuidado de la salud. (B)

2. Las estrategias de prevencion y deteccion deben ser adaptadas al ambito clinico y a las necesidades del
paciente pediatrico. (C)

3. Un abordaje centrado en la familia debe ser utilizado para la prevencion y deteccion precoz de la
malnutricién para tratar todos los factores que pueden tener impacto en la administracion adecuada de

nutrientes al nifio. (C)
REFERENCIAS
- O'Donell Alejandro, Britos Sergio. Reflexiones y propuestas en la emergencia alimentaria. Arch. argent. pediatr. 2002, 100
(5). 412-422.
- Tratamiento de la malnutricion grave. Pub. OPS, 1998.
- Waterlow J.C., Malnutricion proteico-energética. Publicacion cientifica N° 555, 1996.
- O'Donell Alejandro. Capitulo:Desnutricion infantil,. Nutricion Infantil. Ed. Celcius, 1986, pag. 619-684.
- Rodrigo Maria A., Cap. Desnutricion. Tratado de Pediatria, Morano J. 2da.Edicion Ed Atlante, 1997, pag.:215-229.

TAMIZAJE NUTRICIONAL

Antecedentes

Los pacientes pediatricos presentan altas necesidades de nutrientes para el crecimiento y desarrollo
y bajas reservas de nutrientes al compararlos con los adultos. (1) La malnutricién continua siendo un
problema en los pacientes pediatricos quirtirgicos, con una prevalencia observada en una institucion de
cuidado terciaria en 1995 del 25%.(2) El tamizaje nutricional es un primer paso en el proceso de cuidado
nutricional: permite identificar individuos de alto riesgo a fin de que los servicios de nutricion puedan
asistir oportunamente a aquellos que presentan mayor necesidad. (3)

Ha habido muy poca investigacion sobre tamizaje nutricional pediatrico sobre la cual obtener la
evidencia para basar las recomendaciones para la practica. Existe solamente un estudio que valida el
método de tamizaje nutricional para pacientes pediatricos.(4)

El tamizaje nutricional es el proceso que utiliza cteristicas que se conoce que estan asociadas con
problemas nutricionales, para determinar si un individuo presenta malnutricion o riesgo de
malnutricion.(5) El proceso de tamizaje debe ser rapido y eficiente a fin de que los recursos puedan ser
subsecuentemente asignados a aquellos pacientes que presenten actualmente problemas o estén en
riesgo. El tamizaje nutricional debe ser completado dentro de 24hs de la admision, aun en fines de semana
o feriados.(5) El tamizaje es también utilizado para identificar a aquellos pacientes pediatricos
ambulatorios que presentan alto riesgo y que requieren una evaluacion nutricional formal mas extensa.( 5



) Lo que es importante, es la no-existencia de literatura basada en la evidencia que apoye estos
estandares, ni tampoco se ha demostrado que la evaluacion realizada dentro de las 24 horas siguientes a la
admision tenga realmente un impacto en el resultado de pacientes adultos o pediatricos hospitalizados.
Para lograr el tamizaje nutricional, la institucion del cuidado de la salud puede decidir cuales seran los
componentes del tamizaje y quien lo realizara. La organizacion puede elegir incluir los resultados del
tamizaje en la historia medica o elegir documentarlo como excepcioén, tomando nota solamente de
aquellos resultados que indiquen malnutricion o riesgo de malnutricion en la historia medica.( 5, 6) Dado
que se requiere un tiempo de hasta 24 horas, 7 dias a la semana para el tamizaje nutricional inicial,
muchas organizaciones utilizan enfermeras entrenadas para completar el tamizaje durante el proceso de
admision Estos tamizajes son generalmente mas cortos que los tamizajes mas profundos que incluyen
valores de laboratorio, pero presentan la ventaja de poder ser realizados eficientemente y en tiempo. No
existen datos disponibles que confirmen la confiabilidad y reproductibilidad del tamizaje nutricional
llevado a cabo por enfermeros .
Evidencia

Las herramientas para el tamizaje nutricional de adultos disefiadas para el uso por cuerpo de
enfermeros han sido testadas para validez y reproducibilidad(7 ) y evaluadas para verificar facilidad de
uso, costo-efectividad y facilitacion de un plan de accion.( 8 )

Una herramienta para tamizaje nutricional pediatrico ha sido evaluada y validada en un ambito de
cuidado intensivo pediatrico. Este tamizaje identifico pacientes con un riesgo aumentado para presentar
resultados adversos( 4 ) . Un score de riesgo pediatrico ha sido desarrollado para ser utilizado dentro de
las primeras 48 horas luego de la admision. Este marcador, utilizado para identificar pacientes con riesgo
de malnutricion, incluye lo siguiente: mediciones antropométricas, ingesta de alimentos, habilidad para
comer y retener el alimento, condicion medica, y sintomas que interfieran con la alimentaciéon ( 9 ) .
Bessler (10) ha publicado un perfil del tamizaje nutricional que utiliza un criterio de peso incluyendo
diagnostico, valores de laboratorio, antropometria, dieta, habilidad para alimentarse, y estado clinico que
le permite indicar las conductas en el proceso de cuidado nutricional. Esta herramienta es utilizada por
técnicos dietéticos para determinar el nivel de prioridad y el seguimiento. Una organizacion puede
utilizar varios tamizajes diferentes para sus variadas poblaciones.

Lineamientos para la practica: tamizaje nutricional

1. Un tamizaje nutricional, que incorpore datos objetivos como la altura, peso, cambios en el
peso, diagnostico primario, y la presencia de enfermedades co-moérbidas debe ser un componente de la
evaluacion inicial de todos los pacientes pediatricos en todos los ambitos de cuidado, hospitalario,
ambulatorio, domiciliario o alternativos. (C)

2. La institucion de cuidado de la salud debe determinar los elementos de informacion que deben
estar incluidos en la herramienta para el tamizaje y quien sera el encargado de realizarlo.( C)

3. Se debe establecer un procedimiento para realizar un nuevo tamizaje nutricional en forma
periodica. (C)
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Antecedentes

La evaluacion nutricional es el segundo paso del proceso de cuidado nutricional. El tamizaje nutricional
identifica pacientes que requieren una evaluacion nutricional detallada.(1) La evaluacion nutricional
describe el estado de nutricion actual del infante, nifio o adolescente y facilita el disefio de un plan de
cuidado nutricional.

Existe poca investigacion en el area de la evaluacion nutricional pediatrica sobre la cual formular
lineamientos para la practica basados en evidencia

La evaluacion nutricional es definida como un proceso detallado para definir el estado nutricional de un
individuo utilizando las historias medica, nutricional y de ingesta de medicamentos, el examen fisico,
mediciones antropométricas y datos de laboratorio. (1) Como parte del proceso de cuidado nutricional, la
evaluacion se realiza y actualiza a intervalos especificos de tiempo , dependientes de las necesidades del
paciente o su condicion.

La evaluacion inicial debe ser realizada y documentada dentro de un tiempo razonable sugiriéndose
dentro de las 48hs .El reporte debe incluirse en la historia del paciente y cualquier cambio significativo en
la condicién del paciente debe ser documentada al momento de la admision.(1)

Un clinico calificado con experiencia en nutricion debe realizar la evaluacion nutricional, utilizando datos
provenientes de otros miembros del equipo de cuidado de salud . Los componentes siguientes deben ser
considerados como parte de la evaluacion:

Adecuacion de la ingesta previa y actual de nutrientes (1)

Dieta enteral actual o fluidos parenterales y el numero de dias en que no se alimenta por boca (1)

Comportamiento alimentario y desarrollo de habilidades para alimentarse (2)

Recursos financieros para los alimentos ( 2 )

Intolerancias y alergias alimentarias (1)

Evaluacion del crecimiento utilizando mediciones antropométricas e historia del crecimiento de
acuerdo a las tablas de crecimiento ( 1, 2)

Medicaciones que pueden afectar el estado nutricional ( 1)

Historia médica incluyendo las condiciones que puedan alterar la ingesta, digestion, absorcion o
utilizacion de los nutrientes. ( 1)

Implicancias nutricionales de las pruebas de laboratorio ( 1)

Examen fisico incluyendo manifestaciones de las deficiencias o excesos de nutrientes ( 1 ) y
evaluacion del desarrollo y nivel de actividad ( 2)

Preferencias alimentarias religiosas, culturales, étnicas y personales; ( 1)y
Punto de vista de la familia en relacion a la nutricion y alimentacion ( 2)

La evaluacion nutricional debe ser vista como un proceso continuo, particularmente en aquellos ambito de
cuidado agudo.(3) Las circunstancias clinicas y el manejo medico y quirtrgico pueden cambiar
rapidamente, alterando la evaluacion nutricional.

El nivel de habilidad para alimentarse puede ser imposible de evaluar en ambitos de cuidado agudo. En la
fase de recuperacion del tratamiento puede ser el foco de la evaluacion y determinar el enfoque de la
alimentacion para el plan de cuidado de nutricion. Todos los componentes de la evaluacion detallada
deben ser evaluados para entender apropiadamente el estado de nutricién de un nifio dentro de su ambito
familiar.

Evidencia
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La evaluacion nutricional detallada permite reconocer y describir la MCP. La presencia de MCP se
correlaciona con un incremento de la morbilidad y mortalidad quirGrgica Su prevalencia es alta en
pacientes quirurgicos pediatricos (5) y pacientes pediatricos cardiacos quirargicos.(6) La evaluacion
nutricional puede ser una parte importante del proceso de evaluacion quirargica e identifica a aquellos
pacientes peri-operatorios con riesgo de MCP.( 5, 6)

Existen muchos articulos de comprension y textos disponibles para describir el proceso de evaluacion
nutricional en pacientes pediatricos.( 2,7-17) La evaluacion pediatrica es muy diferente de la evaluacion
de adultos ya que en ellos el crecimiento y desarrollo son factores esenciales que deben ser evaluados y
monitoreados.

Lineamientos para la Practica: Evaluacién Nutricional

1. Una evaluacién nutricional formal debe ser llevada a cabo en todo paciente pediatrico,
independientemente del ambito donde se desarrolle el cuidado, si ha sido identificado por el tamizaje
nutricional como con riesgo nutricional. ( C)

2. La evaluacion nutricional debe ser especifica para cada paciente y debe incluir la evaluacion de la
evolucion clinica, la historia medica, historia nutricional, nivel de habilidad para alimentarse, analisis de
la dieta habitual y actual, examen fisico, mediciones antropométricas y datos de laboratorio.( C )

3. Debe realizarse un resumen escrito de los datos objetivos y subjetivos obtenidos de la evaluacion
nutricional, de la clasificacion explicita del riesgo nutricional, y de las recomendaciones especificas que
deben ser incorporadas en el plan de cuidado nutricional (requerimientos proteico, caldrico y de
micronutrientes, ruta de administracion, metas del tratamiento y parametros de monitoreo) y estar
disponibles para los responsables del cuidado del paciente. ( C)

4. Las metas nutricionales deben ser desarrolladas como parte del plan de cuidado nutricional. ( C)

5. La frecuencia del monitoreo nutricional y de la re-evaluacion debe estar basada en el curso clinico del
paciente y sobre metas objetivas y definidas . ( C
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Antecedentes

El plan de cuidado nutricional sirve como una guia para la terapia nutricional y debe estar
integrada en los planes de cuidado de tratamiento medico y quirurgico. El plan de cuidado nutricional
debe dirigirse a todas las modalidades nutricionales orales, enterales y parenterales. Se confecciona a fin
de corregir los problemas nutricionales o reducir los riesgo de nutricion identificados por la evaluacion
nutricional formal. También sirve como un resumen de las intervenciones secuenciales, razonables que
se pueden poner en practica y consejos para los pacientes pediatricos dentro de un determinado ambito.
Un plan de cuidado nutricional es dindmico debido a los cambios en el estado nutricional y cambios en
las necesidades del crecimiento y desarrollo que caracteriza a estos pacientes .

Un plan de cuidado consiste en una evaluacion nutricional, identificacion de los problemas
nutricionales y/o riesgos nutricionales potenciales, metas y resultados medibles, estrategias de educacion
e intervencion, parametros para evaluar los resultados (monitoreo), re-evaluacion y modificacion del plan
de cuidado cuando es necesario, y las recomendaciones para el cuidado de seguimiento. Las
intervenciones son indicadas para llegar a metas establecidas. Se considera en forma inicial la modalidad
apropiada de la intervencion nutricional (oral, enteral, parenteral o combinada) . Luego el sitio de
administracion, el método de administracion, equipamiento, soluciéon de nutrientes (composicion y
concentracion). tasa de administracion, y necesidad de aditivos adicionales. Los parametros para el
monitoreo son elegidos en relacion a las metas y tiempo de las intervenciones especificas. La frecuencia
del monitoreo nutricional depende de la severidad de la patologia , el grado de malnutricion, nivel de
estrés metabolico y existencia de deficiencia de nutrientes (Tabla I). Los parametros de monitoreo
proveen de informacion para la evaluacion de los resultados del plan de cuidado. Si la evaluacion revela
que las metas no estan siendo alcanzadas o que han surgido nuevos problemas / riesgos, el proceso se
repite a si mismo con una re-evaluacion y modificacion del plan de cuidado. La efectividad de la
intervencion nutricional es determinada a través de re-evaluaciones nutricionales periodicas. Las tablas de
condiciones-especificas y de crecimiento son componentes integrales de cualquier plan de cuidado
pediatrico.

Evidencia

Ya sea que se utiliza nutricion oral, enteral o parenteral, la presencia de malnutricion, nivel de
estrés fisiologico, y el nivel de funcién gastrointestinal necesita ser determinado con anterioridad al
establecimientos de las metas. El objetivo de aporte en relacion a las proteinas y calorias varia
dependiendo del resultado deseado, como por ejemplo , prevencion de perdida de peso, crecimiento
minimo, velocidad de crecimiento normal, o crecimiento compensatorio. Los pardmetros de monitoreo
pueden incluir la medicion de la administracion de nutrientes actual (calorias y proteinas) comparandolas
con las necesidades medidas o estimadas (Tablas I y II). Albernathy (2) et al han reportado que pacientes
adultos alimentados con sonda nasoentérica recibieron solo el 61% de las metas caldricas.

Los niflos que estan malnutridos se encuentran en mayor riesgo de padecer infecciones y
problemas metabdlicos. Todos los nifios malnutridos moderados a severos se les debe realizar un
chequeo de los niveles de potasio, fosfato y magnesio séricos y glucosa durante la primer semana de
realimentacion debido a la alteraciones metabolicas vistas en el sindrome de recuperacion nutricional.( 3,
4)

Las metas del Cuidado nutricional deben ser establecidas con parametros medibles o términos
cuantitativos y ser directamente relacionadas a evaluar la efectividad de las intervenciones
nutricionales.(5)

Lineamientos para la Practica: Disefio de un Plan de Cuidado Nutricional

1. Las metas nutricionales deben incluir objetivos a corto y largo-plazo. ( C)
2. Un plan para monitorear el efecto de las intervenciones nutricionales debe ser establecido en el plan de
cuidado nutricional. ( C)

TABLA 1
Parametros y Frecuencia del monitoreo del plan de cuidado sugeridos para pacientes pedidtricos (*)

Frecuencia Sugerida

Parametros — URT — p -
Inicial / Hospitalizado Seguimiento / extra hospitalario

Crecimiento

Peso Diariamente Diariamente / en la consulta

Altura Semanalmente Semanalmente / en la consulta



Circunf. cefalica

Composicion Corporal (TSF

/ edad oOsea)

Metabolicos (Séricos*)

Electrolitos 2 veces a la semana
NUB / Creatinina Semanalmente
Minerales 2 veces a la semana

Estado acido-base

Albimina / Prealbamina

Indices de Hierro
Elementos traza
Carnitina§

Folato / Vitamina B12

Amonio§
Cultivos

Metabolicos (urinarios)

Semanalmente
Inicialmente

Hasta que se
estable
Semanalmente

Glucosa Diaria a semanalmente
Triglicéridos § Inicialmente  en
diaria
Pruebas de funciéon Semanalmente
hepatica§
Conteo sanguineo completo  Semanalmente
/ diferencial
Plaquetas, PT/PTT§ Semanalmente

Seglin indicacion
Segun indicacion
Segun indicacion
Segtn indicacion
Segun indicacion
Segun indicacion

Glucosa§ 2 veces / dia
Cetosas§ 2 veces / dia
Densidad Segun indicacion

Nitrogeno ureico
Calculos clinicos

Segun indicacion

Balance de fluidos Diariamente
Velocidad de peso Semanalmente
Velocidad de altura Mensualmente
Ingesta proyectada versus Diariamente

Semanalmente/ en la consulta
Mensual a anualmente

Semanalmente / en la consulta
Semanalmente / en la consulta
Semanalmente / en la consulta
Segun indicacion

Semanalmente / en la consulta
Semanalmente / en la consulta
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Semanalmente / en la consulta visitas

Semanalmente/ en la consulta
Semanalmente / en la consulta

Segun indicacion
Bianual a anualmente
Anualmente

Segun indicacion
Segun indicacion
Segun indicacion
Segun indicacion

Diaria a semanalmente
Diaria a semanalmente
Segun indicacion
Segun indicacion

Diariamente / en cada visita

Semanalmente / en la consulta
Mensualmente / en la consulta
Semanalmente / en la consulta

actual
Observaciones clinicas
pautas de desarrollo
Ingesta y excrecion
Sistema de administraciéon 6 veces / dia
Lugar de acceso / apdsitos 6 veces / dia

Segtin indicacion
Diariamente

Anualmente

Segtin indicacion

2 veces / dia
2 veces/ dia

La frecuencia dpende de la condicion clinica

* en pacientes inestables metabolicamente se requiere mas frecuencia

§ para pacientes en nutricion parenteral

TABLA II

Monitoreo sugerido durante el soporte nutricional enteral de nifios

Seguimiento  de

paciente

Parametros Semana de Inicio Hospitalizacion . .
extra-hospitalario
Crecimiento
Calorias, proteinas, Diariamente Semanalmente Mensualmente
vitaminas, minerales
Peso / edad Diariamente Diariamente Mensualmente
Altura / edad Inicialmente Semanalmente Mensualmente
Circunf cefalica/ Inicialmente Semanalmente Mensualmente
edad
Gastrointestinales
perimetro abdominal Cada 3 horas Cada 8 horas Segtn indicacion
Residuo gastrico Cada 2 horas Cada 8 horas Segun indicacion



Voémitos
Heces
Frecuencia
consistencia
Sangre oculta
Mecanicos

Ubicacion de la

sonda
Cuidado de la nariz

Cuidado del sitio de

Diariamente
Diariamente
Inicialmente
Inicialmente

Cada 8 horas
Segun indicacion

Diariamente
Diariamente
Seglin indicacion
Cada 3 — 8 horas

Cada 8 horas
Segun indicacion

Diariamente
Segtin indicacion
Segun indicacion
Cada 8 horas

Cada 8 horas
Segun indicacion
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Luego en otras
enfermedad individuales.

la
gastro/yeyunostomia
Metabolicos
Electrolitos Diariamente hasta que Semanalmente Mensualmente  si  estan
estén estables estables
Glucosa Diariamente hasta que Semanalmente Mensualmente  si  estan
estén estables estables
urea / Creatinina Inicialmente Semanalmente Mensualmente  si  estan
estables
Proteinas viscerales  Inicialmente Cada 2 — 4 semanas Mensualmente si estan
estables
Fosfatasa alcalina, Inicialmente Segun indicacion Cada 1 — 3 meses
trigricéridos
Minerales (Ca, P, Inicial y diariamente Semanalmente Mensualmente si estan
Mg) estables
Hbg, Hct Inicialmente PRN Cada 1 —3 meses
Ingesta / excrecion Diariamente Diariamente Diariamente
de fluidos
Gravedad urinaria Diariamente Semanalmente Segun indicacion
especifica
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REQUERIMIENTOS NORMALES — PEDIATRICOS

INTRODUCCION

Este capitulo se divide en dos secciones separadas: las necesidades hidricas y de energia y los

requerimientos de sustratos. El area que se encuentra mas adelante incluye los requerimientos de
proteinas, hidratos de carbono y lipidos. Aunque los liquidos y la energia no son nutrientes, ellos juegan
claramente un papel critico en el cuidado nutricional de infantes y niflos. Lo que es mas, los
requerimientos son bastante especificos para las diversas edades y condiciones de enfermedad de los
nifios, como esta delineado a continuacion. Finalmente, muchos estados de enfermedad presentan
requerimientos o restricciones especificas de energia, liquidos y sustratos.

Esta seccion trata sobre los requerimientos nutricionales predominantemente para niflos sanos.

ENERGIA

secciones individuales resaltaran las necesidades especificas para los estados de
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Antecedentes

Las necesidades y reservas energéticas de los infantes y nifios son muy especificas y han sido
examinadas por varios autores. (1) En un niflo, la energia es requerida tanto para el mantenimiento del
metabolismo corporal como para el crecimiento. Las necesidades energéticas estimadas de un infante o
nifio de mayor edad se presentan en la Tabla I. Los requerimientos caldricos de un infante pueden ser
calculados de varias formas, incluyendo una modificacion de la ecuacion de Harris-Benedict, la cual ha
sido disefiada para el uso en nifios mas pequefios e infantes. (2,3) Los requerimientos energéticos para la
mayoria de los pacientes pediatricos pueden también calcularse basandose en nomogramas estandares (P.
Ej. Recommended Daily Allowence [RDA]) o mediante la calorimetria indirecta.

Evidencia

Los requerimientos energéticos pueden variar con la edad. Dada la gran variabilidad de los
requerimientos de energia, El Grupo de Expertos sobre Requerimientos de Energia y Proteinas de la
Organizacion Mundial de la Salud ha recomendado que “siempre que sea posible, los requerimientos de
energia deben ser basados en mediciones del gasto mas que de ingesta “.(4) Herid y col (5) han estimado
que un infante de 1 kg tiene solamente una reserva nutricional para 4 dias, y un infante a término puede
llegar a vivir por no mas de un mes sin nutriciéon. En general, los infantes requieren mas energia si son
alimentados por via enteral que si lo son por via parenteral.(6) Los métodos para estimar las necesidades
energéticas de los infantes y niflos mayores estan bien descriptas.(7) Los requerimientos de energia antes
de la adolescencia aparecen diferenciados seglin el sexo, con menores necesidades energéticas en las
nifias debido a la menor actividad.(8) La adolescencia incrementa los requerimientos de energia. Bitar y
col (9) ha demostrado que las necesidades de energia en la adolescencia varian segin el género,
composicion corporal e incluso la época del afio. La administraciéon de soporte nutricional puede alterar
los requerimientos energéticos).

TABLA 1
Necesidades Energéticas Estimadas
Edad (afios) Kilocalorias (kcal/kg de peso corporal)
0-1 90 -120
1-7 75-90
7-12 60175
12-18 30-60
> 18 25-30

Consideraciones Especiales

Aunque cada seccion individual tratard cada estado de enfermedad especifico, existen algunas
consideraciones importantes sobre la energia que deben ser mencionadas aqui.

A diferencia del incremento en la utilizacion de sustratos observada en pacientes quirtirgicos
adultos, no ha sido demostrado que la utilizacion de sustratos se incremente sustancialmente en neonatos
luego de cirugia. De hecho, las estimaciones previas de los requerimientos energéticos post-operatorios
aparentemente sobreestiman las necesidades. La administracion de calorias un 50% por sobre los niveles
de REE para neonatos peri-operatorios lleva a una significativa sobre alimentacion.(10)

Johann-Liang y col (11) en nifios infectados con el virus del HIV han demostrado que la ingesta
energética pero no el gasto de energia, fue reducida de manera significativa en comparacion con controles
que coincidian en género y edad. Esto sugiere que puede existir un beneficio en incrementar los niveles
de administracion de energia en nifios infectados con HIV que presentan debilitacion del crecimiento; sin
embargo, son necesarios estudios para confirmar esto.(11, 12)

Lineamientos para la Practica: Energia

1. Las necesidades de energia en infantes y nifios deben ser estimadas utilizando féormulas estdndares o
nomogramas y luego ser ajustadas de acuerdo al curso clinico de cada nifio.(B)

2. Los requerimientos de energia deben ajustarse dependiendo de la via de administracion del soporte
nutricional especializado.(B)

3. Las necesidades energéticas para pacientes sometidos a procedimientos quirirgicos deben ser basadas
en la calorimetria indirecta o ajustadas hacia bajo de las formulas estandares a fin de evitar la
sobrealimentacion.(B)
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LIQUIDOS Y ELECTROLITOS

Antecedentes

Requerimientos Liquidos. El método estandar para calcular los requerimientos hidricos para pediatricos
fue descripto en un articulo publicado en 1957. (1)Los requerimientos hidricos estan relacionados con el
gasto caldrico, y el gasto calérico es determinado mediante una simple férmula que utiliza el peso
corporal:

100 kcal/kg para un infante de 3 a 10 kg

1000 kcal + 50 kcal/kg por cada kg por sobre los 10 kg para nifios de 10 a 20 kg

1500 kcal + 20 kcal/kg por cada kg por sobre los 20 kg para nifios con peso > 20 kg

Aproximadamente 40 ml/100 kcal cada 24 horas repone las pérdidas insensibles y 60 ml/100 kcal
repone las pérdidas urinarias.Son necesarios 100 ml/100 kcal o 1 ml/kcal/24 horas para cubrir las
pérdidas hidricas (2). Se ajusta seglin la situacion patologica (fiebre, estrés, etc.). Este método para
calcular los requerimientos hidricos coincide con varios otros métodos basados en formulas, area de
superficie corporal, calorias basales + calorias por la actividad, y edad. Con el desarrollo de la nutricion
parenteral y la terapia de rehidratacion oral, este método para calcular las necesidades hidricas se
mantiene como valido y es utilizado como la base para los calculos de liquidos.

Los requerimientos hidricos enterales o parenterales son esencialmente los mismos. Ante la
ausencia de diarrea la pérdida de heces es minima , implicando que practicamente todo el liquido ingerido
es absorbido. Sin embargo, si hay presencia de diarrea, las pérdidas hidricas pueden aumentar en forma
importante. La diarrea debe entrar en consideracion y debe ser repuesto mililitro por mililitro. La pérdida
aguda de peso casi siempre refleja una pérdida de liquidos; cualquier déficit agudo de peso debe ser
considerado en el requerimiento de liquidos. Cuando existen pérdidas de liquidos adicionales (por
ejemplo de una ileostomia o drenaje biliar), este liquido también debe ser repuesto. La fiebre aumenta la
pérdida insensible de agua a través de la respiracion y la piel. Por cada grado de temperatura por sobre los
38°C, la pérdida insensible de agua se incrementa en 5 ml/kg/24 horas.(3)

Requerimientos de Electrolitos. En un nifio sano, la pérdida de todos los electrolitos ocurre esencialmente
por la via urinaria, por lo que las recomendaciones de requerimientos de electrolitos se basan a partir de
la medicién de las pérdidas de sodio, potasio y cloro urinarias . Al igual que con los liquidos, deben
considerarse las pérdidas inusuales de electrolitos (diarrea, salida del estoma, quemaduras, ejercicio,
terapia diurética, anormalidades renales, etc) . Los requerimientos de electrolitos ( sin pérdidas
extraordinarias ) pueden resumirse en: sodio, 3 mEq/Kg/dia; potasio, 2 mEq/kg/dia; cloro, 5 mEq/kg/dia.
2

Calcio. Debido a que los nifios sintetizan hueso nuevo, debe existir un balance positivo continuo de
calcio. La Academia Americana de Pediatria, Comité de Nutricion recientemente actualizéd su politica en
relacion al calcio.(4) EI Comité ha seguido las recomendaciones de ingesta de calcio de la Academia
Nacional de Ciencias: 0 a 6 meses, 210 mg/dia; 6 meses a 1 afio, 270 mg/dia; 1 a 3 afios, 500 mg/dia; 4 a
8 aflos, 800 mg/dia; 9 a 18 afios, 1300 mg/dia. (5) La administracion de calcio parenteral se ve limitada
por su escasa solubilidad.
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La terapia hidrica y electrolitica en el neonato difiere de la de los pacientes pediatricos mayores.
Durante la adaptacion del bebé a la vida extrauterina ocurren normalmente cambios en los liquidos y
electrolitos de un compartimento hacia el otro . El propdsito de la terapia no es mantener el balance sino
permitir que estos cambios ocurran sin que se exageren. El recién nacido a término puede perder hasta un
10% del peso corporal durante la primer semana de vida, y el infante pre-término puede perder hasta
cerca del 20%. Puede ser dificil decidir cuando esta pérdida de peso es apropiada y cuando se convierte
en peligrosa. Las mediciones usuales de la funcion renal como la creatinina y BUN no son de ayuda en el
periodo post-parto inmediato. Ellas representan mayormente el clearance de la placenta y de la madre. (6)

Evidencia

La evidencia concerniente a las necesidades de liquidos y electrolitos en infantes viene de unos
pocos estudios relativamente bien realizados. La alteracion del agua corporal total se ha demostrado que
se afecta por el estado nutricional del nifio. En los infantes normales con nutricion parenteral, se observo
una disminucién en el agua corporal total y en el volumen del liquido extra-celular a pesar de una
ganancia adecuada de peso.(15) Esto sugiere que la ganancia de peso es debida realmente a un aumento
de tejido y no a un aumento en el liquido corporal. En apoyo a la necesidad de administracion adecuada
de electrolitos , existe evidencia de peso que sugiere que los nifios con deplecioén de sodio evidencian
falla de crecimiento. Sacher y col ( 16) ha demostrado que la deplecion de sodio corporal total en
infantes con pérdidas obligadas de electrolitos a través de un estoma del intestino delgado , resulta en una
meseta en la ganancia de peso. La subsecuente replecion de electrolitos resulta en la reanudacion del
crecimiento.

Lineamientos para la Practica: Liquidos y Electrolitos

1. Las necesidades de liquidos varian con la edad y peso del nifio y deben ser ajustadas de acuerdo a
esto.(B)

2. Los requerimientos de agua y electrolitos deben ajustarse en los pacientes pediatricos que seran
sometidos a procedimientos quirdrgicos o en los que presentan pérdidas continuas a través de estomas u
otros sitios. (B)
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REQUERIMIENTOS DE PROTEINAS

Antecedentes

Los requerimientos de proteinas de neonatos y nifios varian de acuerdo a la edad (Tabla I). La
nutricion proteica dptima en esta poblacion depende tanto de la cantidad de proteinas como asi también
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de la calidad (composicion de amino acidos). Se debe proveer una adecuado sustrato energético junto con
la proteina para asegurar su utilizacion apropiada. La cantidad de proteina necesaria para los neonatos y
nifios es mayor que la de los adultos cuando se expresa en proporcion al peso corporal. Los neonatos
también difieren cualitativamente en relacion a los adultos debido a que tienen limitaciones en la
capacidad de sintetizar determinados amino acidos. Aunque los requerimientos de proteinas son mas
dificiles de definir en un nifio que en un adulto, existen datos para que los lineamientos sean articulados
segun si se trata de neonatos prematuros, neonatos a término o nifios. La composicion dietaria de amino
acidos ideal para estos grupos, sin embargo, continua siendo controversial.

Las necesidades proteicas de los nifios pueden ser evaluadas con multiples técnicas. Los métodos
incluyen el analisis del crecimiento y composicion corporal, balance de nitrogeno, técnicas isotopicas, e
indices bioquimicos como las concentraciones plasmaticas de amino acidos. En infantes a término de
hasta 6 meses de edad, los requerimientos proteicos pueden estimarse basandose en el contenido proteico
de la leche humana consumida por un nifio normal. En todos estos métodos esta implicito que los
requerimientos energéticos son cubiertos, ya que una inadecuada administracion de calorias impedira el
anabolismo proteico.

Evidencia

Los requerimientos proteicos son proporcionalmente mayores en nifios inmaduros. Los neonatos
de bajo peso al nacer necesitan aproximadamente 2 a 4 g/kg/dia de proteina para mantener una tasa de
crecimiento similar a la dentro del utero.(1) Los neonatos prematuros muestran una tasa de crecimiento
adecuada y retencion nitrogenada con asignaciones de proteinas de aproximadamente 3.0 g/kg/dia.(2) La
administraciéon de proteinas en rangos mayores que 4 g/kg/dia puede resultar en perfiles anormal de
amino acidos (3). Cuando se administraron 6 g/kg/dia de proteina a neonatos de bajo peso al nacer, se han
reportado efectos adversos como la azotemia, pirexia, una tasa mayor se estrabismo y un cociente
intelectual disminuido.(4,5) Los datos sugieren que la cantidad de proteinas ( amino 4cidos) necesaria
para neonatos de bajo peso o prematuros se aproxima a los 3 a 4 g/kg/dia.(6,7) Los requerimientos de los
neonatos nacidos con extremo bajo peso al nacer son todavia menos comprendidos, pero estos pacientes
tienen altas tasas de protedlisis y mantener un adecuado crecimiento se torna dificultoso.(8)

Existen lineamientos bien establecidos para el aporte de proteinas a neonatos a término. (9,10)
Estas estimaciones estan en el rango de los 2 a 3 g/kg/dia. A pesar de que este rango aparenta ser
adecuado para la mayoria de los neonatos, aquellos que se encuentran criticamente enfermos mantienen
balance proteico negativo a pesar del aporte aparentemente adecuado de proteinas.(11) En nifios sanos
de entre 1 y 10 afios, la RDA recomendada de proteinas permanece relativamente sin modificaciones ,
disminuyendo lentamente de 1.2 a 1.0 g/kg/dia.(9) Durante la adolescencia, los nifios varones presentan
una RDA recomendada levemente mayor que las nifias (0.9 y 0.8 g/kg/dia, respectivamente).(9,10) La
practica clinica comun es aportarle a los nifios hospitalizados, que se presume se encuentran bajo estrés
metabolico, 1.5 g/kg/dia de proteina.(7) Los nifios durante la fase crecimiento compensatorio pueden
también requerir incrementar la cantidad de proteinas.

La composicion de amino acidos optima (calidad proteica) para las dietas pediatricas no ha sido
establecida atin. Para los neonatos y lactantes hasta de 12 meses de edad, la leche de mujer representa
una guia para la asignacion ideal de amino acidos. Se ha demostrado que la histidina es un amino acidos
condicionalmente esencial en neonatos hasta los 6 meses de vida, y que el crecimiento se ve
comprometido ante su ausencia.(12) Se ha sugerido que la cisteina es posiblemente condicionalmente
esencial en neonatos de bajo peso al nacer debido a la baja actividad de la enzima cistationasa (la cual
convierte la metionina en cisteina).(13) Tanto la cisteina como su metabolito taurina se encuentran en
altas concentraciones en la leche humana, pero estan ausentes en las formulaciones parenterales de amino
acidos comerciales. Aunque hay nuevas técnicas isotopicas que estan ayudando a definir la capacidad
sintesis de amino acidos en neonatos, la histidina se mantiene como el tGnico amino acido que, al
momento, debe ser considerado como condicionalmente esencial en el recién nacido.

TABLA I
Requerimientos proteicos estimados para pacientes pediatricos sanos
Edad del Nifio Requerimiento proteico (g/kg/dia)
Bajo peso al nacer 3a4
A término 2a3
1 a 10 aflos 1.0al2
Adolescentes

Varones 09
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Mujeres 0.8
Nifnos/Adolescentes 1.5
Criticamente enfermos

Lineamientos para la Practica: Requerimientos de Proteinas

1. Los requerimientos proteicos deben ajustarse de acuerdo a la edad del nifio. (B)
2. La histidina es un amino acido condicionalmente esencial para neonatos y lactantes de hasta 6 meses de
edad y debe ser suplementada especificamente.(B)
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HIDRATOS DE CARBONO
Antecedentes

Los hidratos de carbono son el mayor componente tanto de la NE como de la NP. Los hidratos de
carbono pueden ser provistos de tres formas diferentes: Monosacaridos (glucosa y fructosa), disacaridos
(lactosa, sacarosa y maltosa) e hidratos de carbono complejos (almidones). Dada la capacidad del
organismo de formar azlicar a partir tanto de lipidos como de amino acidos, no existe una cantidad
esencial de hidratos de carbono necesaria. Sin embargo, los hidratos de carbono son necesarios para
prevenir el catabolismo de las proteinas somaticas. (1)

Evidencia

Gran parte de la evidencia para el uso de hidratos de carbono es empirica. La Academia
Americana de Pediatria ha establecido los estandares sobre una base ortodoxa . Un reciente analisis ha
definido nuevamente los limites superiores e inferiores de la ingesta apropiada de hidratos de carbono en
relacion a la edad.(2) El hidrato de carbono enteral primario administrado al neonato y al lactante
pequefio es la lactosa.(3) Los recién nacidos pre-término pueden tener incapacidad para digerir
determinado tipo de hidratos de carbono, particularmente lactosa, debido a la inadecuada actividad de la
lacatasa intestinal. Asi, en RN pretérminos pequefios, se indican formulas que contengan una mezcla de
50/50 de polimeros de lactosa y glucosa. (3)

Aunque es un tanto empirico, los nifios deben recibir aproximadamente de 40 a 45% de su ingesta
caldrica total como hidratos de carbono. En la nutricion parenteral del neonato, se debe comenzar
administrando aproximadamente 6 a 8 mg/kg/minuto de dextrosa con el fin de mantener niveles
adecuados de glucosa sérica. Cantidades menores de glucosa en neonatos pequefios llevard a
hipoglucemias debido a la inadecuada produccion hepatica de glucosa. Los neonatos mayores toleran
mayores cargas de glucosa, siempre que esta sea administrada a través de un catéter venoso central (10 a
14 mg/kg/minuto). La intolerancia a la glucosa en el RN prematuro es algo comun y no solo se manifiesta
con hiperglucemia, sino también bastante comunmente con hipertrigliceridemia.

Consideraciones Especiales
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La hiperglucemia es el efecto adverso mas importante de la administracion de hidratos de carbono
en el periodo post-operatorio inmediato. Este problema es debido a una disminucion en la concentracion
de insulina y posiblemente debido a un incremento de la gluconeogénesis.(4,5) El estado de
hiperglucemia se resuelve mucho mas rapidamente en neonatos cuando se lo compara con pacientes post-
operatorios adultos. Se ha encontrado que los niveles de glucosa son 2 veces mayores que los valores pre-
operatorios luego de cirugias mayores en neonatos y regresan a los niveles basales luego de las 12
horas.(6) La hiperglucemia post-quirtrgica parece estar asociada con elevados niveles de catecolaminas
(7) La hiperglucemia postoperatorio tambien parece estar relacionada a la pruduccion elevada tanto de
lactato como de piruvato.

Lineamientos para la Practica: Hidratos de Carbono

Los hidratos de carbono deben comprender el 40% a 50% de la ingesta calorica total en nifios. (C)

En nifios que no esten recibiendo soporte nutricional se deben utilizar pequefias cantidades de
hidratos de carbono para suprimir el catabolismo proteico. (B)

En aquellos nifios que toleran la lactosa, éste debe ser el hidrato de carbono enteral administrado
predominantemente durante los primeros 3 afios de vida. (B)

Los RN de pre-término deben recibir una formula que contenga una mezcla de 50/50 de polimeros de
lactosa y glucosa. (B)

Para los neonatos, la administracion de hidratos de carbono en NP debe empezarse con 6 a 8
mg/kg/minuto de dextrosa y avanzarse segun la tolerancia hasta una meta de 10 a 14 mg/kg/minuto. (B)

En los neonatos y nifios, la administracion de hidratos de carbono debe ser monitoreada
estrechamente y ajustada en el periodo post-operatorio para evitar la hiperglucemia. (B)
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LIPIDOS
Antecedentes

Existe una controversia considerable acerca de los requerimientos de ingesta de grasa en nifios. El
debate sobre las recomendaciones de lipidos , se ha desarrolllado con vehemencia a lo largo de las
ultimas dos décadas mientras la prevalencia de obesidad en nifios en los E.E.U.U. se ha ido
incrementado de forma alarmante. Al menos un cuarto de los nifios de los E.E.U.U. presentan hoy
sobrepeso u obesidad, incrementandose el 20% en la tltima década.(1,2) Existe la preocupacion de que
este cambio resulte en un aumento de la obesidad en los adultos y de las enfermedades co-morbidas
asociadas como la hiperlipidemia, hipertension y diabetes tipo II. Las investigaciones encuentran una
directa correlacion entre la grasa dietética y los factores de riesgo para enfermedades cardio-vasculares, la
recomendacion general, incluyendo a los niflos, fue reducir la ingesta de grasa total, grasa saturada y
colesterol.

Sin embargo, los nifios, especialmente en los primeros afios de vida, tienen requerimientos de
nutrientes que difieren marcadamente de los adultos. Algunos expresan preocupacién por que la
disminucion de la ingesta de grasa en el nifio en crecimiento pudiera resultar en una disminucion del
suministro de acidos grasos esenciales omega-6 y omega-3, con efectos adversos en el crecimiento y
desarrollo normal, llevando a perfiles lipoproteicos alterados e incrementado la ingesta de acidos grasos
trans potencialmente dafiinos , al reemplazarse las grasa saturadas por grasas poliinsaturadas.(2) Parece
ser que la cantidad total de grasa consumida no es un factor de riesgo tan critico como lo es el tipo de
grasa. Es mas, existe evidencia que indica que algunos acidos grasos dietéticos pueden no solamente
disminuir el riesgo o severidad de un nimero de enfermedades cronicas, sino también jugar un papel
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beneficioso en la terapia de algunas enfermedades especificas.(3) Esta seccion se centrara principalmente
en la evidencia y las recomendaciones para los requerimientos de lipidos en infantes a término y en nifios
sanos.

Evidencia

En los Estados Unidos, multiples organizaciones como el Departamento de Agricultura de
E.E.U.U., el Department of Health and Human Services Dietary Guidelines for Americans), la American
and Heart Association, y el National Heart, Lung, and Blood Institute han recomendado una "dieta
moderada en grasa" que consista en < del 30% de la energia como grasa total y < del 10% como grasa
saturada para los mayores de 2 afios de edad, con una transicion gradual desde una dieta sin restriccion a
una dieta moderada en grasa entre los 2 y 5-6 afios. (4,6) Sin embargo , los resultados de estudios clinicos
que examinaron la adecuacion de la energia y nutrientes de la dieta con restriccion moderada de grasa
para nifios han sido inconsistentes.(4)

Las necesidades de nutrientes en general, y las necesidades de lipidos en particular, son altas en el
primer afio de vida, y las recomendaciones dietéticas estan bien delineadas. La ingesta de grasa debe ser
irrestricta en la dieta de los nifios. Las necesidades de lipidos en el segundo afio de vida, como la mayoria
de los infantes pasan de la alimentacion de pecho o dietas basadas en formulas a dietas del tipo de la de
los adultos, no han sido definidas claramente atin. La mayor parte de la informacion sugiere que la grasa
en este grupo de edad no debe ser restringida.(7) Un estudio longitudinal reciente sobre el crecimiento y
nutricion del infante realizado en los E.E.U.U. encontré que el consumo de algunos nutrientes claves
durante el periodo de transicion entre los 12 y 18 meses de vida era insuficiente para nifios con dietas
bajas en grasa.(8) Por el contrario, datos recientes presentados por el Special Turku Coronary Risk Factor
Intervention Proyect (STRIP), estudio longitudinal de cohorte de mas de 1000 nifios en Finlandia, ha
reportado que una dieta baja en grasa saturada y colesterol iniciada antes del primer afio de vida resultd en
una disminucion del colesterol LDL y ningin cambio para el colesterol-HDL, sin presentar efectos
adversos para el crecimiento, desarrollo (a edad 5-6 afios), o ingesta de nutrientes en su totalidad.(9) Las
diferencias entre estos dos estudios y otros esté relacionada probablemente con el disefio del estudio y/o
temas culturales como que los nifios finlandeses reciben un seguimiento frecuente y evaluacion dietética,
mientras que la poblacion de nifios los E.E.U.U. son frecuentemente alimentados a libre demanda. (2)

Mas alla de los 2 afios de edad, las recomendaciones de muchas organizaciones coinciden en que
debe haber una lenta transicion de la dieta grasa irrestricta hacia una meta de 30% de grasa total y < de
10% de grasa saturada como porcentaje de la ingesta calorica total. Sin embargo, los detalles de esta
transicion contintan siendo un punto de debate. La Academia Americana de Pediatria se ha puesto de
acuerdo con los lineamientos de la USDA/HHS, recomendando que la transicion entre la dieta grasa
irrestricta y una dieta moderada en grasa ocurra a la edad de 5 afios.(7) Un reciente estudio transversal de
2802 nifios de los Estados Unidos de 4 a 8 afios de edad reportd que el consumo espontaneo de dietas con
aproximadamente el 30% de la energia proveniente de la grasa no aumento significativamente el riesgo de
inadecuacion nutricional, y que dietas altas en grasa no protegieron consistentemente contra la
inadecuacion nutricional.(4) Otros investigadores, sin embargo, se han hecho eco de las recomendaciones
realizadas en los Lineamientos Dietéticos Canadienses, sugiriendo que la transicion de dietas altas en
grasa a moderadas ocurra durante el periodo de tiempo de mayor -crecimiento lineal
(adolescencia).(10,11) La razon para la prolongacion de la transicion de una dieta alta a una moderada en
grasa ha sido para minimizar los efectos adversos potenciales en el crecimiento, desarrollo, perfiles de las
lipoproteinas y funcién inmunoldgica que pudieran llegar a ocurrir con una transicion mas rapida.(2) La
declaracion mas definitiva acerca de este enfoque es la realizada por Rask-Nissila y col(13) . Este estudio
randomizado controlado mostrd que nifios de 5 afios de edad criados desde la infancia con una dieta baja
en grasa y baja en colesterol tuvieron un desarrollo neurologico equivalente presentando bajos niveles de
colesterol sérico en comparacion con aquellos nifios que recibieron dietas control.

A la fecha, los datos parecen indicar que enfatizar las dietas modificadas en grasa mediante el
estimulo del consumo de productos lacteos bajos en grasa, frutas, vegetales y granos no compromete el
estado de nutricion, crecimiento y desarrollo de los nifios.(12) Puede ser mas importante enfatizar el
evitar una excesiva ingesta calorica total y promover el incremento de la actividad fisica, que realizar
cambios en las recomendaciones muy especificas acerca de la ingesta de grasa de los niflos.(2)

Al igual que los adultos que se encuentran recibiendo SNE, se recomienda que un 1% a 2% de la
energia sea derivada de acido linoleico (w6) y alrededor de un 0.5% del acido alfa-linolénico (®3) a fin de
prevenir deficiencia de acidos grasos esenciales. (14)

Consideraciones Especiales

Hallazgos caracteristicos de nifios que presentan trauma o que estan siendo sometidos a cirugia son

los aumentos en los acidos grasos circulantes, cuerpos cetonicos, y glicerol. (15) Estos cambios indican
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lipdlisis y cetogénesis. Estos productos parecen ser una fuente importante de energia luego de la cirugia.
De hecho, se estima que de un 75 a un 90% de los requerimientos de energia post-operatorios provienen
del metabolismo de las grasas, el resto proviniendo de los depdsitos proteicos. Parece ser que estos
cambios estan inducidos por una liberacidon de catecolaminas que comienza durante la operacion(16) . El
bloqueo de estos cambios ha sido demostrado con la administracion del anestesico halotano, debido a
que éste puede suprimir la respuesta de las catecolaminas.(17)

Lineamientos para la Practica: Lipidos

Se debe permitir una ingesta irrestricta de grasa a los infantes de término hasta el primer afio de
edad. (A)

Los nifios entre 1 y 2 aflos deben tener muy pocas limitaciones o no deben tener restricciones en
cuanto a la ingesta de grasa. (B)

Entre los 2 y 5 a 6 afos, los nifios deben realizar la transicion de una dieta alta en grasa a una
dieta modificada en grasa (grasa moderada) (menos del 30% del total de energia proveniente de grasas y
menos del 10% proveniente de grasas saturadas). (B)
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REQUERIMIENTOS DE MICRONUTRIENTES : VITAMINAS

Antecedentes

Como sustancias organicas complejas, las vitaminas son consideradas como contribuyentes
esenciales para la salud y crecimiento humano.(1) El caracter esencial de las vitaminas determina una
ingesta exogena sostenida (a excepcion, quizas, de la vitamina D) a fin de evitar deficiencias. Clasificadas
segiin su solubilidad, las vitaminas liposolubles A, D, E y K presentan la capacidad potencial de
almacenarse y por lo tanto son potencialmente toxicas. Las vitaminas hidrosolubles acido ascorbico y del
complejo B son consideradas relativamente no toxicas y pueden ser excretadas siempre que se
administran en exceso.

Evidencia

Tanto las vitaminas lipo como hidrosolubles deben ser provistas en las soluciones de NP. El

Subcommittee on Pediatric Parenteral Nutrient Requirements of the Committee on Clinical Practice
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Issues of The American Society for Clinical Nutrition ha publicado lineamientos en 1988 resumiendo las
recomendaciones para vitaminas en las soluciones de NP para infantes de término y nifios (Tabla I).(2)
Debido a la seleccion limitada de productos, la eleccion de preparaciones multivitaminicas difiere para
nifios mayores y menores de 11 afios de edad. En los nifios mayores de 11 afios, la vitamina K debe
agregarse al multivitaminico a una dosis de 200 pg/d(2). Ademas de la suplementacion de rutinaria de
vitamina K, algunos productos multivitaminicos especificos pueden requerir una dosis suplementaria de
otras vitaminas.

La carnitina, sintetizada a partir de metionina y lisina , es el transportador requerido para que los
acidos grasos de cadena larga atraviesen la membrana mitocondrial para la beta-oxidacion. La carnitina
puede obtenerse a través de la dieta, suplementacion exdgena y por biosintesis endogena. Actualmente
se adiciona en forma estandar a muchas de las formulas enterales debido a que puede convertirse en
condicionalmente esencial en el neonato con NP a largo plazo secundaria a una capacidad de biosintesis
limitada y mecanismos de conservacion inmaduros. (3) La suplementaciéon con carnitina debe ser
indicada una vez que se ha confirmado la deficiencia.

Consideraciones Especiales

Las recomendaciones de suplementacion de vitaminas para pacientes pediatricos estables se
presentan debajo y no toman en consideracion condiciones de estrés catabdlico, soporte ventilatorio o
disfuncion organica. Las recomendaciones del Sub-comité de 1988 también incluyen las ingestas
sugeridas para los RN de pre-término. A fin de evitar la toxicidad potencial relacionada a un metabolismo
alterado, las preparaciones multivitaminicas administradas a los RNs de pre-término deben ser formuladas
sin propilenglicol o polisorbato, substancias que pueden encontrarse en las formulaciones para
adultos.(2)

TABLA 1

Requerimientos diarios de vitaminas — Infantes (2,3)
Vitaminas Enteral (a) Parenteral (a)
Tiamina 0.3-04mg 1.2 mg
Riboflavina 04-0.5mg 1.4 mg
Niacina 5 - 6 mg (equivalente de Niacina) |17 mg
Acido Félico 25-35ug 140 g
Acido Pantoténico 2 -3 mg* 5 mg
Vitamina B-6 0.3-0.6 mg 1 mg
Vitamina B-12 03-0.5pug lpug
Biotina 10 - 15 pg* 20 pug
Acido Ascorbico 30-35mg 80 mg
Vitamina A 375 ug (equivalente de retinol) 700 pg (equivalente de retinol)
Vitamina D 7.5 - 10 pg (como colecalciferol) |10 ug
Vitamina E 3-4mg 7 mg
Vitamina K 5-10pug 200 pg
Carnitina No RDA 2 - 10 mg/kgce

ELEMENTOS TRAZA
Antecedentes

Los elementos traza funcionan generalmente como grupos protéticos de enzimas. El zinc, cobre,
cromo y manganeso pertenecen todos al primer serie de transicion de metales de la tabla periodica, y por
lo tanto, presentan muchas propiedades fisicas y quimicas en comun. El selenio, clasificado
quimicamente como no metal, es un nutriente igualmente importante. El cobalto, cromo, cobre, yodo,
manganeso, molibdeno, selenio y zinc son todos considerados como micronutrientes esenciales para el
soporte de los procesos metabdlicos humanos normales (Tabla 11).(4)

Evidencia

A fin de evitar la deficiencia, se recomienda la adicion rutinaria de zinc, cobre, selenio, cromo y
manganeso a las soluciones de NP.(5) Aunque no es habitualmente adicionado, la suplementacion de
molibdeno puede ser apropiada en terapias de NPT de largo plazo. (6) Las recomendaciones del Sub-
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comité de 1988 identifican los requerimientos de elementos traza en RN de término y nifios para el zinc,
cobre, selenio, cromo, manganeso y molibdeno. (2) La ingesta para los RN de pre-término también ha
sido sugerida. El tipo de soporte nutricional (leche de mujer, formula enteral 6 NP) puede influenciar el
estado de los elementos traza del paciente y debe ser considerado al momento de determinar la
suplementacion o analizar los niveles.(7,8)

Consideraciones Especiales

La provision balanceada de nutrientes previene tanto la deficiencia como la toxicidad. La
contaminacion por elementos traza debe ser considerada cuando se determina la suplementacion. Las
concentraciones sanguineas de cobre, cromo y manganeso pueden elevarse debido a la contaminacion de
las soluciones de NPT por estos metales.(2,9-12) Lo que es mads, estados especificos de enfermedad
necesitaran ajustes de los elementos que se proveen. El cobre y el manganeso deben administrarse
cuidadosamente en aquellos pacientes que presentan disminucion de la excrecion biliar o enfermedad
hepatica colestatica(7,13-15). Debido a la excrecion renal de selenio, molibdeno y cromo debe ser
evaluada la disminucion de la dosis en aquellos pacientes que presentan disfuncion renal.(2,5) La
suplementacion adicional de zinc es necesaria en condiciones de aumento de las pérdidas, como en una
diarrea persistente o drenaje excesivo de una ileostomia.(2,5)

Recientemente, Williams y col (13) reportaron sobre las nuevas recomendaciones para fibra
dietética del Comité de Nutricion de la Academia Americana de Pediatria. Para los nifios mayores de 2
afios de edad, recomiendan un minimo de 5 g/d de fibra dietética y los nifios mayores de 5 afios de edad
deben consumir 10 g/d de fibra dietética.(16)

La ocurrencia general de anemia por deficiencia de hierro antes de los afios 70" resultd en la
declaracion de 1976 del Comité de Nutricion de la Academia Americana de Pediatria titulado
“Suplementacion de Hierro para Infantes”. Actualizado en 1989, y nuevamente en 1999, las
declaraciones de la AAP recomiendan la utilizacién de formulas fortificadas en hierro (4 a 12 mg/1 de
hierro) desde el nacimiento hasta los 12 meses en los casos de ausencia de alimentacion con leche
humana exclusivamente(17). Los lineamientos sobre la suplementacion parenteral utilizando dextran de
hierro son menos claras y difieren entre el nifio y el RN de término y de pre-término en conjuncioén con
la estimacion de la duracion total de la terapia de NP. Lo que es mas, la dosificacion de hierro es
diferente para la deficiencia documentada y la suplementacion para mantener el balance de hierro o
cubrir las tasas de aumento fetal. Los problemas de compatibilidad debido a la precipitacion del fosfato
de hierro y la inestabilidad de las emulsiones lipidicas inducida por cationes trivalentes debe ser
considerada antes de la suplementacion con hierro utilizando las soluciones de NP.(18)

TABLA 11
Requerimientos diarios de elementos traza — Infantes (b)
Elementos Traza Enteral(a) Parenteral(b)
Cromo 2.5 pg/kg* 0.2 ng/kg
Cobre No RDA 20 ng/kg
Yoduro 40 - 50 pg 1 pg/kg
Hierro 6-10mg Dosis de Mantenimiento no establecida

Lineamientos para la Practica: Requerimientos de Micronutrientes

Las vitaminas y elementos traza deben ser componentes de todas las soluciones de NP y
formulas enterales. (A)

Los niveles de vitaminas y elementos traza deben ser monitoreados en forma periodica durante
la administracion de NP a largo plazo. (C)
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MONITOREO DE EFICACIA

Antecedentes

Un costo considerable y serias complicaciones se asocian con el soporte nutricional especializado.
Es necesario un monitoreo regular y cuidado meticuloso para asegurar un resultado exitoso. El
monitoreo durante el soporte nutricional especializado es necesario para determinar la eficacia de la
terapia nutricional , detectar y prevenir complicaciones, evaluar cambios en la condicion clinica y
documentar los resultados clinicos.(1) Los siguientes lineamientos acerca del monitoreo para determinar
la eficacia o adecuacion de la terapia nutricional realizados con atencion puesta en los objetivos o metas
especificas. Estas metas nutricionales deben definirse basandose en la enfermedad, condicion, lugar y
deseos del paciente.(2,3)

Evidencia

Una vez determinado que el paciente va a recibir SNE, las metas del soporte nutricional deben ser
establecidas a través de marcadores especificos de resultado que permiten ser medidas. Estas metas
pueden incluir mantenimiento o replecion de la masa corporal magra, reduccion de la morbilidad y
mortalidad, mejoramiento de la calidad de vida, optimizacion del resultado clinico como la reduccion del
tiempo de estadia y costos hospitalarios.

Muchos estudios de pacientes con SNE han utilizado marcadores sustitutos del estado nutricional
como de resultado clinico. El balance de energia, la composicion corporal, peso corporal, antropometria,
concentraciones séricas de proteina, balance proteico, estado funcional, examen fisico focalizado,
velocidad de crecimiento (en pacientes pediatricos) son todos parametros que han sido utilizados para
evaluar el estado nutricional y la eficacia del SNE.(2,4-9) El balance de nitrégeno ha sido utilizado
frecuentemente para monitorear la eficacia del SNE.(4,7-9) Muchos de estos parametros estan
influenciados por la enfermedad o injuria actual, y por lo tanto no reflejan claramente los cambios en el
estado de nutricion del individuo. (2) El estado nutricional, no obstante, es un marcador intermedio, la
meta ultima del SNE es mejorar el resultado clinico. El monitoreo del resultado clinico utilizando metas
como la calidad de vida, morbilidad y mortalidad, tiempo de estadia hospitalaria y costo son mucho mas
relevantes. Ha habido numerosos estudios de resultados clinicos de pacientes recibiendo SNE que utilizan
los marcadores de eficacia nutricional en sus protocolos de monitoreo y re-evaluacion. Estos incluyen
grandes ensayos prospectivos y randomizados en pacientes con trauma (10-14) , pacientes en unidades de
cuidado intensivo (15,16) y pacientes peri-operatorios.(17) El balance nitrogenado, las proteinas séricas
y el balance energético son los mas frecuentemente utilizados en estos estudios para medir la eficacia
nutricional del SNE.

Desgraciadamente, no existen estudios disponibles que investiguen especificamente el efecto del
monitoreo de la eficacia nutricional del SNE en el resultado clinico (morbilidad, mortalidad, calidad de
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vida). Esto es, no existen estudios que apoyen o refuten la hipotesis que “ El monitoreo clinico de
pacientes que se encuentran recibiendo SNE para evaluar los efectos nutricionales de la terapia mejoran el
resultado clinico del paciente”. Existen, sin embargo, algunos datos que sugieren una relacion entre el
monitoreo de la eficacia nutricional y una mejora del costo-efectividad. Estos estudios incluyen tres
ensayos prospectivos. Dos ensayos randomizados investigaron el SNE monitorizado versus el SNE
estandar (18,19) en un grupo heterogéneo de pacientes y en uno la NE precoz versus la intervencion no
nutricional en pacientes quirargicos gastrointestinales.(20) En los tres estudios, la eficacia nutricional fue
monitoreada y la incidencia de complicaciones fueron medidas. En los tres estudios los grupos con
intervencién monitoreada presentaron significativamente menos complicaciones y menores costos
comparandolos con los de terapia estandar. En un estudio,(18) el balance nitrogenado fue utilizado
también como variable y un balance positivo fue asociado con una disminucién del costo.

Los parametros monitoreados deben ser comparados con las metas del plan de cuidado nutricional
y documentados.(21) Es importante una re-evaluacion focalizada y seriada del estado de nutricion.
Especificamente, el contenido de nutrientes administrado por el SNE debe ser comparado regularmente
con las necesidades de energia y proteinas predecidas. Los cambios en la condicion clinica y del nivel de
actividad pueden requerir realizar nuevos calculos de los requerimientos de energia. Si un paciente no
responde en forma apropiada, la calorimetria indirecta puede ser utilizada como guia para los cambios en
el aporte de energia.(22) El paciente debe ser evaluado periddicamente para determinar si es necesaria la
continuidad de la terapia de SNE. Puede ser necesario realizar reajustes de la prescripcion nutricional si
mejora la ingesta oral.(23,24)

Lineamientos para la Practica: Monitoreo de la Eficacia

La nutricion y las metas a alcanzar deben ser establecidas en la evaluacion nutricional , previo a
la iniciacion del soporte nutricional especializado.(C)

La nutriciéon y los parametros que permitan monitorear el resultado , deben ser medidos
seriadamente durante la terapia de soporte nutricional especializado. (B)

Se deben realizar comparaciones periddicas entre las mediciones de la evolucion de la nutricion
y las metas del soporte nutricional especializado , a fin de monitorear la eficacia de la terapia.(C)
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MONITOREO DE LA COMPLICACIONES

Antecedentes

Aunque el SNE puede ser una terapia util, que salva vidas en una variedad de situaciones, tanto
la NE como la NP pueden causar importantes complicaciones . Estas complicaciones pueden ser
minimizadas a través de un monitoreo diligente del paciente a cargo de profesionales de soporte
nutricional.

Evidencia

El sindrome de realimentacion es una complicacion que puede aparecer durante la administracion
agresiva de SNE.(1,2) Aunque es reportada mas cominmente en asociacion con la NP, el sindrome de
realimentacion puede ocurrir también en pacientes con NE y hasta en alimentacion oral. Si no es
reconocido y tratado oportunamente , el sindrome de realimentaciéon puede amenazar la vida. Los
pacientes que presentan mayor riesgo de padecer el sindrome de realimentaciéon son los pacientes
marasmicos cronicos con bajo aporte cuyo metabolismo ha logrado adaptarse exitosamente al uso de
acidos grasos y cuerpos cetonicos como fuente de energia. La rapida reintroduccion de grandes cantidades
de hidratos de carbono puede resultar en anormalidades metabdlicas, incluyendo hipofosfatemia,
hipocalemia e hipomagnesemia. En particular, la hipofosfatemia ha sido considerada como el sello del
sindrome de realimentacion. La hipofosfatemia en casos severos se asociada con disfunciones
hematologicas, neuromusculares, cardiacas y respiratorias Otra secuela comin al sindrome de
realimentacion es la retencion hidrica debida al efecto antinatriurético del aumento de las concentraciones
de insulina. La expansion subita del liquido extracelular puede llevar a una descompensacion cardiaca en
pacientes marasmicos severos. Alternativamente, la administracion de dextrosa puede causar una
hiperglucemia significativa, la cual puede resultar en una diuresis osmotica y deshidratacion. El
monitoreo cuidadoso del fosfato, magnesio, potasio y glucosa séricos son imperativos cuando el SNE es
iniciado, particularmente en pacientes malnutridos.(3)

Tanto la hiperglucemia como la hipoglucemia son complicaciones potenciales del SNE. En un
estudio, la incidencia de la hiperglucemia (definida como una glucosa sanguinea mayor a 200 ml/dl)
durante la NP fue del 7% en pacientes a los que se les administré igual o menos de 5 mg/kg/minuto de
dextrosa, mientras que un 49% de los pacientes que recibieron mas de 5 mg/kg/minuto de dextrosa
desarrollaron hiperglucemia.(4) En este estudio, fueron excluidos los pacientes con antecedentes de
diabetes mellitus o intolerancia a la glucosa, los pacientes que recibian corticosteroides sistémicos y los
pacientes con sepsis o falla multi organica sistémica; debido a que la incidencia de hiperglucemia en
estos pacientes se esperaba fuera atin mayor. La peor situacion a que lleva la hiperglucemia es el estado
hiperormolar hiperglucémico (coma hiperosmolar no ceténico). La mortalidad ha sido estimada en 0%
para pacientes menores de 50 afios de edad y del 14% en aquellos mayores de 50 afios de edad.(5) Los
precursores del inminente estado hiperosmolar hiperglucémico incluyen la elevacion la glucemia
sanguinea y la osmolalidad ante la ausencia de cetonas. Confusion, mareos, letargo y otros signos
neurologicos pueden ser precesores de una franca obnubilacion y coma. Las reexaminaciones clinicas
periodicas y un monitoreo cuidadoso de los niveles de glucosa y de la glucosa urinaria pueden minimizar
estas complicaciones.

Los pacientes con una diabetes pre-existente o con un estrés fisiologico significativo pueden
desarrollar hiperglucemia al inicio de la NP. Dado que la hiperglucemia ha sido demostrada de estar
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asociada con una disminucién en las mediciones de la funcién inmune y un aumento del riesgo de
complicaciones infecciosas, los esfuerzos por monitorear y controlar la glucosa sanguinea durante el SNE
son necesarios. (6)

Se ha reportado hipoglucemia de rebote al momento de discontinuar la nutricién parenteral,
aunque este es un evento extremadamente fuera de lo comun. Algunos expertos continian recomendando
que, particularmente para aquellos pacientes que se encuentran recibiendo grandes cantidades de insulina
junto con la NP, la tasa de infusién de la NP debe ser rebajada a la mitad al menos dos horas antes de
discontinuarla. Este enfoque puede evitar la necesidad de un monitoreo cuidadoso de la glucosa sanguinea
durante la discontinuacion de la NP.

Las anormalidades acido-base se observan cominmente en los pacientes que reciben SNE. En un
estudio del aseguramiento de la calidad de un servicio de soporte nutricional de un gran hospital ,se
encontraron contenidos de didxido de carbono anormales en el 13% de las observaciones . En el mismo
estudio, los valores de cloruro sanguineo fueron inaceptables entre el 1% y el 7% de las veces.(7) En la
mayoria de los casos, las anormalidades severas no se debieron al régimen de nutricién en si mismo sino
mas bien a la condicién de la enfermedad subyacente. Muchas de las soluciones de amino-acidos
intravenosas comercialmente disponibles contienen grandes cantidades de acetato , el cual tiende a ser
alcalinizante. Las anormalidades metaboélicas acido-base pueden al menos ser parcialmente debidas al
contenido de acetato y cloruro de las soluciones de NP. El monitoreo periodico de electrolitos séricos
puede evitar problemas antes de poner al paciente en riesgo.

La hipertrigliceridemia puede ocurrir en algunos pacientes que se encuentran recibiendo
emulsiones lipidicas intravenosas; si no es percibida y no se trata, esto puede llevar al desarrollo de
pancreatitis y alteracion de la funcion pulmonar.(8) Estas complicaciones pueden ser evitadas mediante
el monitoreo prudente de los niveles séricos de triglicéridos durante la administracion de NP con
contenido de grasa.

El exceso de produccion de didxido de carbono en pacientes que reciben SNE puede llevar a
dificultades en el soporte ventilatorio y al destete del mismo. Esta complicacion ocurre menos
frecuentemente ahora que en el pasado debido al uso de regimenes alimentarios menos agresivos. La
bibliografia de hace algunos afios atribuyo el exceso de produccion de didxido de carbono a la
sobrealimentacion con calorias de dextrosa.(9) Subsecuentemente se encontr6 que la reduccion de la
administracion de la energia , como en los regimenes de NP y NE actuales , no causa una
sobreproduccion de dioxido de carbono significativa.(10) Una sefal de alerta del exceso de produccion
de dioxido de carbono es una elevacion del cociente respiratorio medido por calorimetria indirecta
(especialmente si este valor excede la unidad).

Las complicaciones hepatobiliares pueden surgir durante la administracion de la NP.(11) La
incidencia es incierta. La esteatosis o higado graso pueden ocurrir precozmente, mientras que la
coleastasis ocurre tipicamente después (meses o afios) durante el transcurso de la terapia. La esteatosis
hepatica es reversible con la discontinuidad de la NP. La enfermedad colestatica hepatica cronica e
irreversible observada en pacientes con NP a largo plazo puede llevar a falla hepatica y muerte. Muchos
factores etiologicos potenciales han sido postulados; la causa es generalmente multifactorial. Un
monitoreo cuidadoso de los test de la funcion hepatica puede ayudar a identificar estos problemas
precozmente, y prescribir cambios en la prescripcion de la NP que pueden permitir una resolucion.

La enfermedad metabolica 6sea, la cual puede presentarse con dolor en los huesos y fracturas,
ocurre con una frecuencia desconocida en paciente que se encuentran recibiendo SNE.(12) los primeros
estudios revelaron una incidencia del 29% o mas en pacientes copn soporte de largo plazo. La reciente
disponibilidad de técnicas rapidas, reproducibles y de relativo bajo costo para medir la densidad 6sea
deberia ayudar a reconocer esta complicacion mas precozmente. Los factores de riesgo para el desarrollo
de la enfermedad metabdlica 6sea incluyen el uso cronico de glucocorticoides sistémicos, el sindrome de
intestino corto, la menopausia y la presencia de antecedentes familiares positivos de enfermedad osea; los
pacientes con éstos u otros factores de riesgo deben ser monitoreados estrechamente. (13)

La sepsis por el acceso vascular en pacientes que reciben SNE es una complicacion comin. No
existe un monitoreo que se pueda realizar de rutina para detectar el desarrollo de la sepsis
prospectivamente. El monitoreo cuidadoso de sintomas y de laboratorio (fiebre, sintomas generales,
complicaciones técnicas con el dispositivo de acceso vascular, hiperglucemia) pueden ayudar a reconocer
un episodio de sepsis precozmente.

El reflujo gastroesofagico y la aspiracion pulmonar son complicaciones potenciales de la NE. La
aspiracion significativa puede llevar a neumonia y muerte en un paciente que ya se encontraba debilitado,
la aspiracion es considerada como una de las complicaciones mas serias de la NE. Aunque los clinicos
frecuentemente prefieren las alimentaciones transpiloricas sobre la alimentacion gastrica en pacientes
con un reflejo nauseoso debilitado o con compromiso neuroldgico, falta evidencia consistente que
demuestre que el riesgo de aspiracion disminuye con la colocacion transpilorica de la sonda. (14,15)Dos
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factores comunmente citados como que ponen al paciente en riesgo de aspiracion son la presencia de una
sonda de alimentacion nasoentérica y la posicion supina del paciente. La falta de una método
verdaderamente confiable para detectar la aspiracion realizable en el lugar de cuidado del paciente hace
que el estudio de esta complicacion se vea dificultado. El aumento del residuo géstrico y los vomitos son
signos de alerta que puede ocurrir, aunque la aspiracion puede ser asintomatica especialmente en un
paciente que se encuentra obnibilado.

Las complicaciones gastrointestinales son comunes durante la NE. Dependiendo de la definicion
utilizada, la incidencia de diarrea ocurre en un 21 a 72% de los pacientes que se encuentran recibiendo
NE.(16) En este estudio, la frecuencia de los dias en los cuales el paciente presentd diarrea sobre los
totales de alimentacion fue del 2 al 26%,nuevamente variando con la definicion de diarrea utilizada. (16)
La diarrea severa puede llevar a anormalidades hidricas y electroliticas que amenazan la vida del
paciente. Las causas comunes de diarrea en esta poblacion incluyen medicaciones concomitantes (Ej.
Medicaciones que contengan sorbitol, agentes proquinéticos), la predisposicion hacia la malabsorcion
causada por la enfermedad subyacente y la colitis por Clostridium Difficile. Entre las causas relacionadas
a la alimentacion por sonda se pueden incluir , el contenido de la formula enteral de alimentacion (Ej.
contenido de fibra o lactosa) y la técnica de administracion. Puede ocurrir contaminacion de la sonda de
alimentacion enteral, sistemas para la administracion y formulas . Existen estudios que han observado la
frecuencia e importancia de dicha contaminacion. Los temas investigados incluyen el uso de agua de la
canilla versus agua estéril para la reconstitucion de formulas o el lavado del tubo, si es que los sets de
administracion enteral fueron lavados y el tiempo en que se utilizan los sets de administracion.(17) No
hay consenso acerca de la optimizacion de estas variables.

Lineamientos para la Practica: Monitoreo de las Complicaciones

Los pacientes malnutridos que presentan riesgo de padecer el sindrome de realimentacion deben
recibir un monitoreo estrecho de los niveles séricos de fosfato, magnesio, potasio y glucosa al inicio del
SNE.(B)

En aquellos pacientes con diabetes o factores de riesgo de intolerancia a la glucosa, el SNE debe
iniciarse con una baja tasa de infusion de dextrosa y un monitoreo estrecho de la glucosa sanguinea y
urinaria.(C)

La glucosa sanguinea debe ser monitoreada frecuentemente al inicio del SNE, luego de
cualquier cambio de la dosis de insulina y hasta que las mediciones estén estables. (B)

Los electrolitos séricos (sodio, potasio, cloruro y bicarbonato) deben ser monitoreados
frecuentemente al inicio del SNE hasta que las mediciones estan estables.(B)

Los pacientes que estan recibiendo emulsiones lipidicas intravenosas deben tener un monitoreo
de los niveles de triglicéridos séricos hasta que éstos se estabilicen y cuando se realicen cambios en la
cantidad de lipidos administrada. ( C)

Los tests de la funcion hepatica deben ser monitoreados periodicamente en pacientes que se
encuentren recibiendo NP. (A)

La densitometria 6sea debe ser realizada al inicio del SNE a largo plazo y peridodicamente de ahi
en adelante. (C)

La colocacion transpilorica de las sondas de alimentacion debe ser considerada en aquellos
pacientes que se encuentren recibiendo NE y que presenten un alto riesgo de aspiracion. ( C)
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INTERACCIONES DROGA - NUTRIENTE
Interacciones Droga - Nutriente

Antecedentes

Los pacientes que reciben SNE frecuentemente tienen prescripciones de medicamentos.(1) Las
interacciones no reconocidas entre drogas y nutrientes pueden llevar a malos resultados e inesperados.(2)
Algunas interacciones pueden ser de comienzo agudo (3) . Otras interacciones pueden desarrollarse a lo
largo de los afios antes de mostrar evidencia (Ej., osteoporosis).(4) Una interaccion droga-nutriente
involucra la interaccion en la cinética y farmacodindmia de una droga o elemento nutricional o un
compromiso del estado nutricional como resultado de la accion o efecto secundario de una droga. Tanto el
efecto cinético (absorcion, metabolismo, disposicion o eliminacion) y/o el efecto farmacodinamico
(clinico / fisiologico) de una droga (Ej. Fenitoina) o de un elemento nutricional (Ej. Acido folico) puede
ser alterada como resultado de la interaccion. Una disminucion en la absorcion de la tetraciclina causada
por la formacién de un complejo con los productos lacteos es una interaccion bien conocida. Otros
ejemplos de interacciones droga-nutriente de este tipo son: reduccion de la eliminacion de potasio con la
ciclosporina y espironolactona y retencion de litio con una dieta rica en sodio.

El contacto fisico directo entre las moléculas de la droga y los nutrientes, ya sea en el sistema de
administracion (Ej. Tubos de infusion y/o bolsas) o durante el proceso de preparacion, es una interaccion
que ocurre fuera del organismo . Estas son las interacciones observadas mas cominmente en pacientes
con SNE. Se caracterizan por un proceso hidrolitico que involucra la mezcla directa de formulas de
Nutricion Enteral y los vehiculos utilizados para medicaciones liquidas orales (Ej. Jarabe) (5),
incompatibilidades fisicas entre las drogas administradas por via endovenosa y agregados de la NP(6) , o
la adiciéon de una droga a un dispositivo de infusion que contenga emulsiones lipidicas intravenosas
resultando en la posible ruptura de la emulsion.(7)

Ante la ausencia de un acceso parenteral y la imposibilidad para recibir las medicaciones en
forma oral, la sonda de alimentacién invariablemente se convierte en una ruta para administrar la
medicacion. Las medicaciones se encuentran disponibles en diversas formas para su dosificacion: solido
(tabletas, capsulas), formas enterales liquidas (elixires, jarabes, suspensiones, soluciones) y formas
pareterales. La mayoria de las formas solidas requieren ser manipuladas para poder administrarse a través
de las sondas enterales de alimentacion. Las dosificacion recomendadas de los farmacos han sido fijadas
manteneniendo la integridad de la droga , facilitando su biodisponibilidad.

Cualquier manipulacion de la tableta, capsula o liquido puede influenciar en la biodisponibilidad
de la droga; esto debe considerarse cuando se administra una terapia de drogas a través de una sonda
enteral. Por ejemplo, las preparacion de liberacion controlada o con capa entérica no deben ser aplastadas
para ser administradas por sonda de alimentacion.( 8 ) Ocasionalmente, pacientes con sondas de
alimentacion pueden ser capaces de tragar medicaciones orales.disminuyendo asi los problemas
mecanicos y relacionados con la biodisponibilidad.

La medicacion puede ser agregada a las formulaciones parenterales en un esfuerzo por disminuir
los requerimientos liquidos, reducir la necesidad de inyecciones en sitio Y, reducir la posibilidad de
contaminacion del catéter debida a la manipulacion y disminuir el tiempo de trabajo requerido para la
administracion de drogas. Aunque estas razones aparentan priorizar su eleccion, la complejidad fisico-
quimica de las formulaciones de nutricidon parenteral hace que sus interacciones con la medicacion
parenteral un dilema desafiante de la compatibilidad. Una publicacion reciente sobre practicas seguras de
formulaciones de NP enfatiz6 el nimero y la complejidad de los problemas que han sido reportados.(9)
Los factores mas comunes que influencian la compatibilidad de las formulaciones de la NP con diversas
drogas incluyen , el pH de la droga, su solubilidad, concentracion, fotosensibilidad, y formulacion
especifica.(10) La informacion publicada acerca de las incompatibilidades fisicas de la droga-NP en estas
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instancias es limitada, y la aplicaciéon de la informacion disponible a las necesidades de un determinado
paciente es dificil dada la variacidn en las concentraciones de las medicaciones usadas en la
clinica.(11,12)

Evidencia

Schneider and Mirtallo (1) encontraron que mas del 75% de las drogas administradas a 600
pacientes recibiendo NP eran capaces de interferir con el SNE. Las interacciones droga-nutriente resultan
en desarreglos de la homeostasis hidrica y electrolitica, cambios en el estado de vitaminas, y disturbios en
el balance acido-base.(13) El reconocimiento de estas interacciones droga-nutriente puede ayudar al
clinico a prevenir complicaciones metabdlicas y lograr los resultados terapéuticos deseados.

La alteracion en la homeostasis del sodio es un desorden electrolitico comun inducido por
medicaciones. En un estudio, casi el 20% de todos los episodios de hipernatremia identificados durante la
hospitalizacion fueron relacionados a la NE y NP (14). Las medicaciones parenterales disponibles como
sales de sodio y administradas en solucion salina normal son factores que contribuyen a la hipernatremia.
Algunas drogas pueden estimular la secrecion inapropiada de hormona antidiurética. Las perdidas de
sodio renales (15,16) y gastrointestinales (13) son frecuentes causas de hiponatremia.

La hipofosfatemia ocurre en el 20 a 40% de los pacientes que se encuentran recibiendo SNE (17).
Determinados agentes, como algunos antiacidos o sucralfato, pueden unirse al fosforo en el tracto
gastrointestinal y disminuir su absorcion con la consecuente repercusion sobre las concentraciones séricas
de fosfatos. La excrecion urinaria de fosfato es aumentada por corticosteroides y diuréticos tiazidicos,
algunas veces se requiere suplementacion de fosforo. La administracion de insulina puede asimismo
causar una tranferencia del fosforo hacia el espacio intracelular.

La hiperglucemia es una complicaciéon metabolica comtin del SNE. El manejo de este problema
con insulina o modificaciones de la ingesta de glucosa en la dieta es un desafio dificil , que puede ser
complicado por las medicaciones que interfieren con la funciéon pancreatica (Ej. Ciclosporina A) o que
estimulan la gluconeogenesis (Ej. Corticosteroides). (18 , 19 ) La infusion continua de propofol puede
llevar a la administracion de una significativa cantidad de calorias y a la hipertrigliceridemia.(20)

La oclusion de la sonda de alimentacién es una complicacion frecuente de la NE. La
administracion de jarabes, medicaciones con un bajo pH o medicaciones liquidas oleaginosas pueden
interrumpir la estabilidad de la formula de NE y causar la oclusion de la sonda enteral. (5) Las
medicaciones liquidas pueden ser preferibles en pacientes con sondas de alimentacion. Sin embargo, la
intolerancia gastrointestinal ha sido observada con medicaciones liquidas que sean hiperosmolares, que
contengan sorbitol o que contengan otros ingredientes como el polietilenglicol.(22) Limitar la ingesta de
sorbitol es dificil ya que no es un requisito para el fabricante notificar su presencia en la etiqueta de la
medicacion.

La biodisponibilidad de la medicacién administrada via sonda de alimentacion enteral es un tema
de preocupacion. La formula de NE misma puede influenciar en la biodisponiblidad de la medicacion. La
formula de NE o uno de sus componentes puede afectar adversamente la absorcion, metabolismo y
excrecion de la medicacion; esto ha sido observado con la fenitoina.(2) Todas las medicaciones
administradas directamente a estomago, duodeno o yeyuno requieren un lavado liquido apropiado (agua,
solucion salina) antes y después de cada administracion. Leff and Roberts (23) encontraron que la
biodisponibilidad de las drogas mejora cuando se utilizan técnicas de lavado apropiadas.

La diarrea es una complicacion frecuente de la NE. La incidencia de esta complicacion aumenta
en pacientes que se encuentran recibiendo antibidticos. Guenter y col (24) encontraron que la diarrea
ocurria en un 41% en pacientes alimentados por sonda enteral recibiendo antibidticos versus un 3% en
aquellos que no. En el grupo con antibidticos y diarrea, el 50% de los cultivos de la materia fecal dieron
positivos para la toxina del Clostridium Difficile. Esta es una complicacion frecuente , que complica el
uso de la NE.

Las incompatibilidades fisicas de las soluciones de NP pueden llevar a la muerte del paciente. Esto
ha ocurrido como resultado de la deposicion en los pulmones de precipitados de calcio-fosfato .(25) La
administracion intravenosa de cantidades de particulas grandes (> 5 um) resultantes de una
incompatibilidad es peligrosa y potencialmente amenazantes para la vida y deben ser consideradas al
evaluar los temas referentes a las compatibilidades con la NP. Debe ser asimismo tenido en cuenta que
una vez que se ha formado un precipitado, es altamente improbable que se redisuelva, especialmente si es
de fosfato-calcio.(26) Lo que es mas, puede haber factores en el ambito del paciente que promueva estas
incompatibilidades. Por ejemplo, el calor y luz excesivos (luz solar directa) pueden iniciar
incompatibilidades. Las incompatibilidades han sido también reportadas cuando la NP es administrada
con altas temperaturas (25°C versus 37°C) y con valores de pH (pH de la formulacion de 6.0 versus el pH
fisiologico de 7.4) que el de la solucion.(27)

Ha sido evaluada la compatibilidad fisica de 102 drogas con soluciones de NP 2-en-1 en una
forma que simula la administracion en sitio-de-Y (11). Se ha encontrado que 20 drogas (incluyendo
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drogas comunmente usadas como la anfotericina B, aciclovir, bicarbonato de sodio y ciprofloxacina)
fueron incompatibles con soluciones de NP, resultando en la formaciéon de precipitados, nebulosidad o
cambios de coloracion. La compatibilidad fisica de 106 drogas con mezclass de NP 3-en-1 simulando la
administracion en sitio-de-Y también tambien fue estudiada (12). Se ha encontrado que 23 drogas eran
incompatibles con la mezcla ya fuera por formacion de precipitados o por ruptura de la emulsion con
separacion de fases aceite/ agua. Muchas de las incompatibilidades fueron observadas inmediatamente
después de la mezcla, diferente a lo observado con las soluciones de 2-en-1. Es interesante notar que la
compatibilidad fue diferente entre las mezclas de 3-en-1 versus las soluciones de 2-en-1, enfatizando que
las compatibilidades en una formulacion no predicen las compatibilidades en la otra. Es también valioso
notar que muchas de estas interacciones e incompatibilidades pueden ser notadas simplemente con una
cuidadosa inspeccion de las formulas de NP de precipitados, discoloracion, nebulosidad o interrupcion de
la emulsién.(9)

Consideraciones especiales

Las interacciones droga-nutriente generan un gran numero de problemas potenciales y reales en
pacientes que se encuentren recibiendo SNE. Tan comunes son algunas que no se reportan sus
consecuencias clinicas . Siendo esto asi, limita la evidencia necesaria para desarrollar guias de consulta .
Para la NP, cada institucion, ya sea que provea de cuidado agudo o cronico, tienen diferentes métodos de
preparacion. Estas practicas institucionales frecuentemente varian de los métodos utilizados en los
ensayos publicados sobre compatibilidad . El orden de la mezcla de los componente de la NP puede
asimismo diferir y afectar la compatibilidad. Las incompatibilidades son también mas comunes a mayores
concentraciones de droga.Se han pulicado los lineamientos para la preparacion y practicas profesionales
que deben ser seguidos(9). Para la administracion simultanea de medicacion y NP, la Farmacopea de
Estados de Unidos provee de recomendaciones especificas que tratan no solo de la compatibilidad sino
también de la eficacia.(28) Finalmente, Los datos sobre la estabilidad de la formula de NP de largo plazo
(> 48 horas) y sobre compatibilidad son escasos, especialmente en el ambito del cuidado domiciliario, y
precisan investigaciones futuras.

Lineamientos para la Prictica: Interacciones Droga-Nutriente

La medicacion de pacientes que se encuentran recibiendo SNE deben ser revisados a fin de
buscar los efectos potenciales en el estado nutricional y metabdlico.(B)

La medicacion administrada conjuntamente con la NE debe ser revisada peridédicamente para
incompatibilidades potenciales . (B)

Cuando los medicamentos son administrados a través de una sonda de alimentacion, el tubo debe
ser lavado antes y después de la administracion de cada medicacion.( C )

Las formulaciones medicinales liquidas deben ser utilizadas, cuando son disponibles, para su
administracion via sondas de alimentacion enterales.( C )

Los paciente con NE que desarrollan diarrea deben ser evaluados en busca de causas asociadas a
antibioticos, incluyendo al Clostridium Difficile. (B)

La administracion conjunta o mezclas de medicaciones las cuales se sabe son incompatibles con
la NP debe ser prevenida.(A)

Ante la falta de informacion confiable acerca de la compatibilidad de drogas especificas con una
férmula de SNE, la medicacion debe ser administrada en forma separada del SNE.(B)

Cada composicion de formulacion de NP debe ser inspeccionada en busca de particulas de
contaminacion , discoloracion, formacion de particulas y separacion de fases en el momento de la
preparacion y previo a la administracion.(B)
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EMBARAZO
Antecedentes

La correlacion existente entre la nutricion materna y la salud del bebé ha sido bien establecida.(1)
Una nutriciéon adecuada antes y durante el embarazo es necesaria para alcanzar una estado de salud
optimo tanto de la madre como de su bebé. La malnutriciéon materna puede tener un efecto deletereo en el
crecimiento y desarrollo del nifio atin no nacido y puede llevar a compliciones, incluyendo bajo peso al
nacer, retardo del crecimiento intrauterino y aumento de la morbilidad y mortalidad prenatal.(2,3) Las
mujeres con un peso para la talla bajo antes del embarazo presentan un mayor riesgo de tener nifios con
bajo peso al nacer si la ganancia de peso materna durante el embarazo es inadecuada. (1)

Durante un embarazo normal, la absorcidon de nutrientes no se ve afectada adversamente. Las
condiciones que pueden perjudicar la absorcion, tener un impacto en la funcidén gastrointestinal, o
aumentar la demanda de nutrientes durante el embarazo incluyen a la hiperemésis gravidica, pancreatitis,
colecistitis, desordenes de la motilidad, obstruccion del intestino delgado, enfermedad inflamatoria
intestinal, sindrome del intestino corto y trauma.

Evidencia

La ganancia de peso materna es un indicador clave de la adecuacion del estado de nutricion
materno y fetal. (4) Las recomendaciones actuales para una ganancia de peso optima durante el embarazo
se basan en el Indice de Masa Corporal (M.C. = peso (kg) / altura2 (m2)). Los valores normales del IMC
se encuentran en el rango de 20 a 26; un valor mayor a 26 o menor a 20 es designado como sobrepeso o
peso insuficiente, respectivamente.(1) El Committee on Nutritional Status y and Weight Gain During
Pregnancy recomienda una ganancia de peso total de entre 12.5 a 18 kg para mujeres con bajo peso en
comparacion con una ganancia de peso total de 6,8 a 11,3 kilos para mujeres con sobrepeso. Las mujeres
con peso normal son alentadas a ganar entre 11,3 y 15,8 kilos. La tasa de ganancia de peso debe oscilar
entre los 1 y 2,2 kilos (total) en el primer trimestre, aumentando a 0.2 a 0,45 kilos cada semana en el
segundo y tercer trimestre.(1) Las adolescentes que estan dentro de los 2 afios post menarca y las mujeres
de raza negra deben aumentar en el rango superior para reducir la prevalencia de infantes de bajo peso al
nacer . La recomendacion para mujeres que estan esperando mellizos es de 15,8 a 20,4 kilos.
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Durante el embarazo se requieren calorias y proteinas adicionales para cubrir las demandas tanto de
la madre como del feto y alcanzar una ganancia de peso Optima. El National Research Council ha
establecido las recomendaciones diarias permitidas ( RDAs) para la ingesta oral. Las mujeres embarazadas
deben recibir aproximadamente 300 kilocalorias adicionales por dia durante el segundo y tercer trimestre
para cubrir las recomendaciones incrementadas del embarazo.(5) Se necesitan 10 a 14 grs de proteina
adicionales para soportar el crecimiento y desarrollo fetal.(5) Algunas condiciones como el estrés
psicologico, trauma y sepsis pueden requerir un incremento de la ingesta de calorias y proteinas para
alcanzar la ganancia de peso deseada.

Las mujeres con sintomas que
afecten la ingesta de nutrientes, evidencia de desequilibrios hidricos o de electrolitos o quienes sean
incapaces de alcanzar una ganancia de peso adecuada durante el embarazo presentan riesgo nutricional y
deben ser sometidas a una evaluaciéon nutricional formal con el desarrollo de un plan de cuidado
nutricional.(4) Ademas de la informacion obtenida en la evaluacion nutricional para pacientes no
embarazadas, el peso anterior / previo al embarazo, la historia del peso durante el embarazo, la medicion
de la altura del uterina , ultrasonidos fetales, y las cetonas urinarias son utiles para la evaluacion del
estado nutricional y crecimiento fetal.(4) La interpretacion de los indices bioquimicos para la evaluacion
del estado de nutricion debe tener en cuenta los cambios en los valores que son asociados con los cambios
fisioldgicos normales del embarazo.(4)

Las indicaciones para SNE en el embarazo son similares a las de los pacientes no embarazados. Si el
tracto gastrointestinal es funcional, la NE debe ser considerada antes de iniciar la NP. Russo-Stieglitz y col
(6) evaluaron los resultados perinatales y complicaciones de la NP en el embarazo. Dieciséis de 26 pacientes
con hiperemésis gravidica requirieron NP , con resultados fetales favorables. Las complicaciones maternas
incluyeron hiperglucemia y complicaciones de catéter venoso central. Faltan atin estudios controlados; sin
embargo, existen numerosos reportes de casos que apoyan la seguridad y efectividad de la NP durante el
embarazo.(7-16)

Consideraciones Especiales

Cuando los enfoques convencionales sobre el uso de modificaciones de las dietas (o dietas
modificadas) y suplementaciones para tratar la ganancia de peso adecuada no son exitosos, el SNE puede
resultar necesario.

La hiperglucemia materna es asociada con un incremento de la morbilidad fetal.(17-20) Los niveles
maternos de glucosa de la sangre deben mantenerse dentro del rango de aproximadamente 90 a 120
mg/dl.(17) El monitoreo del nivel de glucosa sanguinea debe realizarse durante y después de la infusion
del SNE.

La deficiencia materna de acido folico contribuye al desarrollo de defectos
del tubo neural. El Servicio de Salud Publica de los Estados Unidos recomienda que todas las mujeres
con posibilidad de quedar embarazadas deben consumir 0.4 mg/dia de acido folico a fin de reducir el
riesgo de defectos del tubo neural en el feto . Las mujeres deben ser estar avisadas sobre la importancia
de tomar suplementos de acido folico, 0.4 mg/dia, en el momento que deciden quedar embarazadas. las
mujeres embarazadas deben consumir 0.6 mg/dia de folato.(22)

No existe aparente correlacion entre el comienzo prematuro del trabajo de parto o incremento
de irritabilidad uterina y la infusion de emulsiones lipidicas , que se utilizan actualmente sojay soja
/ cartamo.

Lineamientos para la Practica: Embarazo

Las mujeres embarazadas presentan riesgo nutricional y deben ser sometidas a un tamizaje
nutricional a fin de identificar a aquellas que requieren una evaluacion nutricional formal con el
desarrollo de un plan de cuidado nutricional. (B)

En aquellas mujeres embarazadas que requieren SNE, sus necesidades de base deben ser
suplementadas con 300 kcal/dia adicionales y 10 a 14 grs. de proteina durante el segundo y tercer
trimestre. (B)

La NP esta indicada para aquellas pacientes embarazadas que presentan riesgo de malnutricion
debido a que su tracto gastrointestinal no es funcional o inhabilidad para tolerar la NE. (C)

La glucosa sanguinea materna debe ser mantenida dentro del rango de los 90 a 120 mg/dl. (C)

Las emulsiones lipidicas intravenosas pueden ser utilizadas sin riesgo alguno en mujeres
embarazadas para proveer de una fuente de calorias isotonica no proteicas y evitar la deficiencia de 4cidos
grasos esenciales. (C)

Todas las mujeres en edad de tener un embarazado, con posibilidad de embarazo deben
consumir por lo menos 0.4 mg/dia de acido folico, utilizando suplementacion si es necesario. (A)
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NEONATOLOGIA: INFANTES PREMATUROS
Antecedentes

Los neonatos prematuros son categorizados seguin el peso de nacimiento y la edad gestacional. La

Tabla I resume la terminologia utilizada para clasificar a los RN prematuros.(1)

Término Definicion

Bajo peso de nacimiento (BPN) Peso de nacimiento < 2500 gr.

Muy bajo peso de nacimiento (MBPN) Peso de nacimiento <1500 gr.

Extremo bajo peso de nacimiento ( EBPN) Peso de nacimiento < 1000 gr.

Pretermino Edad gestacional < 38 semanas

Pequetfio para la edad gestacional (PEG) <10 percentil de peso de nacimiento para la edad
gestacional

Adecuado para la edad gestacional (AEG) Entre 10 y 90 percentil de peso para la edad
gestacional

Grande para la edad gestacional (GEG) > 90 percentil de peso para la edad gestacional

Retraso de crecimiento intrauterino (RCIU) Crecimiento fetal anormalmente lento
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Numeroso factores fisioldgicos diferencian a los infantes de pre-término de los de término.
Los infantes de pre-término presentan: bajas reservas de carbohidratos y grasas; elevada tasa
metabolica debido a un mas alto porcentaje de tejido metabolicamente activo; altas pérdidas
evaporativas; y sistemas gastrointestinales inmaduros. Debido a estas diferencias, las necesidades
nutricionales de esta poblacion difieren de las de los infantes de término. La NP, con aporte de
animodacidos , carbohidratos y emulsiones lipidicas, debe iniciarse tan precozmente como sea posible
desde un punto de vista clinico, preferentemente en el primer dia de vida, para prevenir el estado de
inanicion, normalizar los niveles séricos de glucosa, y mejorar el balance de proteinas.(2) La
administracion de nutrientes debe ser en cantidad suficiente como para promover el crecimiento
correspondientes a las tasas de crecimiento intra utero.
Evidencia

El Soporte de Nutricion Parenteral (NP) Precoz en el infante de bajo peso al nacer extremo
(BPNE) y en el infante de muy bajo peso al nacer (MBPN), iniciado en el dia 1 de vida, esta indicado por
numerosas razones. La infusion parenteral de amino acidos y glucosa disminuye el catabolismo proteico
cuando es comparado con la infusion de glucosa sola.(3) Una disminucién en la incidencia de la
hiperglucemia e hipercalemia ha sido documentada cuando se inician infusiones de amino acidos en el
primer dia de vida(4). Existe evidencia experimental que indica que las infusiones de amino acidos
pueden facilitar la secrecion de insulina estimulada por glucosa, siendo de ayuda en la prevencion y
tratamiento de la hiperglucemia.(1)

Los requerimientos proteicos en los infantes BPNE y MBPN son dependientes de la situacion
clinica y de las metas nutricionales en unr momento determinado. En las primeras semanas de vida, una
ingesta de 1 a 1.5 g/kg de proteina puede prevenir el catabolismo proteico.(2) Para promover una tasa de
crecimiento similar a la intrauterina se requieren entre 3.5 y 3.85 g/kg por dia de proteina.(5) Los infantes
a término pueden alcanzar un balance de nitrogeno positivo con un aporte de proteina de 2.5 g/kg por
dia.

La ingesta de energia también afecta al balance de nitrogeno. Las calorias provenienytes de la
glucosa y los 1épidos deben ser administradas conjuntamente con las protéinas para promover el
anabolismo. Cincuenta a 60 kcal/kg por dia cubren los requerimientos minimos de energia en los infantes
EBPN, pero la maxima tasa de balance positivo de proteinas es alcanzado con una ingesta de 100 a 120
kcal/kg por dia en la mayoria de los infantes de pre-término.(2)

La administracion de glucosa en los infantes BPNE y MBPN para cubrir sus requerimientos
basales puede predecirse conociendo la produccion de glucosa enddgena, la cual se aproxima a 6 mg/kg
por minuto. El limite superior del aporte es dependiente de la capacidad méaxima de oxidacion de
glucosa del RN. Esta tasa es estimada entre los 12 a 13 mg/kg por minuto.(6) Junto con la emulsion
lipidica intravenosa, esta cantidad de glucosa es suficiente para alcanzar las metas caléricas necesarias
para la ganancia adecuada de peso.

La administracion de grasa intravenosa debe iniciarse dentro de los primeros 3 dias de vida para
prevenir la deficiencia de acidos grasos. Un estado de deficiencia puede evitarse con tan poco como 0.5 a
1 g/kg por dia de emulsion de grasa. (7) La administracion de maxima de lipidos tolerada por los RN de
pre-término es de 3 g/kg por dia. Existe poca evidencia clinica que apoye la practica de incrementar
gradualmente la ingesta diaria de grasa para promover el clearance lipidico.(8) La emulsion lipidica
administrada en 24 horas mediante una infusion continua maximiza el clearance lipidico.(9)

Un SNE agresivo, utilizando tanto soporte parenteral como enteral, en infantes MBPN ha sido
recientemente estudiado(10). Con la hipotetsis que una mejor ingesta energética tiene impacto en el
crecimiento, morbilidad pulmonar, estadia hospitalaria y morbilidad relacionada a la alimentacion. El
crecimiento inicial y al momento del alta fueron significativamente mejor en el grupo que fue
alimentado en forma agresiva.

Los beneficios de la NE, con tan solo 0.5 a 1 ml/h por sonda de alimentacion, a los infantes BPNE
y MBPN esta bien documentado. La NE promueve la motilidad intestinal normal, mejora la tolerancia a
la alimentacion, la actividad de la lactasa y reduce el riesgo de sepsis.(11) El riesgo de enteritis
necrotizante en esta poblacion de RN puede ser minimizado evitando el rapido incremento del régimen
de alimentacion.

El SNE perinatal puede tener consecuencias a largo plazo en los infantes de pre-término. Existen
reportes de un ensayo randomizado de alimentacion sobre formulas estandares de término versus
formulas de pre-término que indican que los infantes alimentados con formulas estandares presentan un
puntaje verbal y CI en total mas bajos.(12) Esta cohorte de RN de pre-término ha sido comparado con
RN de término entre los 8 a 12 aflos de edad (13). Los nifios nacidos de pre-término eran mas cortos y
pesaban menos que sus pares de término. No se encontrd diferencia en la mineralizacién 6sea entre los
grupos una vez que se ajusto el contenido mineral dseo para el peso corporal. Maximizar el potencial de
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crecimiento lineal en la poblacion de pre-término puede ser esencial para mejorar la mineralizacion
osea.(14,15)

Lineamientos para la Practica: Neonatologia: RN prematuro

Los RNs prematuros presentan riesgo nutricional y deben ser sometidos a un tamizaje nutricional
a fin de identificar a aquellos que requieren una evaluacion nutricional formal y el desarrollo de un plan
de cuidado nutricional. (B)

Cuando es indicada, la NP debe iniciarse en el primer dia de vida, siempre que sea clinicamente
posible. (B)

La NE conjunta en infantes que se encuentran recibiendo NP debe iniciarse tan pronto como sea
clinicamente posible. (C)

El aporte proteico para estabilizar a infantes BPNE y MBPN debe ser 3.5 a 3.85 g/kg por dia.

(B)

El aporte energético debe ser de 100 a 120 kcal/kg por dia para estabilizar el anabolismo de los
RN de pre-término. (A)

La administracion intravenosa de glucosa debe aumentarse segun tolerancia hasta 10 a 13 mg/kg
por minuto para alcanzar las metas calorias. (A)

La emulsion intravenosa de lipidos se debe administrarse sobre 24 horas hasta una tasa maxima
de 3 g/kg por dia. (B)
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ADMINISTRACION DEL SOPORTE NUTRICIONAL ESPECIALIZADO
NUTRICION ENTERAL :INDICACIONES, TIPOS Y VIAS DE ADMINISTRACION

Indicaciones : Antecedentes

La indicacion mas comun para NE en la Unidad de Cuidados Intensivos de Neonatologia (UCIN) es la
inmadurez. La habilidad para succionar, deglutir y respirar en forma bien coordinada ocurre
aproximadamente entre las semanas 32 y 34 de edad gestacional. Los RN con menor madurez que ésta
son alimentados con sonda.(1) Los RN de pre-término o de término que estan demasiado enfermos para
alimentarse del pecho o que se encuentran con ventilacion mecanica son alimentados con sonda. Los RN
cuyas necesidades de nutrientes y /o calorias no pueden ser cubiertas mediante la alimentacion oral
pueden beneficiarse de la NE. Las condiciones bajo las cuales la alimentacion enteral continua puede ser
considerada incluyen a la enfermedad pulmonar crénica, fibrosis quistica, enfermedad cardiaca congénita,
enfermedad o disfuncion del tracto gastrointestinal, enfermedad renal, estados hipermetabdlicos, y
enfermedad neurologica entre otras. (1)
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La leche humana es considerada el alimento ideal para la mayoria de los nifios tanto sanos como
enfermos(1,2). Si el RN se encuentra muy enfermo, inmaduro o débil para amamantar directamente, la
leche puede ser extraida mediante una bomba y administrada a través de una sonda. Existen protocolos
para recolectar, almacenar y administrar leche humana extraida mediante bomba(3). Generalmente, la
leche donada (por otra madre que la propia del infante) no es utilizada debido a que la leche humana
puede ser un vehiculo para la transmisién de enfermedades infecciosas incluyendo al HIV-1.

Si la leche humana no se encuentra disponible o no es indicada, las formulas infantiles fortificadas
en hierro son recomendadas para el primer afio de vida.(1) Los estandares sobre contenido de nutrientes
de las formulas infantiles han sido establecidos por la Academia Americana de Pediatria (AAP) y el Acta
de Formulas Infantiles.(1) Ensayos clinicos demostrando ganancia de peso, indices quimicos séricos
normales y un balance de nutrientes normal en nifios sanos debe preceder la comercializaciéon de formulas
infantiles en los Estados Unidos. A pesar de que la mayoria de los nifios pueden ser alimentados con leche
humana o formulas estandares basadas en leche de vaca, esta disponible una variedad de féormulas para
diferentes indicaciones (ver tabla I).

La AAP recomienda que todas las formulas para los infantes sean fortificadas con hierro a 10 a 12
mg/L (mayor a 6.7 mg/100 kcal)(1). El hierro es importante para el desarrollo mental y motor. Las
formulas bajas en hierro permanecen en el mercado de los E.E.U.U., en parte debido a que el hierro es
percibido como causante de problemas gastrointestinales y de comportamiento. Prevenir la deficiencia de
hierro es de suma importancia debido a que los nifios que fueron tratados por deficiencia de hierro en la
infancia contintian presentando problemas de desarrollo y aprendizaje a la edad de 10 afios.(4)

Las formulas de soja son tanto libres de leche como de lactosa. La proteina de soja, los polimeros
de glucosa (y a veces la sacarosa), y los aceites vegetales son los nutrientes que proveen de energia en las
férmulas de soja. Las indicaciones y contraindicaciones para el uso de formulas de soja han sido
recientemente analizadas por la AAP1 y se muestran en la Tabla I.

Las féormulas con caseina hidrolizada contienen proteina hidrolizada extensivamente. Las mismas
generalmente no provocan una respuesta inmunologica en los infantes con alergia a la proteina de leche
de vaca y proteina de soja. Los hidrolizados de caseina también son recomendados para los nifios con
malabsorcion significativa secundaria a enfermedad gastrointestinal o hepato biliar(1). Estas formulas son
libres de lactosa y pueden contener triglicéridos de cadena media para facilitar la absorcion de grasa.

Se requiere una consideracion especial para cubrir las necesidades nutricionales de los infantes de
pre-término. La leche de las madres que dan a luz a infantes de pre-término es mas alta en proteinas y
electrolitos y mas adecuada a las necesidades del infante de pre-término que lo es la leche de las madres
que dan a luz a infantes de término. Sin embargo leche humana de madres de nifios pre-término, es sub-
optima en su contenido de nutrientes para alcanzar las necesidades del RN de pre-término pequeiio(1).
Los fortificadores de la leche humana comerciales han sido desarrollados para suplementar la ingesta de
nutrientes. Férmulas especiales estan disponibles para los infantes de pre-término que no reciben leche
humana. La féormula para el pre-término hospitalizado difiere cualitativamente (en mezclas de hidratos de
carbono y grasa) y cuantitativamente (en mayores cantidades de muchos nutrientes) de la formulas para
RN de término. Las formulas de pre-término para el alta presentan un contenido de nutrientes intermedio
entre el de las formulas de pre-término hospitalizados y las formulas estandares de término.

La leche humana y las féormulas infantiles presentan 20 calorias por onza (28,35gr)de fluidos (cal
/fl 0z) a una dilucion estandar. La alimentacion es generalmente iniciada a 20 cal/ fl oz debido a que no
se ha demostrado un claro beneficio en el inicio con férmulas diluidas. Los infantes alimentados con
sonda que requieren restriccion hidrica pueden beneficiarse de formulas concentradas a 24 a 30 cal /fl
0z.(5) Debe ser considerada la carga renal de solutos aumentada y la osmolaridad en las férmulas
concentradas. Los suplementos caléricos pueden ser utilizados con o en lugar de féormulas concentradas
como lo requiera cada caso individual.(6)

La informacion detallada adicional sobre las formulas infantiles ha sido publicada (7) y se
encuentra disponible directamente de los fabricantes.

Evidencia.

Aunque la alimentacion de pecho es recomendada en la mayoria de las situaciones, un ensayo controlado
randomizado largo y prospectivo (ECRP) concluy6 que el uso de féormulas infantiles en nifios cuyas
madres son HIV positivo ayuda a prevenir las infecciones infantiles y es asociada con una mejora en la
sobrevida libre de HIV-1.(8)

TABLA 1

Productos de Alimentacién Enteral para Infantes

Categoria del producto/ Indicacion /Uso Contraindicaciones / Precauciones
Descripcion

Leche Humana Infantes de término sanos o Muchos errores congénitos del metabolismo ;



39

Férmulas con base de leche de

vaca, fortificadas con hierro

Foérmulas con base de leche de

vaca, libre de lactosa

Formulas con base de leche de
vaca, baja en minerales /
electrolitos

Formulas con base de leche de
vaca, alta en triglicéridos de
cadena media TCM (86%)
Formulas de seguimiento con
base de leche de vaca

Formulas con base de soja (libre
de leche, libre de lactosa)

Foérmulas con base de soja con
fibra
Férmulas con caseina hidrolizada

Férmulas con base de amino

acidos

Fortificadores de la leche humana
(FLH)

Formulas de pre-término

Amino acidos modificados + otras
férmulas especiales

enfermos. Para infantes de pre-
término si es fortificada

Infantes de término sanos

Deficiencia  de lactasa  /
intolerancia a la lactosa

Hipocalcemia / Hipofosfatemia
Enfermedad Renal

Malabsorcion de grasa severa
Quilotoérax

Infantes mayores que estan
ingiriendo alimentos sélidos

Galactosemia; deficiencia
hereditaria o transitoria de
lactasa; alergia mediada por Ig E
a la leche de vaca; dietas con
base vegetariana

Diarrea

Alergias; sensibilidad a la
proteina intacta

Malabsorcion (debida a
enfermedad gastrointestinal o
hepatobiliar)

Pre-término / Infantes de BPN

Pre-término / Infantes de BPN

Errores del

metabolismo

congénitos

infeccién materna con organismos transmitidos
por la leche; ingestion materna de ciertos
medicamentos

Intolerancia a la proteina de leche de vaca;
intolerancia a la lactosa; condiciones clinicas
para las que son mas apropiados los productos

especiales
Intolerancia a la proteina de leche de vaca;
galactosemia  (queda  galactosa  residual
suficiente)

Intolerancia a la proteina de leche de vaca
Nota: Esta es una formula baja en hierro; el
hierro debe suplementarse de otras fuentes
Nota: Monitorear signos de deficiencia de
acidos grasos esenciales si es utilizada por
periodos prolongados de tiempo

Nota: No presenta ventajas sobre el
amamantamiento o las formulas estandares
infantiles por el primer afo de vida (AAP)

Peso al nacer < 1800 g

Prevencion de colicos u alergia

Enterocolitis inducida por proteina de leche de
vaca o enteropatia

Constipacion

Nota: Los infantes con alergia severa a la
proteina de leche de vaca pueden reaccionar a
la féormula de proteina suerica hidrolizada

Nota: los fortificadores son bajos en hierro;
hierro adicional debe ser suplementado de otras
fuentes

Fuentes de nutricion incompletas

Nota: deben ser manejados por un equipo
acostumbrado al manejo de errores congénitos
del metabolismo

Las formulas infantiles basadas en leche de vaca comerciales ha sido testeadas extensamente en
condiciones controladas y de campo; cubren las necesidades de nutrientes de los infantes cuando se
utilizan como unica fuente de nutricién por los primeros 6 meses de vida y como la principal fuente de
nutricion por la segundos 6 meses.(1)

En tres ECRP, no se observaron diferencias de intolerancia gastrointestinal o anormalidades del
comportamiento en infantes con férmulas fortificadas en hierro en comparaciéon con aquellos con

férmulas bajas en hierro.(9)

Se ha observado que las formulas de soja promueven el crecimiento y mineralizacion de los huesos
en infantes de término sanos similar a lo observado en infantes alimentados con formulas basadas en
leche de vaca o amamantados.(1,10)

Los infantes que son alérgicos a la proteina intacta no reaccionan en un desafio de doble ciego,

controlados con placebo

contra formulas con caseina hidrolizada.(11) Los infantes que son

exquisitamente alérgicos a proteinas intactas o ain hidrolizadas muestran sintomas de resolucion y
crecimiento normal con formulas basadas en amino acidos.(12)
ECRP han mostrado que la fortificacion multinutriente de la leche humana mejora el crecimiento

en los infantes de pre-término(13,14). Las formulas de pre-término promueven el crecimiento y
mineralizacion de los huesos a la tasa intrauterina (1). En ensayos controlados, los infantes de pre-término
presentaron resultados de desarrollo mejores cuando son alimentados durante el periodo neonatal con
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leche humana fortificada o formulas de pre-término en oposicion a las formulas de término.(15,16)
Cuando se controlaron otras variables, estos efectos de nutriciéon precoz persistieron hasta los 8 afios de
edad(17). Por lo tanto, la eleccion de nutricion precoz a los pre-término es de importancia a largo plazo.

Luego del alta hospitalaria, el uso de formulas de pre-término (en oposicion a formulas de
término) resulta en una mejora del crecimiento y mineralizacion de los huesos en infantes que fueron de
pre-término.(18,19) La AAP recomienda el uso de féormulas de pre-término para infantes que fueron de
pre-término hasta la edad de 9 meses.(1)

VIAS DE NUTRICION ENTERAL

Antecedentes

Los infantes que son mayores de 32 a 34 semanas de edad gestacional y se encuentran libres de
enfermedades respiratorias generalmente son amamantados. La alimentacion enteral (a través de sondas
nasogastricas u orogastricas) es utilizada mas comtinmente en la UCIN para infantes que son de pre-
término (menos de 32 a 34 semanas de edad gestacional), débiles o criticamente enfermos.

La alimentacion transpilérica puede ser utilizada para infantes que presentan retraso del
vaciamiento gastrico(20). La alimentacion continua es utilizada cuando la funcién de reservorio del
estomago y la funcion de regulacion del piloro son salteadas con la colocacion de una sonda transpilorica.

Una sonda de gastrostomia debe ser considerada para infantes que seran incapaces de alimentarse
en forma oral por 2 a 3 meses(1,20). Los infantes que ya sea por problemas neuroldégicos tienen
imposibilitado el amamantamiento o con malformaciones anatomicas del tracto alimentario por sobre el
nivel el estdbmago son buenos candidatos para alimentacion por gastrostomia.

Evidencia.
Las sondas pueden ser dejadas hasta 3 dias o removidas y reemplazadas para cada alimentacion sin
afectar la ganancia de peso del infante o su estado cardiorrespiratorio.(21)

En ECRPs, el uso del tubo gastrointestinal en forma progresiva (priming) (Ej., alimentacion por
sonda a 20 mL/kg por dia por 10 dias) estd asociado con aumento de la motilidad intestinal (22,23)y
mejor retencién mineral en comparacion con la inanicion enteral luego del nacimiento pre-término.(23)
Las tasas de enterocolitis necrotizante (ECN) no aumentan con el “priming” GI, aiin cuando un catéter
este ubicado en la arteria umbilical(24). Varios estudios retrospectivos han mostrado que las tasas de
ECN son mayores en infantes de riesgo cuyas alimentacion se avanzan a mayor incremento de 20 mL/kg
por dia.(1) El incremento a razéon de 20 mL/kg por dia permite al infante alcanzar aproximadamente 150
mL/kg por dia (y aproximadamente 100 cal/kg por dia a 20 cal/fl 0oz) en una semana de avance progresivo
de la alimentacion. La alimentacion puede ser ajustada segun el dictamen de las necesidades de liquidos,
calorias y nutrientes.

Dos ECRPs en infantes de pre-término han mostrado que tanto los métodos de alimentacion
continua como por bolos resultan en resultados similares de crecimiento, retencion de macronutrientes,
duracion de la estadia hospitalaria y dias que se tarda en alcanzar la alimentacion completa.(25,26) Un
tercer, gran ECRP mostré mejor tolerancia a la alimentacion (menor volumen de residuo gastrico) con
alimentacion por bolos(23). En la practica, la alimentacion continua puede ser mejor tolerada que la
alimentacion por bolos por infantes con problemas de malabsorcion. Sin embargo, el método de
alimentacion continua estd asociado con disminucion de la administracion de nutrientes cuando se lo
compara con el método de alimentacion por bolos.(1)

Lineamientos para la Practica : Nutricion Enteral - Indicaciones, Tipos y Vias de Administracion:

Los recién nacidos de pre-término o enfermos se encuentran en riesgo nutricional y deben ser
sometidos a un tamizaje nutricional a fin de identificar a aquellos que requieran una evaluacion
nutricional formal y el desarrollo de un plan de cuidado nutricional. (B)

Los infantes mayores a 32 a 34 semanas de edad gestacional y que estan libres de enfermedad
respiratoria deben ser amamantados. (B)

La NE debe administrarse a infantes a través de una sonda nasogastrica u orogastrica que puede
ser dejada por 3 dias o colocada antes y después de cada alimentacion. (A)

La leche humana o las formulas infantiles basada en leche de vaca fortificada con hierro deben
ser utilizadas en la mayoria de infantes de término. (B)

La leche humana fortificada o las férmulas de pre-término deben ser utilizadas en los infantes de
pre-término. (B)
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La alimentacion de los infantes enfermos o de pre-término debe iniciarse dentro de los primeros
dias de vida a 20 cal(fl oz y a 20 mL/kg por dia y avanzar a 20 mL/kg por dia de acuerdo a la condicién
clinica del infante. (B)

Una gastrostomia debe ser considerada para infantes que van a requerir alimentacion por sonda
por periodos mayores a los 2 a 3 meses. (C)

Los infantes con sondas nasogastricas, orogastricas o gastrostomias pueden ser alimentados tanto
por método de bolos como continuo. (A)
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NUTRICION PARENTERAL :INDICACIONES, TIPOS Y VIAS DE ADMINISTRACION

Antecedentes

La NP es indicada en RN y nifios que son incapaces de tolerar una alimentacion enteral adecuada
para mantener sus requerimientos nutricionales. Esto puede ocurrir en nifios que sufren de malnutricion
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cronica (fallo de crecimiento) o que presentan riesgo de desarrollar malnutriciéon como resultado de una
enfermedad médica aguda o una recuperacion post-operatoria prolongada. Esto comunmente incluye (1) a
los RN prematuros, debido a la inmadurez de sus tractos gastrointestinales, (2) nifios en los cuales se
prevee una inanicion prolongada, por ejemplo, enterocolitis necrotizante, pancreatitis, enfermedad del
injerto versus huésped o post-operatorio, y (3) pacientes pediatricos con absorcion intestinal de nutrientes
inadecuada (sindrome de intestino corto, pseudo-obstruccion intestinal, post-quimioterapia, etc.). El
periodo maximo de desnutricion tolerable depende de la edad del paciente, el estado nutricional del que
parte y las condiciones médicas subyacentes.

La meta terapéutica de la NP en niflos es tanto mantener el estado nutricional como lograr un
crecimiento somatico balanceado. Varios componentes de la NP pueden inducir disturbios metabolicos
mayores, disfunciéon de organos terminal e interacciones de drogas que determinan la necesidad de
monitoreos periddicos y de vigilancia meticulosa.(1)

La administracion de NP requiere de la colocacion de un dispositivo de acceso venoso apropiado a
fin de administrar en forma segura el fluido hisperormotico. La infusion periférica de formulaciones
parenterales es limitada a concentraciones de dextrosa menores al 12.5%.(1) Debido a que para lograr
cubrir la alta demanda de calorias en infantes y nifios utilizando estas concentraciones serian necesarios
volumenes de liquidos suprafisioldgicos, la nutricion parenteral periférica (NPP) es raramente indicada.
La NPP es util solo para la suplementacion nutricional parcial o como una terapia puente para pacientes
que esperan un acceso venoso central. Esto puede traer desafios técnicos significativos y complicaciones
en la poblacion pediatrica. Lo que es mas, el cuidado y mantenimiento de estos catéteres venosos esta
asociado con complicaciones infecciosas y mecanicas que pueden crear morbilidades significativas vy,
raramente, mortalidad.(2,3)

En la preparacion y planificacion para que un paciente reciba NP, las metas deben ser establecidas
mediante la determinacion de (1) requerimientos nutricionales del paciente, (2) parametros metabdlicos
de base, (3) duracion prevista de la NP , (4) accesibilidad a las venas centrales, (5) el dispositivo de
acceso mas apropiado y (6) las complicaciones de la terapia. A pesar de los beneficios obvios de la NP,
numerosas complicaciones (metabolicas, infecciosas y mecanicas) pueden surgir como resultado del uso
de NP. Consecuentemente, el riesgo multiple de la NP debe ser sopesado contra los beneficios del soporte
nutricional antes del inicio de la terapia en cada paciente individual. Es necesario un esquema sistematico
de monitoreo metabodlico.(4)

Evidencia

El tiempo optimo para el inicio de la NP depende del estado nutricional de base del nifio, de la
enfermedad y de la edad(1,3) . Existe fuerte evidencia de que mucho de los pacientes pediatricos
hospitalizados se encuentran desnutridos. Koop reportd que un 18% a 40% de los pacientes quirurgicos
pediatricos hospitalizados sufren de malnutricion calérico-proteica aguda(5) . Periera y col (6)
demostraron que los infantes prematuros tienen depdsitos energéticos que duran de 4 a 12 dias. Ellos
reportaron que la deplecion de los depdsitos energéticos puede ocurrir tan rapidamente como a los 4 dias
en los infantes de alto riesgo. Por lo tanto, la NP puede ser indicada dentro de las 48 horas de la cirugia en
los infantes prematuros o nifios con factores de riesgo de morbilidad nutricional significativos (6). Debido
a la presencia mayores depositos energéticos, los niflos de mas edad usualmente no requieren NP a
menos que se prevea que la sub-nutricion se extienda por mas de 7 dias.(1) varios estudios analizados por
Levy y col citan mejores resultados en pacientes cuyo SNE fue iniciado precozmente ante la presencia de
enfermedad aguda(7). Numerosos estudios analizados por Leonberg y col confirman la habilidad de 1a NP
a largo plazo en relacion al mantenimiento del crecimiento y ganancia de peso(8).

La seleccion del catéter en los factores del paciente y en la duracion anticipada de la terapia de NP.
Dos categorias principales de dispositivos estan disponibles para lograr un acceso venoso: temporales
(percutaneos) o permanentes (tunelizados o implantables). Los catéteres temporales percutaneos pueden
ser utilizados cuando la duracion de la NP sera de menos de 3 semanas, mientras que los dispositivos
tunelizados deben ser utilizados para periodos mayores(2). También es una opcion la colocacion de un
dispositivo implantable subcutaneo de titanio o plastico. Varios estudios randomizados prospectivos han
demostrado un menor tasa de sepsis de catéter cuando se utilizan los puertos subcutaneos(9,10). Sin
embargo, estos dispositivos no han sido utilizados ampliamente en nifios pequefios requiriendo NP
cronica debido a que requieren la utilizacion de aguja para acceder al dispositivo(2) . Varios estudios se
estan realizando al momento para delinear la incidencia de complicaciones de acuerdo al tipo de
dispositivo de acceso venoso utilizado.(11)

El principal factor que influencia la selecciéon de la via de acceso venoso es el requerimiento
caldrico. La pobre tolerancia de la vena periférica a soluciones hiperosmoéticas limita su utilidad para
suplir de calorias adecuadas. Gazitua y col demostraron un 100% de incidencia de flebitis periférica con
la infusion de soluciones de NP > 600 mOsm (una infusion tipica de 10% de dextrosa con electrolitos es
de casi 1000 mOsm)(12,13). Para obtener un acceso venoso central se debe intentar con venipuntura
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percutanea o canalizacion quirirgica La ruta de acceso depende del tamafio del paciente, estado médico,
disponibilidad de sitios de acceso venoso y tipo de catéter indicado. Los procedimientos de canalizacion
quirtrgica son favorables en pacientes pequefios ( prematuros) y en pacientes con coagulapatias. Este
enfoque elimina esencialmente los riesgos de insercion como el neumotorax y hemotorax(14). Cuando se
realiza la canalizacion quirtrgica es ligadada usualmente la parte distal de la vena, imposibilitando su uso
para accesos futuros.

La venipuntura percutanea es con frecuencia el medio mas facil para lograr el acceso venoso
central. Existen excelentes analisis de técnicas disponibles sobre el tema(15). Para aquellos pacientes que
presentan multiples sitios de acceso venoso con trombosis, son necesarios sitios alternativos de acceso.
En estos pacientes se debe utilizar en forma liberal la ultrasonografia doble o la resonancia magnética
para evaluar la evidencia del acceso venoso. Los sitios de acceso alternativos incluyen el acigos,
epigastrica inferior y venas intercostales. Como recurso final, la cateterizacion translumbar de la vena
cava inferior puede lograr un acceso confiable para NP. (3)

Las mejoras en el disefio en las ultimas dos décadas ha llevado al desarrollo de catéteres de
pequefios calibre con un tamafio en el rango de los 2F a 4F. Las lineas CVIP (catéteres venosos centrales
insertados periféricamente) se estan convirtiendo en una ruta comin para la administracion de NP(2,3).
Recientemente han ganado popularidad debido a su facilidad de insercion incluso en la cama del paciente
y la buena tolerancia . Numerosos estudios no randomizados prospectivos han reportado una
disminucion en la incidencia de morbilidad mayor , en relacion a catéteres venosos centrales colocados
quirargicamente. Las morbilidades a largo plazo como el riesgo de sepsis relacionada a catéter y
trombosis es similar al de las lineas colocadas quirargicamente(16). Los datos de estos estudios y
experiencias clinicas han hecho que las lineas de CVIP sean los catéteres de eleccion para muchos de los
nifios hospitalizados requiriendo acceso venoso (17). No existen estudios en la literatura actual sobre los
riesgos o beneficios de estos catéteres para la terapia a largo plazo de NP extrahospitalaria.

Consideraciones especiales

Existen 4 categorias mayores (mas importantes) de complicaciones: (1) mecanicas o técnicas; (2)
infecciosas; (3) metabolicas; y (4) nutricionales. Las complicaciones mecéanicas o técnicas son aquellos
problemas relacionados a la colocacion del catéter, por ejemplo, neumotorax, hemotorax, taponamiento
cardiaco o mala funcion del equipo. La trombosis del catéter es un problema significativo con una tasa
que varia entre el 0% al 50% de todas las lineas centrales. Esto puede llevar a una mala funcion parcial
del catéter, infeccion o pérdida(2,3) Varios analisis reportan una asociacion entre la trombosis del catéter
y la infeccidén(18,20). Un signo potencialmente precoz de trombosis de catéter es la dificultad progresiva
o0 ausencia de retorno venoso en la aspiracion del catéter. Los agentes tromboliticos son efectivos para
disolver el trombo del catéter. No existen protocolos estandarizados para la trombolisis de catéter, basado
en un estudio control randomizado prospectivo multicéntrico.(21,22)

Las infecciones relacionadas a catéter son la complicacion mas comun asociada con el acceso
venoso central para NP. La incidencia puede acercarse al 60% en los dispositivos de largo plazo(1,17-
19,22). El diagnoéstico de infeccion de catéter y sepsis requiere de un alto indice de sospecha (por
ejemplo, fiebre, eritema en el sitio del catéter, sintomas constitucionales vagos). Las evaluaciones sobre
las terapias y resultados clinicos han estado plagados por la falta de criterios diagnosticos y
clasificaciones uniformementes aceptados. Los lineamientos recientemente publicados por el Centro de
Control de Enfermedades (CDC) para la prevencion de las infecciones relacionadas a catéter han
estandarizado la nomenclatura. Las infecciones localizadas estan definidas como eritema precoz,
sensibilidad a la presion, induracion o secrecion purulenta que aparece en el sitio de salida o a lo largo del
tunel. La infeccion del “bolsillo” subcutaneo ocurre solamente con los catéteres implantables. Las
infecciones sistémicas, antes denominadas sepsis de catéter o bacteriemia, son definidas como un cultivo
positivo de la punta del catéter o un cultivo positivo de tanto la extraccion sanguinea a través del catéter
como periféricamente.(23)

El Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus y otra flora de la piel son los patdgenos
mas comunes aislados en pacientes con infecciones sistémicas. El enterococcus y la flora entérica son los
siguientes organismos aislados en frecuencia. Aunque es menos comun, la Candida es un patdgeno
importante debido a su virulencia y resistencia al tratamiento(2).

La terapia de la infeccion del catéter depende del tipo de infeccion y del agente patdogeno. Las
infecciones del sitio de salida son con frecuencia eliminados con tratamiento topico y antibidticos
sistémicos, mientras que las infecciones de tinel y “bolsillo” usualmente requieren la remocion del
catéter.(24,26) Aunque la terapia de referencia para las infecciones sistémicas relacionadas a catéter es la
remocion de la linea, muchos pueden ser tratadas eficazmente sin remover el catéter(2). Widmer reportd
que los factores relacionados a los pacientes como la inmunocompetencia y la virulencia del patdogeno son
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los que determinan la eficacia de la terapia antibidtica(27). Cuando estan presentes signos de infeccion
sistémica, el inicio precoz de la terapia antibidtica intravenosa empirica es crucial para asegurar la
salvacion del catéter. Los cultivos de sangre deben ser obtenidos tanto central como periféricamente antes
del inicio de los antibidticos intravenosos(23).

Los protocolos de tratamiento varian ampliamente, y no existen estudios prospectivos
randomizados que estratifiquen a los pacientes pediatricos segun la importancia de los factores de riesgo
como la edad, enfermedad, o patdgeno para apoyar la seleccion apropiada del antibidtico o la duracion de
la terapia(2,3).

Los estudios existentes apoyan la institucion de la terapia anti-staphylococcica administrada a
través del catéter para las infecciones adquiridas de la comunidad(3,23,38,29) El tratamiento antibidtico
es dirigido por la sensibilidad de los germenes en los cultivos de sangre. La terapia es entonces
continuada por un periodo de 10 dias. El reciente aumento de la incidencia de las infecciones con
staphylococo resistente a la meticilina, coagulasa-negativo en pacientes hospitalizados y criticamente
enfermos apoya la institucion de la terapia de vancomicina empirica como cobertura inicial en estos
pacientes comprometidos(2,3). Los neonatos, los pacientes con intestino corto, y los nifios hospitalizados
deben recibir cobertura adicional contra los organismos gram-negativos. Los cultivos de sangre repetidos
al final de cada tratamiento estan indicados para confirmar el clearance microbiano. El deterioro del
estado clinico durante la terapia antibidtica o el fracaso de la esterilizacion del catéter por el tratamiento
son indicaciones para la remocion del catéter. Las infecciones con S. Aureus, bacteria Gram-negativa y
Candida, aunque no comunes, deben ser considerada en las infecciones de grado bajo y cuando el nifio ha
recibido antibidticos multiples. El tratamiento para la sepsis de la linea por Candida es la remocion del
catéter junto con un curso completo de terapia antimicotica(4,30).

Varios materiales, valvulas y tapones han sido propuestos para disminuir las tasas de infecciones
relacionadas a catéter. Las almohadillas queladas con plata y los catéteres impregnados con antibioticos y
antisépticos son dos recientes desarrollos tecnologicos que muestran una gran promesa. Esto catéteres
disminuyen las tasas de infeccion en estudios randomizados y controlados, pero este efecto es corto(2) A
pesar de los numerosos estudios sobre catéteres con almohadillas queladas con plata , la literatura que
apoye su uso es limitada.(31,32)

El uso de catéteres de con valvula ha sido promocionado para reducir las complicaciones
tromboticas, no obstante, en un ensayo prospectivo en pacientes oncoldgicos pediatricos, no se mostro
ningun beneficio para apoyar el uso de estos catéteres.(33)

Lineamientos para la Practica :Nutricion Parenteral- Indicaciones, Tipos y Vias de Administracion

Los pacientes pediatricos incapaces de cubrir sus requerimientos nutricionales oralmente o con
NE deben recibir NP. (B)

La NP debe iniciarse dentro del primer dia de vida en los neonatos y dentro de los 5 a 7 dias en
los pacientes pediatricos incapaces de cubrir sus requerimientos nutricionales oralmente o con NE. (C)

Las infecciones del sitio de salida del catéter deben ser tratadas topicamente y con antibidticos
sistémicos. (B)

Las infecciones de tinel deben ser tratadas con la remocion del catéter. (B)

Las infecciones sistémicas relacionadas a catéter deben ser tratadas inicialmente con al menos un
ciclo de 10 dias de antibidticos intravenosos administrados a través del catéter, ajustando los antibidticos
de acuerdo a las sensibilidad de los cultivos de sangre. (B)

El deterioro clinico, la infeccion persistente o sepsis por Candida deben ser tratadas con una
pronta remocion del catéter. (B)
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NUTRICION ENTERAL:COMPLICACIONES REFERIDAS A LOS NEONATOS

Antecedentes

La NE en el neonato puede ser asociada con una gran variedad de complicaciones técnicas,
gastrointestinales, del desarrollo y metabolicas.

Los neonatos enfermos (que no pueden alimentarse del pecho) son generalmente alimentados
utilizando sondas nasogéatricas u orogastricas. Las sondas son usualmente insertadas por enfermeros
quienes controlan la posicion / ubicacion de la sonda mediante la auscultacion y mediante la medicion del
pH de los fluidos aspirados de la sonda. La mala posicion de la sonda puede resultar en la administracion
de nutrientes por arriba o debajo del lugar deseadompudiendo llevar a la aspiracion o el dumping. Las
sondas nasogastricas pueden causar congestion o erosion nasal .

Las sondas de gastrostomia pueden ser utilizadas para la alimentaciéon a largo plazo. Una
complicaciéon comun de las sondas de gastrostomia es la migracién de la sonda(l). Las sondas de
alimentacion pueden también estar ocluirse por medicacién machacada. La mala funciéon de la bomba de
alimentacion puede ser asociada con sobre o baja administraciéon de sustratos de alimentacion.

Una complicacion seria de la alimentacion enteral en los neonatos (particularmente los de pre-
término) es la enterocolitis necrotizante (ECN) neonatal. La sintomatologia gastrointestinal de la ECN en
el neonato incluyen los vomitos, distension abdominal y diarrea. Aunque la ocurrencia de estos sintomas
puede ser precursora de la ECN, son con frecuencia signos de una intolerancia a la alimentacién menos
severa. La emesis y / o distensiéon abdominal pueden ser indicadores de obstruccion, intolerancia a la
velocidad de alimentacion o un vaciamiento gastrico alterado.

La diarrea puede estar relacionada con la hiperosmolaridad de la alimentacion, la velocidad de
administracion de la alimentacion, la malabsorcion, alimentacion contaminada y / o las infecciones del
tracto gastrointestinal.
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La alimentacion por sonda a largo plazo sin alimentacién con leche de pecho puede resultar en
aversion oral. La estimulacion oral precoz y frecuente es necesaria para evitar esta complicacion (1).

Aunque es menos frecuente con la NE que con la NP, pueden ocurrir complicaciones metabdlicas.
Las anormalidades de liquidos y / o electrolitos, anormalidades de la glucosa, deficiencias de nutrientes y
/o enfermedad metabolica 6sea (en los RN de pre-término) son observadas ocasionalmente. En infantes
severamente malnutridos, la rehabilitacion nutricional intensa y descuidada puede ser peligrosa. La re-
alimentacion puede resultar en hiperglucemia, hipokalemia, hipofosfatemia e hipomagnesemia.

Evidencia

El uso de sondas suaves ancladas apropiadamente y pequeias reduce el riesgo de congestion nasal
y erosion. El riesgo de perforacion gastrica o intestinal por sondas rigidas es reducido con el uso de
sondas hechas de poliuretano o goma siliconada, mas que de cloruro de polivinilico.(1)

La migracién de la sonda de gastrostomia puede ser minimizada con un correcto anclaje y una

adecuada vigilancia de las marcas de la sonda que permita la deteccion de la migracion (1). La oclusion
pude disminuirse utilizando medicacion liquida. El lavado de la sonda tambien disminuye el riego de
oclusion. En los neonatos el lavado debe realizarse con 1 ml de aire para evitar la sobrecarga hidrica (2)
Pequemos volumenes en forma continua son generalmente infundidos a traves de bombas de infusion
parenteral que son mas precisas que las bombas enterales.
En caso de vomitos y distension si la obstruccion inytestinal puede ser descartada, el uso de prokineticos
puede ser de ayuda (3) La diarrea puede ser minimizada con la correxcta seleccion de la formula |,
concentraciony preparacion y con la revision de las medicaciones (4) La diarrea puede ser manejada con
la disminucioén de la velocidad de alimentacion(5) . La formula de soja con fibra ha sido mostrada util
en la reduccion de la duracidon de heces liquidas en infantes mayores con moderada a severa diarrea(6) y
con diarrea inducida por antibioticos (7).

El manejo cuidadoso de las férmulas comerciales estériles listas para usar utilizando técnicas
asépticas, reduce el riesgo de contaminacion de la formula(8). Las formulas enterales no-lista para usar
para infantes u se deben preparar utilizando técnicas asépticas en lugares adecuados para la preparacion
de formulas (un area separada para preparacion de formulas)(9). Las porciones individuales de formula
que se sacan del deposito (o refrigerador) y se abren deben ser utilizadas dentro de las 4 horas o sino
descartarse, a pesar de que los productos comerciales estériles pueden permanecer colgados en un sistema
de administracion cerrado por 8 a 12 horas(4). La alimentacion enteral preparada dentro del hospital o la
leche humana no deben ser colgadas por mas de 4 horas(4). Se deben cambiar el equipamiento de
administracion enteral desechable (tubos, sujetadores, etc) cada 24 horas y no deben volver a usarse(4).

La succién no nutritiva (succionar con un chupete mientras se lo alimenta con sonda) facilita la
transicion de la alimentacion por sonda a por biberdn en los infantes de pre-término y es asociada con una
disminucion en el tiempo de estadia hospitalaria(10). Los infantes de pre-término tienen mas probabilidad
de poder ser amamantados si recibieron alimentacion suplementaria a través de una sonda nasogastrica
mas que con biberdn (11).

Lineamientos para la Practica: Nutricion Enteral- Complicaciones en Neonatos

La posicion de la sonda de alimentacion debe ser verificada antes de iniciar la alimentacion. (C)

Cuando se administran medicaciones a través de la sonda de alimentacion, debe utilizarse
forma liquida. (C)

La alimentacion enteral (incluyendo a la leche humana) debe ser colgada y almacenada
utilizando técnicas asépticas. (B)

La succion no nutritiva durante la alimentacion por sonda debe alentarse. (A)
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COMPLICACIONES EN NEONATOS:NUTRICION PARENTERAL-LIQUIDOS Y ELECTROLITOS

Antecedentes

La NP contribuye de forma significativa a la ingesta diaria de liquidos del paciente. Los
desequilibrios electroliticos en los pacientes que se encuentran recibiendo NP generalmente se relacionan
con la NP, con las condiciones clinicas subyacentes y con la terapia medicamentosa. Los cambios en la
ingesta, perdidas, redistribucion y mecanismos regulatorios fisiologicos y fiosiopatologicos afectan la
homeostasis electrolitica(1,2). El tratamiento de los desérdenes de electrolitos se basa en la identificacion
de la etiologia y es guiado por la presencia o ausencia de sintomas y sus caracteristicas. Las soluciones
de NP no deben utilizarse para el manejo de las anormalidades de liquidos y electrolitos, pero los ajustes
de las soluciones de NP pueden evitar y /o disminuir las complicaciones potenciales.

Evidencia

Los infantes prematuros pierden sodio en la orina debido a la inmadurez de la capacidad de
retencion de sodio de los rifiones y con la terapia diurética. La hiponatremia, debida a la retencion hidrica,
es manejada con la restriccion de agua libre y moderada diuresis(3,4). La hiponatremia en los infantes
puede llevar a un pobre crecimiento tisular y afectar el crecimiento.La normalizacion de la ingesta de
sodio promueve el crecimiento celular y la ganancia de peso(5,6). Una meta general debe ser una
concentracion de sodio en orina mayor a 10 mEq/L. La hipernatremia denota un déficit de agua libre y es
corregida con la restriccion de agua libre y de sodio. Las concentraciones de sodio en la NP pueden
ajustarse a un maximo de 154 mEq/L equivalente a la solucion salina normal.

La hipokalemia es mas comun que la hiperkalemia en pacientes hospitalizados(7) . La
hiperkalemia es frecuente en los infantes de muy bajo peso al nacer (8) y usualmente es el resultado de
una disminuciéon del clearance renal (falla renal, diuréticos ahorradores de potasio), excrecion renal
afectada de drogas (trimethoprim-sulfamethoxazole), carga de potasio excesiva (hemdlisis, transfusiones
de sangre), redistribucion (acidosis metabolica) o catabolismo proteico (9). Para evitar la toxicidad, las
concentraciones de potasio en las soluciones de NP asi como en otras mezclas intravenosas debe ser
controlada con cuidado.

La concentracion de potasio en las soluciones de NP esta limitada usualmente a 80 mEq/L , raramente
hay pacientes que requieran mas potasio.|

La hipomagnesemia estd asociada usualmente con la diarrea severa, medicaciones (diuréticos,
aminoglucosidos, anfotericina B) o diabetes materna(10,11). La hipermagnesemia también ocurre ante la
presencia de funcion renal alterada(14). Enn los neonatos con hipermagnesemia , las concentraciones de
calcio sérico son mas altas, y las concentraciones de hormona paratiroidea mas bajas, quizas debido a la
supresion de la funcion paratiroidea neonatal.

La hipocalcemia puede ser debida a la hipoalbuminemia, hipoparatiroidismo, deficiencia de
vitamina D, hiperfosfatemia o excrecion urinaria de calcio inducida por medicacion (diuréticos,
corticosteroides)(1,22). Dos estudios, incluyendo un ensayo controlado randomizado, muestran que la
hipocalcemia puede resultar de la hipocalciuria secundaria a la administracion de amino acidos en la NP.
En esta situacion, las concentraciones de fosfato sérico aumentan significativamente(15,16). Pelegano y
col(17) estudiaron el efecto de la tasa calcio / fosfato en NP (en mg) en infantes de muy bajo peso al
nacer. La retencion de calcio fue mayor con una relacion 2:1 , mientras que la retencion de fosfato fue
mas alta con una relacion de 1.7:1 o 1.3:1. En dos estudios, la suplementacion de fosfato en neonatos con
hipofosfatemia resultd6 en una disminucion de la calciuria y aumento de la retencion de calcio(18,19).
Vielisis y col (20) mostraron que a una dosis de fosfato de 1.34 mM/kg por dia (40 mg/kg por dia) es
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necesaria para normalizar las concentraciones de fosfato sérico en los neonatos criticamente enfermos sin
inducir la fosfaturia. La calcificacion metastica puede ocurrir cuando el producto del Ca/P sérico excede
los 60 a 70 mg?/dL(21). Basados en estos estudios, parece ser que a una relacion de 1.7:1 calcio/fosfato en
NP permite la mas alta retencion absoluta de ambos minerales y simula el crecimiento uterino del calcio
y fosfato.

Lineamientos para la Practica:

Complicaciones en los Neonatos:NutricionParenteral-Liquidos y Electrolitos

La hiponatremia en los infantes prematuros debe ser corregida mediante el incremento de la
ingesta de sodio a fin de promover el crecimiento tisular y la ganancia de peso. (A)

Las concentraciones de calcio y fosfato deben ser optimizadas en las soluciones de NP para
promover la maxima retencion de mineral dseo. (A)
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COMPLICACIONES EN NEONATOS: HIPERGLUCEMIA E HIPOGLUCEMIA

Antecedentes

Los infantes prematuros presentan un riesgo elevado de hiperglucemia probablemente debido a la
saturacion de los receptores de insulina o la inmadurez de la respuesta hepatica y pancreatica(l,2). La
hiperglucemia puede también ser el resultado de la sepsis, cirugia o distrés respiratorio y puede llevar a
alteraciones de liquidos y electrolitos(3,4). La hiperglucemia en el neonato es definida como una
concentracion de glucosa plasmatica mayor a 150 mg/dL o concentracion de glucosa total sanguinea
mayor a 125 mg/dL. La hipoglucemia es definida como la concentracion de glucosa sanguinea menor a
40 mg/dL(2) . En los pacientes recibiendo NP, la hipoglucemia puede estar causada por el cese repentino
de la infusiéon de NP.
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Evidencia

Los infantes prematuros, de menor edad gestacional, y de bajo peso al nacer presentan una mayor
tendencia a desarrollar hiperglucemia(3,4). La incidencia de hiperglucemia ha sido reportada ente el 43 y
86% en los infantes prematuros y aumenta con el incremento de la inmadurez(4,5). También es visto con
mayor frecuencia en pacientes requiriendo ventilacion mecanica(6). Se encontrd hiperglucemia en 43%
de infantes prematuros recibiendo infusiones de dextrosa a una tasa de infusion media de 4.7 a 4.9 mg/kg/
minuto (rango, 3 a 7 mg/kg/ minuto)(4,7). En los infantes muy prematuros, la hiperglucemia ocurrira
invariablemente al aumentar la tasa de infusion mas alla de los 8 mg/kg / minuto(8). Debido a que esta
tasa de infusion de dextrosa es insuficiente para permitir una administracion calérica completa, puede
necesitarse insulina para la administracion adicional de hidratos de carbono.

Se ha mostrado que la infusion continua de insulina (0.01-0.1 unidades / kg por hora) es segura y
efectiva en el manejo de la hiperglucemia en el neonato(9,10). Las concentraciones de glucosa deben ser
monitoreadas al menos cada 2 horas, apuntando a concentraciones de glucosa sanguinea entre los 100 y
150 mg/dL- Collins y col (11) en un ensayo restrospectivo randomizado, evaluaron la administracion de
insulina por infusion continua por un promedio de 14 dias en 24 infantes con bajo peso extremo al nacer.
Ellos mostraron una mejora en la tolerancia a la glucosa, una mayor ingesta de calorias y proteinas y una
mayor ganancia de peso en el grupo tratado con insulina en comparacion con el grupo control.

La hipoglucemia se desarrolla rapidamente en los neonatos cuando la alimentacion es retrasada o
interrumpida, debido a la inmadurez de los mecanismos homeostaticos. Los infantes recibiendo NP
pueden presentar altos niveles de insulina , que suprime la cetogénesis; esto puede mantenerse luego de
la discontinuacion abrupta de la NP(12,13). Bendorf y col(14) mostraron en un ensayo controlado que la
discontinuacion brusca de NP lleva a una mayor incidencia de hipoglucemia en los nifios pequefios. Los
nifios de mas edad (més de 2 afios de edad)(15) , sin embargo, no fueron afectados por la discontinuacién
abrupta de la NP. Se recomienda que la NP sea disminuida durante 1 a 2 horas en infantes antes de
discontinuarla para evitar la reaccion hipoglucémica. Aunque no hay un periodo de tiempo establecido, se
puede observar hipoglucemia significativa tan precozmente como a los 15 a 30 minutos luego de detener
la NP; esto deberia guiar los tiempos de extraccion de muestras de glucosa sanguinea para el monitoreo
de estos nifios(15) . Las concentraciones de glucosa deben chequearse dentro de los 15 a 60 minutos
luego de la discontinuacion de la NP.

Lineamientos para la Practica: Complicaciones en los Neonatos: Hiperglucemia € Hipoglucemia

Las tasas de infusion de dextrosa en infantes no debe exceder los 10 a 14 mg/kg por minuto. (A)

La administracion de insulina por infusiéon continua es segura y efectiva para controlar la
hiperglucemia asociada a la nutricion parenteral en infantes. (A)

La NP debe ser disminuida durante 1 a 2 horas antes de discontinuarla en nifios menores de 2
afios de edad. (B)
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COMPLICACIONES EN LOS NEONATOS: HIPERTRIGLICERIDEMIA

Antecedentes

La hipertrigliceridemia asociada a la NP es usualmente debida a la hiperglucemia(1l) no controlada
0 a la administracion de cantidades excesivas de emulsion lipidica(2) . La reduccion del clearance lipidico
se observa en la prematurez, el bajo peso al nacer y la sepsis(3).

Evidencia

El alto aporte de hidratos de carbono lleva a la hiperglucemia e hipertrigliceridemia(1). Si la
hipertrigliceridemia e hiperglucemia coexisten, se debe intentar primero la normalizacion de la glucemia.
El clearance lipidico en los prematuros es menor a la mitad del de los RN a término , probablemente
debido a la actividad limitada de la lipoprotein-lipasa(4) . En un estudio prospectivo que examiné la
tolerancia de emulsiones lipidicas al 10% en 262 infantes, se encontrd una correlacion significativa entre
el bajo peso al nacer y altas concentraciones de triglicéridos séricos(5). Dos estudios en RN de bajo peso
al nacer reportaron que la sepsis altera la utilizacion de lipidos(6,7). El incremento de la dosis de
emulsion lipidica de 2 a 3 g/kg por dia increment6 las concentraciones séricas de triglicéridos y acidos
grasos en infantes sépticos mas que en los infantes no sépticos. En los RN prematuros sépticos puede ser
necesario reducirse la dosis de lipidos(8). La hipetrigliceridemia puede también ser vista en pacientes con
enfermedad aguda(8). Haumont y col reportaron que el alto contenido de fosfolipidos encontrado en
emulsiones lipidicas al 10% en comparacion con emulsiones lipidicas al 20% esta asociado con
acumulacion de colesterol, triglicéridos y fosfolipidos en infantes de bajo peso al nacer y puede ser
corregido mediante la utilizacion de emulsiones de 20%(6,9-11). Una tasa mas lenta de infusion de
emulsion lipidica también ha sido mostrado que resulta en una menor elevacion de los niveles de
triglicéridos séricos(12,13). Los lipidos pueden ser administrados sin riesgo en el primer dia de vida (a
una tasa de 1 g/kg por dia)(14,15). La Academia Americana de Pediatria recomienda limitar las tasas de
infusion de lipidos a menos de 0.25 g/kg por hora en infantes de bajo peso al nacer, sin |excederse de los 3
g/kg por dia(16) . La Lipoprotein Lipasa (LPL) y las lipasas hepaticas son necesarias para el clearance
lipidico(4,17). La heparina puede incrementar los niveles de LPL y de actividad lipolitica, estabilizando
los niveles de triglicéridos(18,19). A menos que la administracion de heparina esté contraindicada, el
agregado de heparina a una dosis de 1 unidad/mL de solucion de NP neonatal mejora el clearance de
emulsion lipidica.

Los infantes prematuros tienen bajas reservas de carnitina. Bajos niveles de carnitina también
pueden ser observados en los neonatos de término recibiendo NP a largo plazo(20,21). La suplementacion
de carnitina puede incrementar el clearance de lipidos(22,23), pero las concentraciones bajas de carnitina
plasmatica no necesariamente se correlacionan con elevadas concentraciones de triglicéridos
séricos(24)Los RN prematuros cuando estan recibiendo emulsiones lipidicas se ha demostrado que el
suplemento intravenoso de carnitina mejora la oxidacion de acidos grasos y en los niveles de
triglicéridos(25). Aunque los estudios son poco concluyentes, la administracion de L-carnitina ( a una
dosis de 10 mg/kg por dia) parece aumentar la oxidacion de acidos grasos, especialmente en los nifios con
deficiencia de carnitina.

La l-carnitina puede ser Ttil en nifios con hipertrigliceridemia una vez que se han descartado otras
etiologias. Los lineamientos sobre el monitoreo de la hipertrigliceridemia son predominantemente
empiricos.

Lineamientos para la Practica : Complicaciones en Neonatos- Hipertrigliceridemia

Las infusiones de emulsiones lipidicas en infantes deben ser iniciadas a 0.5 a 1 g/kg por dia y
avanzadas a una tasa de 0.5 g/kg por dia hasta un maximo de 3 g/kg por dia. (A)

Las tasas de infusiéon de emulsiones lipidicas deben reducirse en los infantes prematuros o
sépticos y se deben monitorear las concentraciones de triglicéridos séricos. (B)

Si las concentraciones de triglicéridos séricas exceden los 200 mg/dL en el neonato, la infusion
de emulsion lipidica debe ser suspendida y luego reiniciada a una tasa de 0.5 a 1 g/kg por dia. (B)

La heparina intravenosa, a una dosis de 1 unidad/mL de liquido de NP, debe administrarse a fin
de mejorar el clearance de emulsiones lipidicas. (B)
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Un ensayo con suplementacion de carnitina debe ser administrado a los infantes prematuros que

presenten hipertrigliceridemia inexplicable. (B)

Los infantes deben recibir emulsiones lipidicas al 20% a fin de mejorar el clearance de

triglicéridos y fosfolipidos. (B)
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COMPLICACIONES EN NEONATOS: HEPATOBILIARES
Antecedentes

La colestasis asociada a la NP (CANP) es la complicacion a largo plazo mas comln y

amenazadora de la vida de la NP en nifios(1,3). Alrededor del 30% al 60% de los nifios desarrollan
disfuncion hepatica asociada a la NP durante la NP a largo plazo(4). El tiempo medio hasta la aparicion
de CANP ha sido reportado de 42 dias(2,5) . Los factores que se correlacionan con CANP incluyen la
premadurez, bajo peso al nacer(6), sobre-alimentacion, falta de alimentacion enteral(7,8), larga duracion
de la NP(8-10), sepsis recurrente(6,11) y sindrome de intestino corto(10,12). Aunque varios marcadores
indican la CANP, el mejor parametro establecido es la concentracion elevada de bilirrubina conjugada
sérica(3,13,14).
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Evidencia

El restablecimiento de la alimentacion enteral puede llevar a una regresion de la ictericia y
normalizacion de las pruebas de funcion hepatica (PFHs)(15,16) . La etiologia de la CANP es
desconocida. La CANP puede ser debida persistencia y efectos toxicos de los niveles séricos y biliares
elevados de acido litocolico (17,18), o una reduccion de los niveles sanguineos de hormonas
gastrointestinales, incluyendo a la colecistoquinina(7,19). Otras etiologias potenciales incluyen a los
cambios en los perfiles de amino acidos con la NP(20), sobrecrecimiento bacteriano (8) y disfuncion
intestinal debida a la disminucion de la longitud del intestino(10) . La CANP es observada mas
comunmente en los nifios con sepsis recurrente(6,11,22,23). El tratamiento o el evitar la sepsis pueden
reducir el riesgo de CANP(24,25).

Proveer la energia en forma balanceada modificando la relacion hidratos de carbono / grasas
puede mejorar los TFHs y reducir las complicaciones hepaticas asociadas a la NP(22,26). Se debe evitar
la sobre-alimentacion(25,29), no existe evidencia convincente de que las emulsiones lipidicas en dosis
normales induzcan la colestasis(27). Se recomienda limitar la dosis de la emulsion lipidica en nifios a una
tasa de no mas de 3 g/kg por dia para evitar la esteatosis hepatica(28).

Aunque existen estudios en animales que han mostrado que la toxicidad hepatica asociada a la NP
puede estar mediada por uno o mas amino acidos, particularmente metionina, faltan datos convincentes en
humanos (29,30).

No se conoce ninguna medida de prevencion definitiva. Tres estudios han mostrado que el acido
ursodeoxicolico (UDCA) es seguro. Puede reducir los niveles de bilirrubina sérica y, en algunos estudios,
se observo normalizacion de los niveles de transaminasas(31-33). Estos fueron estudios no controlados,
retrospectivos. E1 UDCA se encuentra disponible solamente para la administracion oral y su uso se ve
limitado en los neonatos que no pueden absorber los medicamentos orales. Se ha reportado que la
administracion intravenosa de CCK-octapéptido presenta algiin beneficio en la reduccion de la bilirrubina
conjugada en algunos pacientes con CANP(34,35). También se ha mostrado que el CCK-octapéptido
lleva a un menor nivel de bilirrubina conjugada si se administra en forma profilactica a infantes con NP a
largo plazo(36). Estos estudios fueron todos ensayos retrospectivos o no randomizados. Antibioticos
como el metronidazol y gentamicina oral han sido utilizados para prevenir el sobrecrecimiento bacteriano.
Los neonatos que recibieron gentamicina oral no mostraron un aumento significativo del pico o la media
de las concentraciones de bilirrubina directa séricas, comparados con neonatos que no recibieron la
gentamicina oral que presentaron un pico y una media significativamente mas alta(37) . Dos estudios mas
mostraron evidencia del beneficio del metronidazol intravenoso en la CANP(38,39). Aunque se ha
utilizado el fenobarbital para tratar la CANP(40,41), otros estudios han mostrado que el mismo empeora
el curso de la CANP(42,43). La suplementaciéon con taurina en los infantes prematuros ha mostrado
mejorar el flujo biliar y la excrecion de acidos biliares(44). Los niveles de taurina se encuentran bajos en
los infantes prematuros y en aquellos con sindrome de intestino corto(45). Cooke y col (46) evaluaron el
papel de la deficiencia de taurina en la patogénesis de la CANP en 20 infantes prematuros. La taurina a
una dosis de 10.8 mg/kg/d por 10 dias no alterdé la funcion hepatocelular. Forchielli y col (47)
compararon los efectos de dos formulaciones diferentes de amino acidos suplementadas con taurina en
CANP en infantes menores a 1 ano de edad. La incidencia en total de colestasis fue del 43%, pero la
CANP fue juzgada por los autores como causa en solo el 21.4% de los infantes. Los efectos de la
suplementacion de taurina en la reversion o en la proteccion de la CANP son poco concluyentes. La
carnitina no es un constituyente rutinario de las formulas de NP y la deficiencia de carnitina en los
pacientes con NP ha sido sugerida como factor predisponente de disfuncion hepatica. Dos reportes de
casos de adultos con infiltracion grasa del hepatocito mostraron una mejora en los TFHs y normalizacion
de las concentraciones de bilirrubina con la suplementacion de carnitina(48,49). Otro reporte en cuatro
adultos no mostrd cambios en la morfologia del higado con la carnitina(50) , y las caidas en los niveles de
carnitina tienen probablemente poco efecto adverso(51). La infusion ciclica de la NP en menos de 24
horas permite el reposo hepatico mediante la reduccion de la sobrecarga continua y compulsiva del
higado y puede reducir la CANP(51). Aunque algunos estudios han fallado en demostrar una reduccion
estadisticamente significativa de la colestasis, se ha observado que los niveles de bilirrubina caen con un
régimen de infusion ciclico(52).

Lineamientos para la Practica: Complicaciones en neonatos: Hepatobiliar

Para minimizar la incidencia de colestasis asociada a la NP se debe evitar la sobre-
alimentacion, iniciar precozmente la nutricion enteral y la prevenir y tratar en forma agresiva la sepsis.
(B)

La administracion de acido ursodeoxicdlico o colescistoquinina debe ser considerada si no se
puede administrar la NE. (B)
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La NP debe ser administrada utilizando un régimen ciclico cuando sea posible si se prevee un

uso a largo plazo. (C)
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COMPLICACIONES ENLOS NEONATOS: ENFERMEDAD METABOLICA OSEA

Antecedentes

La enfermedad metabdlica 6sea (EMO) ha sido reportada en niflos y neonatos prematuros
recibiendo NP(1,2) . La incidencia de EMO es desconocida, pero es comuin en los pacientes recibiendo
NP a largo plazo(3,4). La evidencia bioquimica de EMO puede incluir hipercalciuria, hipercalcemia,
hiperfosfatemia, fosfatasa alcalina sérica elevada, hormona paratiroidea plasmatica baja/normal y
concentraciones plasmaticas de 25-hidroxivitamina D normales y de 1,25 hidroxivitamina D bajas(4,5).
La etiologia de la desmineralizacion 6sea o de la mineralizacion de la matriz 6sea inadecuada es
multifactorial y con frecuencia esta asociada con deficiencias de calcio, fésforo y vitamina D(6,7). La
acumulacién de aluminio en los huesos(8) y la excesiva vitamina D (9)también pueden contribuir.

Evidencia

La hipocalcemia en pacientes con EMO puede deberse a la disminucion de la ingesta de calcio o al
aumento de la eliminacion de calcio por orina. Debido a las limitaciones en cuanto a su solubilidad, el
aporte de calcio y fosfato en el neonato generalmente son inadecuados para cubrir las necesidades para un
optimo crecimiento de los huesos. Existen pocos ensayos clinicos que investiguen el EMO en infantes y
nifios y la mayoria de los datos son derivados de estudios en pacientes adultos.

Los investigadores han mostrado que los infantes de muy bajo peso al nacer que reciben altas
cantidades de calcio (1.68 mM/dL) y fosfato (2 mM/dL)en su NP diaria presentaban una mayor retencion
de calcio y fosfato y un mayor contenido mineral 6seo(7,10,11). La hipocalcemia debida a la
hipercalciuria ha sido constantemente reportada en pacientes recibiendo NP. Los factores que se sabe
promueven la hipercalciuria incluyen la ingesta incrementada de calcio, disminuciéon de la
suplementacion de fosfato, infusion excesiva de amino acidos, acidosis metabdlica cronica e infusion de
NP ciclica. Una reduccion de la calciuria y dolor en los huesos puede ser logrado mediante la reduccion
del aporte de calcio y alteracion de la tasa calcio / fosfato de 1:1.5 a 1:2(12). Varios estudios han
correlacionado la ingesta de amino acidos con la hipercalciuria(5,13,14). La acidosis metabdlica cronica
por aporte excesivo de amino acidos o por acidosis D-lactica puede llevar a EMO por la pérdida directa
de hueso involucrando a los sistemas de buffer 6seos o metabolismo de la vitamina D alterado (15,16).
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Dos estudios comparando la administracion de NP ciclica versus no-ciclica mostré que la ciclica
incrementa la pérdida mineral 6sea(14,17). En uno de estos estudios, la medicion de la masa del hueso
mostr6 una reduccion de la masa dsea vertebral pero no masa dsea de la mufieca en pacientes con NP a
largo plazo (55.2 =+ 8.7 meses).

Pequefias cantidades de aluminio se encuentran presentes en las sales de calcio y fosfato,
vitaminas, heparina y soluciones de elementos traza(18). El aluminio en las soluciones de NP puede
resultar en una disminucion de la tasa de formacion osea (18,19) . Koo y col (20) encontraron que el
aluminio se acumulaba en los huesos de los RN prematuros en el frente de mineralizacion . Las
mediciones de la concentracion de aluminio sérico pueden ayudar a determinar el papel del exceso de
aluminio cuando hay sospecha de EMO en los pacientes con NP a largo plazo. La toxicidad del aluminio
puede ser un problema particular en los nifios pequefios cuyos rifilones no pueden excretar adecuadamente
el aluminio en comparacion con nifios de mas edad. La FDA ha recomendado la restriccion de la
contaminacion de aluminio en los grandes volimenes de parenteral a un maximo de 25 ug/L. Se deben
investigar las fuentes parenterales de aluminio en los pacientes que presentan elevados niveles de
aluminio(21).

Las condiciones subyacentes y las medicaciones concurrentes también pueden ser responsables o
predisponer a la EMO. Estas son especialmente prevalentes en pacientes con malabsorcion,
administracion de glucocorticoides y agentes antineoplasicos(19,21).

Varios reportes de mejora de la EMO luego de la remocion de la vitamina D de la NP sugieren un
posible papel de la vitamina D en el desarrollo de la EMO(9,22) . Si esto es ensayado , se aconseja que se
realicen mediciones de las concentraciones plasmaticas de PTH y 25-hidroxivitamina D y 1,25
hidroxivitamina D. Si las concentraciones de PTH y 1,25-hidroxivitamina D estdn bajas y la
concentracion de 25-hidroxivitamina D es normal, entonces se debe retirar la vitamina D de la solucion de
NP.

Lineamientos para la Practica: Complicaciones en Neonatos: Enfermedad Metabolica Osea

El calcio y fosfato debe ser provisto en cantidades adecuadas para asegurar la Optima
mineralizacion ésea en los pacientes con NP a largo plazo. (A)

Se debe medir las concentraciones de aluminio sérico cuando esté presente la EMO en forma
inexplicable en pacientes con NP a largo plazo. (B)

En los pacientes con bajas concentraciones de PTH y 1,25-hidroxivitamina D y concentracion de
25-hidroxivitamina D normal con EMO, la vitamina D debe ser removida de la soluciéon de NP. (B)
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LINEAMIENTOS ESPECIFICOS PARA ENFERMEDADES- PEDIATRICOS

ENTEROCOLITIS NECROTIZANTE

Antecedentes

La enterocolitis necrotizante (ECN) es la emergencia gastrointestinal mas comun en la poblacion
neonatal(1). Es caracterizada por distension abdominal y sensibilidad a la presion, neumatosis intestinal,
sangre en las heces, intestino gangrenoso o perforado, sepsis y shock(2). El principal factor de riesgo para
la ECN es la premadurez debido a que aproximadamente un 90% de todos los casos ocurren en esta
poblacion(3). Otros factores de riesgo asociado con esta enfermedad incluyen a la alimentacion enteral
agresiva, agentes infecciosos e hipoxia isquémica.

Evidencia

En un analisis restrospectivo y en un estudio de caso-control se ha asociado al avance rapido de la
NE con el desarrollo de la ECN(4). La ECN estd asociada con incrementos del volumen de Ia
alimentacion mayores a 35 cc/kg por dia. Recientemente, un ensayo restrospectivo randomizado examin6
el avance lento (15 cc/kg por dia) versus el rapido (35 cc/kg por dia) de la alimentacion enteral en 185
infantes alimentados con formula , con peso al nacimiento variando entre los 501 y 1500 g(5). Este
estudio mostro que la incidencia de ECN no fue significativamente diferente entre los dos grupos. El
grupo de avance rapido logré alcanzar antes las metas de alimentacion y recuperaron su peso al
nacimiento antes que el grupo de avance lento, pero al momento del alta no hubo diferencias
significativas de edad entre los dos grupos.

La infeccion es un componente necesario de la ECN; existen varios estudios que apoyan esta
afirmacion. Los bacilos gram-negativos como el Klebsiella, Escherichia coli o Enterobacter, son con
frecuencia aislados en infantes con ECN(6). Se ha demostrado que la alimentacion con leche humana
disminuye la incidencia de ECN, quizas debido a los efectos inmuno-estimuladores de la leche de pecho,
la cual contiene inmunoglobulinas, lisozima, macréfagos y PAF acetil hidrolasa(7).

La evidencia clinica y fisiologica apoya el rol de la hipoxia y / o injuria isquémica como un factor
contribuyente secundario mas que primario de la ECN(2) . Las toxinas bacterianas pueden iniciar una
disrupcion endotelial en la vasculatura inmadura de los RN, provocando compromiso vascular(8). Un
estudio reciente examinando el flujo sanguineo hemodinamico post-natal en RN de muy bajo peso al
nacer concluyd que la alimentacion precoz no influencia significativamente el flujo sanguineo esplacnico
post-natal en la primera semana de vida(9). Un infante en el estudio experimentd la ECN, pero su
velocidad de flujo sanguineo no fue diferente de los otros 19 sujetos del estudio. Una vez que se
desarrolla la ECN, la alimentacion enteral debe suspenderse e iniciarse la NP.

Lineamientos para la Practica: Enterocolitis necrotizante

Los recién nacidos con ECN se encuentran en riesgo nutricional y deben ser sometidos a un
tamizaje nutricional a fin de identificar a aquellos que requieran una evaluacioén nutricional formal y el
desarrollo de un plan de cuidado nutricional. (B)

La velocidad del incremento de la alimentacion en NE debe mantenerse por debajo de los 35
cc/kg por dia para disminuir el riesgo de ECN. (B)

Se debe alentar la alimentacion con leche humana fresca en los neonatos. (B)

La NP debe ser iniciada en infantes cuando la ECN es diagnosticada. (B)
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SINDROME DE INTESTINO CORTO

Antecedentes

El sindrome de intestino corto (SIC) ha sido definido como la ausencia anatémica o funcional de
mas del 50% del intestino delgado normal(1). Esta es una buena definicion operativa debido a que el SIC
no puede ser definido estrictamente por la anatomia. La medicion exacta del intestino remanente es
dificultosa, y la absorcion de nutrientes puede no correlacionarse con la extension si el intestino
remanente estd dafiado. Habitualmente hay un intento al momento de la reseccion del intestino de salvar
la mayor parte del mismo si es posible; sin embargo, parte del intestino salvado puede no funcionar
normalmente(2). En un modelo animal se ha observado que la cirugia intestinal y anastomosis sin
reseccion afecta significativamente el crecimiento, maduracion y actividad de las disacaridasas del
intestino(3).

La pérdida e injuria del intestino puede ser el resultado de una enterocolitis necrotizante, volvulo
de intestino medio, defectos de la pared abdominal, atresia intestinal, infarto vascular, extrofia cloacal,
Enfermedad de Hirschsprumg extendida o trauma(l,4). La injuria puede reflejarse no solo en una
absorcion anormal sino también en alteracion de la motilidad. Los RN prematuros que son sometidos a
reseccion intestinal presentan un mayor potencial para el crecimiento intestinal que los infantes de
término. La longitud del intestino media es de 142 = 22 cm en los RN de 19 a 27 semanas de edad
gestacional, 217 + 24 cm en los RN entre las 27 y 35 semanas de edad gestacional y de 304 + 44 cm en
los de 35 semanas de edad gestacional y mayores(5).

Los RN y niflos con SIC tienen menor area de superficie de absorcion de nutrientes y disminucion
del tiempo de transito. La malabsorcion de nutrientes puede resultar en pérdidas excesivas de liquidos y
electrolitos por las heces. Los nutrientes que son malabsorbidos dependeran del area del intestino que ha
sido reseccionada o dafiada. Las revisiones  sugieren que los infantes sin valvula ileo-cecal son
dependientes de NP durante mas tiempo que los que mantienen la valvula intacta(6-9).

La NP es utilizada para el manejo inicial del SIC. Este uso de reposicion de liquidos puede ser
asimismo necesario si las pérdidas de liquidos y electrolitos por heces es elevado. Los electrolitos
urinarios son de ayuda para determinar el estado del sodio corporal total mas que los electrolitos séricos.
Los electrolitos urinarios van a reflejar el estado corporal total si la funcion renal es normal. Los cambios
urinarios en la excrecion de sodio ocurriran antes que cualquier cambio en la concentracion de sodio
sérico sea notado. Los nifios con deplecion de sodio no crecen normalmente(10-13). El sodio puede ser
agregado a las formulaciones de NP o NE y los electrolitos urinarios monitoreados para determinar la
cantidad de suplementacion que es necesaria. Las pérdidas de zinc por el liquido de la ileostomia puede
ser de 12 mg/L y de 17 mg/L en la diarrea(14,15). Estas pérdidas deben considerarse cuando se desarrolla
el plan de cuidado nutricional.

La hipersecrecion puede ser observada en infantes y nifios luego de una reseccion intestinal mayor
y al inicio de la alimentacion enteral(16). Se puede adicionar a la NP un bloqueador H2 para tratar la
hipersecrecion acida gastrica asociada(17,18).
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El sobrecrecimiento bacteriano puede ocurrir como resultado de una pobre motilidad e intestino
dilatado. El estasis del contenido intestinal lleva al sobrecrecimiento bacteriano, el cual puede alterar la
absorcion y causar el aumento de las perdidas por las heces(19). La prueba respiratoria de la xilosa
marcada con C13 ha sido utilizada para diagnosticar el sobrecrecimiento(20). Para los infantes propensos
al sobrecrecimiento el tratamiento con antibidticos de rutina programado puede ser util. La acidosis D-
lactica ha sido reportada en nifios con sobrecrecimiento bacteriano, causando acidosis metabdlica,
somnolencia y confusion(21,22). El diagndstico debe ser considerado en un nifio con SIC que presenta
acidosis metabolica, aumento de gap de aniones séricos , niveles de lactato normales y sin cetonas
urinarias(23). Puede ser el resultado de una combinacién de factores incluyendo la malabsorcion de
hidratos de carbono con aumento del pasaje de nutrientes al colon, alta ingesta de hidratos de carbono,
flora colénica del tipo de las que producen 4cido D-lactico, disminucion de la motilidad coldnica y
metabolismo del D-lactato afectado(23).

La formula 6ptima para alimentar a los RN y nifios con SIC no se conoce . Las formulas con base
de amino acidos elementales son sugeridas por algunos clinicos y se ha mostrado que son bien
tolerada(24,25).

No hay acuerdo en la cantidad aceptable de perdida de heces . Usualmente, se deben imponer
limites en la alimentacion una vez que la pérdida por heces excede los 45 ml/kg por dia. No obstante, un
volumen mas alto de pérdida por heces puede ser aceptable(26). El manejo cuidadoso de los liquidos y
electrolitos es esencial dado que la deshidratacion puede ocurrir rapidamente.

La sobrevida a largo plazo de los infantes y nifios con SIC depende de las capacidad del intestino
para adaptarse y del intestino remanente para aumentar su capacidad absortiva(27). Muchos agentes han
sido promovidos como de ayuda para la adaptacion del intestino; es necesario esperar ensayos clinicos en
RN y nifios.

Evidencia

La NP es utilizada para el manejo del SIC hasta que la adaptacion y crecimiento del intestino es
suficiente para permitir un crecimiento normal con NE o nutricion oral(18). Debido que para salvar la
vida es necesario administrar NP a pacientes con SIC, muchos de los estudios sobre las estrategias de
manejo nutricional para el SIC , se realizaron con analisis retrospectivos o analisis de cohorte. La
mayoria de los centros pediatricos no tienen suficiente nimero de estos pacientes para realizar ensayos
clinicos. Los disefos cruzados sobre adaptacion intestinal pueden encontrar dificultades debido al efecto
persistente de un tratamiento sobre el otro. Es dificil comparar pacientes exactamente, debido a que la
edad gestacional y el tiempo transcurrido desde la reseccion inicial pueden afectar la adaptacion. Los
ensayos mutlicéntricos parecen ser la mejor manera de llevar una investigacion nutricional sobre los RN y
nifios con SIC(28). El uso de un equipo interdisciplinario coordinado para el manejo de SIC ha sido
demostrado que es util para el mantenimiento del crecimiento y disminuir la dependencia de la NP(28).

No se ha establecido un tiempo Optimo para el inicio de la NE. Un ensayo controlado de 11
infantes con enfermedad intestinal mostré una mejor absorcion de nutrientes (grasa, nitrogeno, calcio,
zinc y cobre) asi como también una mejoria en la ganancia de peso con la administracion continua de NE
versus intermitente(29). Las formulas hidrolizadas pueden ser mejor toleradas por algunos pacientes(24).
No existe acuerdo sobre el tipo de formula o leche de mujer para ser utilizada para tratar el SIC en
neonatos y niflos. Ha habido un estudio de disefio transversal randomizado prospectivo de dos formulas
con hidrolizado proteico administrados por infusion continua. La absorcion de energia fue similar con
ambas formulas , pero existieron diferencias en la cantidad de hidratos de carbono malabsorbidos. Los
autores sugirieron el uso de una formula hidrolizada con un menor porcentaje de hidratos de carbono y un
mayor porcentaje de grasas.(30)

Muchos nutrientes y factores han sido discutidos como posibles agentes pro-adaptacion. Hasta que
se realicen ensayos clinicos en pacientes pedidtricos, no pueden ser realizadas recomendaciones acerca
de su uso.

Lineamientos para la Practica: Sindrome de Intestino Corto

Los nifios con SIC se encuentran en riesgo nutricional y deben ser sometidos a un tamizaje
nutricional a fin de identificar a aquellos que requieran una evaluacion nutricional formal y el desarrollo
de un plan de cuidado nutricional. (B)

La NP debe iniciarse tan pronto como sea posible post-operatoriamente en pacientes con SIC.

(B)

La alimentacion géstrica continua debe ser utilizada inicialmente en nifios con SIC recibiendo
NE. (B)

Se deben monitorear las deficiencias de macronutrientes y micronutrientes en los pacientes. (C)
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Un enfoque de equipo interdisciplinario coordinado debe ser involucrado en el manejo de

pacientes con SIC. (B)
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ENFERMEDAD HEPATICA
Antecedentes

El manejo nutricional de los RN y nifios con enfermedad hepatica depende del tipo de enfermedad

hepatica. Los disturbios nutricionales son poco comunes en la enfermedad hepatica aguda, pero comunes
y con frecuencia severos en la enfermedad hepatica cronica. Las anormalidades nutricionales que
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acompafian la enfermedad hepatica en nifilos y su manejo han sido analizados en detalle por varios
autores(1-3).

En la enfermedad hepéatica aguda, la pérdida de peso puede ocurrir debida a los vomitos y
anorexia, pero la malnutriciéon es poco comun. En las enfermedades hepatica cronicas de la infancia,
existen causas multiples de malnutricion, incluyendo (1) disminucion de la ingesta secundaria a nauseas,
vomitos, anorexia, ascitis y depresion; (2) digestion y absorcion de nutrientes alterada secundaria a
deficiencia de sales biliares e insuficiencia pancreatica que acompafia a algunas de las enfermedades
hepaticas; y (3) aumento de los requerimientos energéticos secundarios al hipermetabolismo e
infeccion(4). Los adultos con enfermedad hepatica cronica exhiben una caida acelerada de las proteinas
con sintesis proteica ineficiente(5); de desconoce si este fendomeno ocurre en los nifios con enfermedad
hepatica.

La evaluacion nutricional en infantes y nifios con enfermedad hepatica cronica es importante pero
problematica. Los parametros ftiles incluyen a la altura (talla), antropometria de las extremidades
superiores, evaluacion subjetiva y la recordatorio dietético de 24 horas. Se ha mostrado que una
disminucioén en el percentilo de Talla/edad es un indicador 1til de la duracioén de la malnutricion en nifios
con enfermedad hepatica cronica(6). El peso corporal puede ser engafiosa debido a la contribucion de la
hepato-esplenomegalia, ascitis y edema, que pueden enmascarar la perdida de peso subyacente(7). La
antropometria de las extremidades inferiores puede ser erronea debido a la presencia de edema.

Debido a que las proteinas plasmaticas convencionalmente utilizadas para evaluacion nutricional
(Ej., albumina, pre-albumina, transferrina) son sintetizadas por el higado, su concentracion puede estar
disminuidas por la falla hepatica y /o malnutricién. De hecho, en los adultos se ha demostrado que las
concentraciones plasmaticas de estas proteinas se correlacionan mas con la severidad de la injuria
hepatica que con el grado de malnutricion , evaluado por mediciones antropométricas(8). Los estudios de
balance de nitrégeno realizados en adultos con enfermedad hepatica crénica son dificiles de interpretar
debido a que la disminucioén de la sintesis de urea hepatica lleva a la subestimacion de las perdidas
urinarias de nitrogeno(9); presumiblemente, dichos estudios también serian problematicos en nifios, como
también lo seria el uso de parametros de inmunidad como indice del estado de nutricion(10).

Aunque las concentraciones plasmaticas de vitaminas son utilizadas con frecuencia para evaluar el
estado nutricional, hay varias drogas administradas a los nifios con enfermedades hepaticas cronicas que
afectan la concentracion sanguinea de algunas vitaminas. Por ejemplo, las resinas ligadoras de acidos
biliares como el colestipol y colesteramina pueden interferir con la absorcion de vitaminas liposolubles A,
D, E y K. El difenilhidatoina y el fenobarbital incrementan el metabolismo hepatico de la vitamina D, de
esta forma disminuyen la concentracion plasmatica de 25-hidroxi-colecalciferol.

Evidencia

El metabolismo proteico esta alterado en nifios con atresia biliar, que es la indicacion mas comin
para transplante hepatico en el grupo de edad pediatrica(4). Normalmente en los nifios sanos, alrededor
del 4% al 9% del gasto energético total es debido a la oxidacion de proteinas(11) . Por el contrario, en los
nifios con atresia biliar, 17% del gasto energético total es debido a la oxidacion de proteinas, y el balance
de nitrégeno es cercano a cero(4). En los pacientes con enfermedad hepatica cronica, las concentraciones
plasmaticas de amino acidos aromaticos estan elevadas, y las de los amino acidos de cadena ramificada
disminuidas(12). Pierro y col (4) han observado que el gasto energético de reposo fue de alrededor de un
29% mayor al esperado en nifios con atresia biliar y solo un 35% de la ingesta de energia metabolizable
fue retenida para crecimiento en estos nifios. Medido a través del cociente respiratorio, los nifios con
atresia biliar probablemente metabolizan predominantemente hidratos de carbono , en oposicion a los
adultos con enfermedad hepatica cronica, en los cuales el metabolismo de hidratos de carbono esta
disminuido(13).

Los nifios con atresia biliar presentan deficiencias de acidos grasos poli-insaturados de cadena
larga(14), las cuales mejoran pero no son revertidas en forma completo 1 afio posterior al transplante
hepatico(15). Las intervenciones dietéticas para prevenir / tratar estas deficiencias todavia deben ser
desarrolladas. Sin embargo, la administracion de suplementos de triglicéridos de cadena mediana a
infantes y nifios con atresia biliar ha sido mostrado que mejora el crecimiento y disminuye la
esteatorrea(16). Es necesario notar que los triglicéridos de cadena mediana no contienen acidos grasos
esenciales, y por lo tanto también se deben administrar acidos grasos de cadena larga. La mala absorcion
de vitaminas liposolubles es comun, y la suplementacion de vitaminas es una parte importante del manejo
de estos niflos.

Aunque la vitamina A es malabsorbida ante la presencia de colestasis, las concentraciones
plasmaticas de retinol pueden ser engafiosa. Mourey y col (17) han sugerido que la relacion molar de
retinol / proteina ligadora de retinol puede ser mejor que el retinol plasmatico para evaluar el estado de la
vitamina A en nifios con enfermedad hepatica. De acuerdo a Heubi y col (18) , la 25-OH vitamina D3 es
mejor absorbida por los nifios colestasicos que la vitamina D2, y por lo tanto es el suplemento de eleccion
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para dichos nifios. Sokol y col (19) han demostrado que la neuropatia inducida por deficiencia de
vitamina E es comun en niflos con colestasis cronica y se puede prevenir con a administracion de
succinato de polietilenglicol 1000 D-a-tocoferol , la forma de vitamina E mejor absorbida por nifios con
colestasis cronica. La deficiencia de vitamina K es una causa prevenible de coagulapatia en infantes con
colestasis cronica(20); los suplementos oral pueden ser suficientes, aunque la vitamina K parenteral puede
ser necesaria. Las cantidades especificas recomendadas para suplementacion de vitaminas liposolubles
para administracion oral o parenteral , asi como el método de monitoreo han sido detallados en un
articulo reciente(21).

Aunque la disminucion de la ingesta y malabsorcion secundaria a la enteropatia puede predisponer
a los nifios con enfermedad hepatica cronica a deficiencias de vitaminas hidrosolubles, no existen datos
que apoyen este postulado. Los adultos con enfermedades hepaticas cronicas son propensos a desarrollar
deficiencia de zinc y / o selenio, pero nos se encuentran disponibles datos similares en nifios. En teoria,
los nifios con enfermedad hepatica se encuentran en riesgo nutricional de deficiencia de hierro debido a la
hemorragia recurrente por varices y a la deficiencia de calcio debido a la deficiencia de vitamina D. No
obstante, la absorcion de calcio en estos nifios es normal(22).

Consideraciones especiales

En el cuadro de falla hepatica aguda, a pesar del riesgo de hiperamonemia, es importante no sobre
restringir la proteina, pudiendo la amoniogénesis endogena resultar del catabolismo de las proteinas
corporales. Los infantes deben recibir entre 1.0 a 1.5 g de proteina /kg por dia y los nifios y adolescentes
0.4 a 1.0 g de proteinas /kg de peso seco por dia. Las infusiones de glucosa deben proveer de 6 a 8
mg/kg/minuto de glucosa para prevenir la hipoglucemia. Existe alguna evidencia sobre que la
encefalopatia hepatica en adultos puede ser mejorada con la administraciéon oral o intravenosa de
suplementos de aminoacidos de cadena ramificada(23); faltan estudios similares en nifios. Debido a que la
hipokalemia puede exacerbar la amoniogénesis renal, se debe prestar atencion a la provision suficiente de
potasio para evitar este problema.

Moukarzel y col (24), han mostrado que el estado de nutricion pre-transplante en nifios con
enfermedad hepatica terminal se correlaciona significativamente con el resultado del transplante hepatico
. Los nifios con scores z patologicos presentaron una mayor incidencia de infecciones post-transplante y
complicaciones quirtrgicas, y una tasa de mortalidad mas elevada. Chin y col (25) han mostrado que la
administracion de suplementos nutricionales enriquecidos con amino acidos de cadena ramificada a
nifios con enfermedad hepatica cronica en espera de un transplante hepatico aumenta el peso, altura,
potasio corporal total, circunferencia media del brazo, y espesor del pliegue subescapular y reduce la
necesidad de infusiones de albimina. En un ensayo no controlado, Guimber y col (26) demostraron que
los nifios con enfermedad hepatica terminal en los que la NE fracasaba, podian aumentar de peso cuando
se les administra NP. Ante la presencia de hiperaldosterinismo , el cual acompaia frecuentemente a la
enfermedad hepatica en estadio terminal, la restriccion dietética de sodio puede ser necesaria como asi
también la suplementacion de potasio. Aunque no hay ensayos randomizados controlados que demuestren
su eficacia, la NP en el periodo post-operatorio inmediato puede facilitar el destete ventilatorio, reducir el
riesgo de infeccion y mejorar la cicatrizacion de heridas(27). Una droga que disminuya el colesterol
puede ser necesaria para tratar los efectos hiperlipemiantes cronicos de la ciclosporina.

Existe un nimero de errores innatos del metabolismo que causan enfermedad hepatica, cada uno
de los cuales puede requerir una suplementacion dietética especifica. Uno de los errores mas comunes es
la galactosemia, en la cual el manejo consiste en quitarle la leche y productos lacticos de la dieta. La
intolerancia hereditaria a la fructosa es tratada mediante la eliminacion estricta de la fructosa de la dieta.
En la enfermedad de Wilson, el apoyo principal del tratamiento es la administracion de agentes quelantes
de cobre como la penicilamina; también es importante la restriccion de alimentos ricos en cobre como los
crustaceos, higado, nueces, semillas y chocolate. El manejo dietético de la tirosinemia hereditaria esta
focalizado en la restriccion de fenil-alanina, tirosina y metionina.

Lineamientos para la Practica: Enfermedad Hepatica

Los nifos con enfermedad hepatica se encuentran en riesgo nutricional y deben ser
sometidos a un tamizaje nutricional a fin de identificar a aquellos que requieran una evaluacion
nutricional formal y el desarrollo de un plan de cuidado nutricional. (B)

En los pacientes con enfermedad hepatica colestasica cronica se debe suplementar la ingesta
de vitaminas A, D, E, y K. (B)

Los triglicéridos de cadena media deben administrarse a los nifios con enfermedad hepatica
crénica para promover el crecimiento. (B)

El SNE pre y post-operatorio puede ser beneficioso para los nifios malnutridos en estadios
terminales de la enfermedad hepatica que son sometidos a transplantes hepatico. (B)
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ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTNAL

Antecedentes

La enfermedad de Crohn (EC) y la colitis ulcerosa (CU) son dos formas identificadas de enfermedad
inflamatoria intestinal (EIl),que se presentan durante la nifiez y adolescencia en 20-25% de los pacientes.
Sin embargo los problemas nutricionales planteados por cada una son muy diferentes. La etiologia no ha
sido definida claramente. Tanto la NE como la NP se han utilizado para tratar la malnutricion y
replecionar a los pacientes con déficit de nutrientes especificos ya sea con CU o EC.

La EC afecta generalmente el ileon distal. El fallo crecimiento se presenta con frecuencia y puede ser la
unica manifestacion (1). La causa mas comun del retraso de crecimiento en la EC es la deficiencia de
energia secundaria a la pobre ingesta oral (2,3). Esta disminucion de la ingesta puede ser una respuesta
aprendida secundaria al dolor abdominal y diarrea causados por el alimento. Las citoquinas pro-
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inflamatorias pueden asimismo inducir anorexia (4). Otros factores que contribuyen son la malabsorcion,
el incremento del gasto energético y pérdidas por las heces. La hipoalbuminemia y las deficiencias de
micronutrientes son también comunes(3). La hipoalbuminemia es debida principalmente a la inflamacioén
y a una enteropatia perdedora de proteinas asociada (3). La EC severa se trata generalmente con
corticoides , siendo dificil regular la dosis de esteroides para minimizar la actividad de la enfermedad y al
mismo tiempo optimizar el crecimiento. Los esteroides juegan un papel en la disminucion de la tasa de
crecimiento lineal, pero tiene un impacto mayor la disminucion de la actividad de la enfermedad (5) . Una
dosis excesiva de prednisona puede comprometer el crecimiento lineal por modulacion del eje de la
hormona de crecimiento (GH) / factor 1 — simil insulina (IGF-1). Inhibe la liberaciéon de GH, interfiere
con unioén-GH y suprime la actividad de la IGF-1.

Evidencia

El soporte con NE puede mejorar la ganancia de peso y crecimiento lineal, particularmente en los
adolescentes con retraso de crecimiento (2,7-9). La NE nocturna administrada uno de cada cuatro meses
resultd en remision prolongada de la enfermedad en 8 pacientes (2) Un estudio demostré que la
suplementacion a largo plazo con NE nocturna prolong6 la remision al usarse en conjuncion con una dieta
irrestricta(8). En una publicacion reciente sobre nifios con EC y fallo del crecimiento, el uso de soporte
enteral nocturno se asocié con catch-up (9). Ha sido postulado que estos efectos son derivados de la
normalizacion del estado nutricional y replecion de la masa de tejido magro(10). La NE contribuye al
mantenimiento de la remision(8,11),e inclusive puede inducirla, sin otros tratamientos médicos(12-14).
Sin embargo, un meta-analisis que incluyo estudios de pacientes pediatricos, realizado por dos grupos
diferentes , mostrd que los esteroides son mas efectivos que la NE para alcanzar la remision(15,16). Este
trabajo ha sido criticado ,ya que muchas de las series han evaluado la eficacia basandose en parametros
subjetivos. Como los esteroides inducen una sensacion de bienestar, ésto puede influenciar la percepcion
sobre el efecto de la terapia esteroidea vs. la NE(17). Los pacientes diagnosticados recientemente
responden mejor a la NE que los pacientes que tienen enfermedad recurrente (18). La NE también puede
proveer nutrientes esenciales al intestino delgado (Ej., glutamina) y /o puede modificar la produccion de
mediadores de la inflamacion(4).

Varias publicaciones en adultos han mostrado que el SNE no tiene ningin rol en la induccidon o
mantenimiento de la remision en pacientes con colitis ulcerosa. No hay estudios disponibles en nifios.
Claramente, el SNE es apropiado en pacientes incapaces de mantener un estado nutricional normal con la
ingesta oral por si sola.

Consideraciones especiales

En pacientes con EII pueden ocurrir deficiencias de varios nutrientes . Un estudio de 162 nifios con EII
mostr6 que la densidad mineral 6sea fue significativamente menor que en los controles (19); no se
conocen al momento tratamientos efectivos. La densidad 6sea fue mas baja en nifias en edad puberal o
pre-puberal con EC. El grado de pérdida de la densidad 6sea se correlaciond con la dosis acumulada de
costicosteroides. La deficiencia de zinc también ha sido descripta en pacientes con EII (20). Esta
deficiencia es secundaria a la malabsorcion, y es observada predominantemente en pacientes que ya estan
malnutridos.

Lineamientos para la Practica: Enfermedad Inflamatoria Intestinal

Los nifios con Enfermedad Inflamatoria Intestinal se encuentran en riesgo nutricional y deben ser
sometidos a un tamizaje nutricional a fin de identificar a aquellos que requieran una evaluacion
nutricional formal y el desarrollo de un plan de cuidado nutricional. (B)

La NE debe administrarse a los nifios con EII asociada a retardo del crecimiento con el objetivo
de inducir su recuperacion . (A)

La NE debe ser utilizada como un adyuvante de la terapia medicamentosa en pacientes con EII
que son incapaces de mantener un adecuado estado nutricional con la ingesta oral. (B)

La NP debe ser utilizada en nifios con EIl que son incapaces de mantener un crecimiento y
desarrollo normal con NE o con una dieta estandar. (B)
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PSEUDO-OBSTRUCCION GASTROINTESTINAL

Antecedentes

Pseudo-obstruccion es un término que describe una obstruccion funcional del tracto intestinal en
ausencia de obstruccion mecanica. La pseudo-obstruccion es caracterizada por la dismotilidad, la cual
resulta en distension abdominal, nauseas, vomitos y grados variables de malabsorcion(1). La pseudo-
obstruccion principalmente es causada por la anormalidad del musculo liso gastrointestinal o su
innervacion. Incluye formas familiares y esporadicas. Las causas secundarias incluyen a las enfermedades
endocrinas (diabetes, hipotiroidismo, hipoparatiroidismo), drogas, radiacion, y enfermedades del tejido
conectivo. Los estudios complementarios son esenciales para encuadrar el sindrome y utiles para
decisiones terapéuticas pero el diagnostico es esencialemnte clinico (2).
El uso potencial de la NE depende del segmento del tracto gastrointestinal afectado. Los agentes
poliquinéticos son utiles en algunos pacientes (3).
Evidencia

En un estudio reciente sobre 44 pacientes pediatricos con seudo-obstruccion intestinal, el 45 %
requirio nutricion enteral (3). Catorce (32%) murieron y otros 10 (23%) dependieron de la NP debido a
los episodios recurrentes de obstruccion. La asociacion con malrotacion, acortamiento de la longitud
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intestinal, compromiso de la via urinaria y dignostico histoldgico de la miopatia fueron factores de mal
pronostico. El tratamiento puede incluir la indicacion de gastrostomia para descompresion alta u ostomia
del intestino delgado (4). La alimemntacion por sonda yeyunal puede ser exitosa en pacientes incapaces
de tolerar la alimentacion gastrica. El mejor predictor es la preservacion de complejos motores migrantes
en la manometria (3).

Lineamientos para la Practica: Pseudo-obstruccion Gastrointestinal

Los nifios con pseudo-obstruccion gastrointestinal se encuentran en riesgo nutricional y deben
ser sometidos a un tamizaje nutricional a fin de identificar a aquellos que requieran una evaluacion
nutricional formal y el desarrollo de un plan de cuidado nutricional. (B)

La NE continua en combinacion con una ostomia colocada por encima del segmento aislado con
dismotilidad debe ser considerada en pacientes con pseudo-obstruccion que son incapaces de tolerar la
alimentacion oral. (B)

La alimentaciéon con sonda yeyunal debe intentarse en nifios con pseudo-obstruccion
gastrointestinal que presentan un compromiso proximal con conservacion de complejos migrantes
motores ya sea en duodeno o yeyuno (B)

En pacientes con enfermedad severa y fracaso de la nutricion enteral debe considerarse el
soporte parenteral.
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DIARREA GRAVE PROLONGADA

Esta denominacion hace referencia a la diarrea que se prolonga mas alla de 2 semanas, generalmente
afecta a nifios menores de un aflo; con cultivos de materia fecal negativos para patdgenos bacterianos.
En todos los casos es necesario el aporte de liquidos intravenosos y al provocar malabsorcion de
nutrientes requiere de soporte nutricional para mantener una adecuada ganancia ponderal y crecimiento.

El diagnéstico etioldgico puede incluir:

1. Enfermedades que afectan a la mucosa intestinal: intolerancia a la proteina de la leche de vaca ,
sindromes post-enteritis , enteroparasitosis, linfangiectasia intestinal, enfermedad inflamatoria
intestinal, deficiencia de disacaridasas, clorhidrorrea congénita; diarrea intratable(atrofia
microvellositaria, enteropatia en penachos, inmunodeficiencia primaria, enteropatia autoinmune,
inmunodeficiencia adquirida)

2. Enfermedades pancreaticas: Fibrosis quistica, Sindrome de Shwachmann

3. Diarrea Hormonal: Sindrome de Zollinger-Ellison, tumores de la cresta neural, Sindrome
carcinoide. (1,2,3,4). En varias ocasiones el diagnostico etiologico permanece poco claro.

Evidencia
La nutricion enteral continua puede mejorar la tolerancia y el balance de nutrientes comparados con la
alimentacion en bolo(5). La NEC exclusiva puede resultar inefectiva en estos pacientes a causa de la
malabsorcion de grasas e hidratos de carbono(1).
Los nifios que tienen signos de malabsorcion de hidratos de carbono bajo formulas elementales o
semielementales pueden ser incapaces de digerir carbohidratos complejos(6).
La dieta puede progresar mas efectivamente adicionando fructosa a una formula libre de hidratos de
carbono(6). Existen pocos estudios controlados sobre la eficacia de las diferentes formulas. Las formulas
sobre la base de hidrolizados de caseina y de suero han mostrado ser igualmente eficaces(7).
Como la NEC exclusiva puede ser insuficiente, la NPT puede ser utilizada como recurso adicional
durante el tratamiento con NEC.

Guia
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1. Los nifios con diarrea grave prolongada presentan riesgo nutricional y deben someterse a screening
para identificar a aquellos que necesiten un plan de cuidados nutricionales(B)

2. La Nutricién enteral continua debe indicarse en nifios con diarrea grave prolongada con incapacidad
de mantener un adecuado estado nutricional con ingesta oral. (B)

3. La Nutricion parenteral debe indicarse en nifios con diarrea grave prolongada con incapacidad de
mantener un adecuado estado nutricional con ingesta oral y Nutricion enteral. (B)

4. Los nifios con diarrea grave prolongada que tienen intolerancia a los hidratos de carbono deben
recibir Nutricion enteral continua con formula con alto contenido de grasas y triglicéridos de cadena
media(C)
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PULMONAR: DISPLASIA BRONCOPULMONAR

Antecedentes

La Displasia Broncopulmonar (DBP) es una enfermedad pulmonar crénica determinada por el
anormal desarrollo de los pulmones y por los efectos de la ventilacion mecédnica. Ocurre
predominantemente en RN prematuros. Los criterios para el diagnostico de esta enfermedad varian, pero
en general hay acuerdo que la necesidad de soporte de oxigeno mas alla del dia 28 de vida con cambios
persistentes en las radiografias de torax definen la DBP. El manejo de los sintomas, crecimiento,
nutricion y desarrollo psico-social son todas areas vitales para el cuidado del infante en pacientes con
DBP.

Evidencia

Los estandares de crecimiento para los infantes prematuros son basados en as curvas de
crecimiento intrauterino. Para aproximarse a estos patrones de crecimiento, las necesidades de energia
han sido estimadas en los 120 a 130 kcal/kg (1). La falla en el crecimiento de los pacientes con DBP
resulta del incremento en el gasto metabodlico, ingesta caldrica inadecuada o una combinaciéon de
ambos(2). El incremento de la demanda metabodlica puede requerir la provision de mayores cantidades de
energia (130 a 160 kcal/kg por dia).(3). Los nifios alimentados con una formula enriquecida con proteinas
y minerales versus los alimentados con una formula isocalérica estandar experimentaron catch-up
durante el primer mes de edad gestacional corregida(4). Sin embargo, el catch-up completo no fue
alcanzado ni siquiera a los 3 meses de edad corregida y multiples factores incluyendo el tratamiento con
dexametasona pueden jugar un rol inhibidor del crecimiento. El factor socio-econdmico y las
intercurrencias luego del alta hospitalaria son asociados con la falla del crecimiento en los pacientes con
DBP(5). El asesoramiento nutricional detallado, asegurando una ingesta adecuada y el soporte y
educacion de la familia luego del alta hospitalaria puede beneficiar a estos pacientes.

El uso a corto y largo plazo de esteroide puede perjudicar el crecimiento(6). . Los RN de pre-
término tratados con dexametasona muestran un retraso del crecimiento lineal hasta los 6 meses de edad
corregida(7). Niveles sericos bajos de factores de crecimiento séricos incluyendo al factor 1 de
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crecimiento insulinico y su proteina ligadora, estdn también asociados a la administracion de esteroides
con alteraciones en el crecimiento fisico de esta poblacion(8).

La deficiencia de vitamina A ha sido asociada con DBP. En un estudio piloto para determinar las
dosis suplementarias apropiadas en los RN prematuros ,para alcanzar los niveles normales de vitamina A
sérica de RN de término , recibieron variados suplementos enterales e intramusculares de vitamina A(9).
La suplementacion de vitamina A intramuscular con 5000 Ul tres veces a la semana fue necesaria antes
de alcanzar la normalizacion de los niveles séricos(10,11). Un meta-analisis de cinco estudios en los
cuales los neonatos fueron randomizados o casi-randomizados e vitamina A versus placebo no demostro
ningun efecto sobre la mortalidad. Sin embargo, hubo una tendencia hacia un mas rapido destete de la
dependencia de oxigeno en los neonatos que recibieron vitamina A. No existen hasta el momento
evidencias suficientes para establecer criterios de suplementacion intramuscular rutinaria y la misma no
debiera realizarse sin adecuado monitoreo de laboratorio. La suplementacion oral puede ser apropiada.

Lineamientos para la Practica: Displasia Broncopulmonar

Los nifios con DBP se encuentran en riesgo nutricional y deben ser sometidos a un tamizaje
nutricional a fin de identificar a aquellos que requieran una evaluacion nutricional formal y el desarrollo
de un plan de cuidado nutricional. (B)

Los infantes con DBP deben recibir tanto como 130 kcal/kg por dia a fin de promover el
crecimiento. (B)

REFERENCIAS

1. Oh W: Nutritional management of infants with bronchopulmonary dysplasia. IN bronchopulmonary Dysplasia and Related
Chronic Respiratory Disorders. Farrell PM, Taussig LM (eds), Ross Laboratories, Colombus, OH, 1986, pp 96-104.

2. Kurzner SI, Garg M, Bautista DB, et al: Growth failure in infants with bronchopulmonary dysplasia: Nutrition and elevated
resting metabolic expediture. Pediatrics 81:379-84, 1988.

3 Cox JH: Bronchopulmonary dysplasia. IN Nutritional Care for High-Risk Newborns. Groh-Wargo S, Thompson M, Cox J
(eds) Precept Press, Chicago, 1994.

4 Brunton JA, Saigal S, Atkinson SA: Growth and body composition in infants with bronchopOulmonary dysplasia up to 3
months corrected age. A randomized trial of a high-energy nutrient enriched formula fed after hospital discharge. J Pediatr
133:340-345, 1998.

5 Johnson DB, Cheney C, Monsen ER: Nutrition and feeding in infants with bronchopulmonary dysplasia after initial hospital
discharge: Risk factors forgrowth failure. J Am Diet Assoc 98:649-656, 1998.

6. Laron Z, pertzolan A: Thc comparativa effect of 6-fluoropre nisolone, 6-methylprednisolone, and hydrocortisone on line
growth of children with congenital adrenal virilism and Ad son's discase. J Pediatr 73:774 -783, 1968

7. Weiler HA, Paes B, Shah JK, et al: Longitudinal assessment growth and bone mineral aecretion in prematurely born infan
treated for chronic Jung disease with dexamethasone. J Ear Hum Dev 47:271-286, 1997

8. Skinner AM, Battin M, Solimano A, et al: Growth and grow factors in premature infanta receiving dexamethasone

bronchopulmonary dysplasia. Am J Perinatol 14:539-54 1997
9. Kennedy KA, Stoll BJ, Ehrenkranz RA, et al: Vitamin A prevent bronchopulmonary dysplasia in very-low-birth-weig
Has the dose been too low? Early Hum Dey 49:19-3 1997

10.  Atkinson SA, Abrams SA: Symposium: Pediati-ic puliiiona
insufriciency: Nutritional strategies for prevention and tre ment-special nutritional needa of infants for prevention of a
recovery froni bronchoptilinonary dysplasia. J Nutr 131:933 9345,2001

11.  Daj-low BA, Graliam I1J; Vituinin A suppl(--m(,-ntation for pr venting morbidity and mortality in very low birthweight infan
Cochrane Dotabase Syst Rev 2000 [computer filel (2) ICDO050 2001

PULMONAR: OXIGENACION POR MEMBRANA EXTRACORPOREA(ECMO).

Antecedentes

La Oxigenacion extracorporea por membrana (ECMO) requiere el uso de una maquina cardio-
pulmonar modificada con un oxigenador de membrana(1). Esta tecnologia ha sido utilizada con éxito en
los neonatos para tratar la falla respiratoria. La hipertension pulmonar persistente (HTPP), la hernia
diafragmatica congénita, las enfermedades cardiacas congénitas y la aspiracion de meconio son algunos
de las enfermedades tratadas con esta terapia de corto plazo. El ECMO es utilizada para tratar la falla
respiratoria en pacientes pediatricos y adultos.

Evidencia

La NP es comunmente comenzada tan pronto como sea posible en el paciente neonato. El recién
nacido presenta reservas corporales limitadas; por lo tanto, la inanicién prolongada es peligrosa. El
circuito de ECMO puede ser utilizado para administrar NP(2). El manejo de liquidos en estos pacientes
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es con frecuenta un desafio debido a la enfermedad pulmonar subyacente. La NP es con frecuencia
concentrada para maximizar la administracion calorica y minimizar el volumen de la infusion.

En un trabajo reciente, utilizando la metodologia de is6topo estable, observaron el gasto
energético en nueve neonatos alimentados parenteralmente en ECMO y post ECMO(3). El gasto
energético fue similar durante y después del tratamiento de ECMO (88.6 kcla/kg por dia versus 84.3
kcal/kg por dia) y la ECMO no proveyo “reposo metabolico”.

El balance de nitrégeno y metabolismo proteico no han sido estudiados en esta poblacion. Trabajos
anteriores examinando varios aportes intravenosos caloricos y nitrogenados en 11 recién nacidos en
ECMO determinaron que se requerian aportes superiores a 60 kcal/kg por dia de calorias no proteicas y
un aporte proteico superior a 1.5 g/kg por dia para alcanzar un balance de nitrogeno positivo(4). La
ingesta proteica mayor a 2.5 g/kg por dia promovié el maximo balance nitrogenado. Recientemente se
estudi6 , utilizando metodologia is6topica , el balance de nitrégeno en 12 neonatos con ECMO(5). El
aumento de la administracion de energia de 60 a 113 kcal/kg por dia no cambid el catabolismo proteico,
pero fue incrementada la produccion de CO2.

La NE en el paciente neonatal con ECMO es raramente empleada debido a la preocupacion por el
riesgo de desarrollo de enterocolitis necrotizante e hipoxia. Existe poca evidencia que apoye esta
afirmacion. La alimentacion enteral han sido realizadas en dos estudios limitados. La NE fue introducida
a siete pacientes en ECMO, seis con sindrome de aspiracion de meconio y uno con HTPP(6). Utilizando
la prueba de absorcion de azucar, la cual mide mediante la excrecion urinaria de marcadores inertes, la
permeabilidad intestinal y la absorcion de moléculas neutrales , no se observaron diferencias entre los
grupos alimentados parenteral y enteralmente. Estos autores notaron que la integridad intestinal esta
comprometida en los neonatos en ECMO pero el hecho de alimentarlos enteralmente no exacerbd esa
condicion. El éxito con la NE en 13 pacientes de edad pediatrica fue documentado en un andlisis
retrospectivo(7).

Lineamientos para la Practica: Oxigenacién por Membrana Extra-corporea(ECMO)

Los nifilos en ECMO se encuentran en riesgo nutricional y deben ser sometidos a un
tamizaje nutricional a fin de identificar a aquellos que requieran una evaluacion nutricional formal y el
desarrollo de un plan de cuidado nutricional. (B)

La NP, utilizando el circuito de acceso de la ECMO, debe iniciarse tan pronto como sea
posible una vez lograda la estabilidad hemodinamica. (B)

La NP debe administrarse a pacientes en ECMO para dar 60 a 90 kcal/kg por dia y un
maximo de 2.5 g/kg por dia de proteinas. (B)

La NE debe intentarse cuando el paciente en ECMO se encuentra clinicamente estable. (C)
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FALLA RENAL CRONICA

Antecedentes

La nutricién juega un papel critico en el tratamiento de los nifios con falla renal cronica. El manejo
nutricional depende del tipo y estadio de la enfermedad renal., si el nifio esta siendo dializado, y el
método de dialisis. El estado nutricional tiene un importante efecto en la velocidad de crecimiento,
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crecimiento del cerebro, y desarrollo en total. Esto es particularmente cierto en la nifiez temprana. La
alteracion del crecimiento ocurre con mas frecuencia y es mas severa en niflos con anormalidades renales
congénitas o quienes presenta la falla renal antes de los 2 afios de edad.(1) La acidosis metabolica cronica,
azotemia, malnutricién cronica y anorexia contribuyen al compromiso del crecimiento y producir déficits
nutricionales.(2) La malnutricion calorico-proteica (MCP) es un factor de riesgo mayor de morbilidad y
mortalidad en estos pacientes(3). Las causas de MCP incluyen (1) ingesta dietética inadecuada, (2)
pérdidas de proteinas, amino acidos, vitaminas y otros nutrientes esenciales por la dialisis, (3) dialisis
inadecuada, (4) disturbios hormonales y metabolicos y (5) enfermedades catabdlicas asociadas con
uremia, especialmente infecciones. La toxinas urémicas elevadas que causan inflamacion y ulceraciones
de la mucosa gastrointestinal pueden causar gastritis, esofagitis, nauseas, vomitos, diarrea y anorexia. (4)
Los factores que contribuyen al retardo del crecimiento incluyen a la acidosis, deficiencia de vitamina D,
enfermedad oOsea, y posibles disturbios de la hormona de crecimiento y factor-1 simil insulina.(5)

La osteodistrofia renal es una preocupacion mayor en infantes y nifios con falla renal cronica
debido a su alteracion de la homeostasis calcio-fosfato. Se ha encontrado que las concentraciones
plasmaticas de 1,25 dihidroxi vitamina D3 son reducidas significativamente cuando la tasa de filtrado
glomerular (TFG) esta por debajo del 50% de lo normal.(6) La acidosis cronica altera el incremento
normal de hidroxi-apatita a la matriz del hueso, resultando en la pérdida de mineral 6seo y en el
incremento de la excrecion de calcio urinario. Estos factores contribuyen al desarrollo de la osteodistrofia
renal.(7)

La evaluacion nutricional en nifios con falla renal debe incluir parametros de crecimiento como la
circunferencia media del brazo, espesor del pliegue tricipital, circunferencia craneana (en nifios de 3 afios
0 menos), peso o peso seco estimado y score de desviacion estandar para la altura (SDS o score Z).(8)
Evidencia

Debido a la falta de estudios controlados en la poblacién pediatrica, las recomendaciones son con
frecuencia extrapoladas de estudios cientificos en adultos.(9) La investigacion se ha centrado en el uso de
suplementos enterales y alimentacion por sonda a fin de mejorar la ingesta energética y proteica cuando
ocurre la falla en el crecimiento o se encuentra amenazada. Esta bien documentado que la ingesta
energética en esta poblacion es sub-Optima. Numerosos estudios han mostrado que la falla en el
crecimiento ocurre en infantes con falla renal que presentan una ingesta calorica menor al 70% de la
RDA.(10)

Los desordenes de la alimentacion, como el reflujo gastro-esofagico, puede estar presentes en mas
del 70% de los infantes con falla renal cronica; sugiriendo que los factores organicos pueden contribuir
significativamente a la ingesta inadecuada de nutrientes.(11) La provision de alimentacion por sonda
dentro de las primeros meses de vida en los nifios con falla renal congénita les permite alcanzar tasas de
crecimiento normales y cubrir los requerimientos de energia.(1) Los beneficios de la alimentacién por
sonda deben ser sopesados contra las consecuencias adversas potenciales. Las dificultades severas para
alimentarse como la incapacidad para masticar y tragar, y la negacion a la comida , se presentan en nifios
cuando la alimentacion nasogastrica cronica se inicia antes del primer afio de vida.(12) El crecimiento
compensador puede lograrse cuando se inicia una suplementacion caldrica mayor a la de los
requerimientos dietarios permitidos (RDA) con polimeros de glucosa. La ganancia de peso en estos nifios
incluye el incremento proporcional tanto de la grasa corporal como de la masa magra corporal.(4)

Se han formulado hipotesis que la deplecion intravascular cronica causada por poliuria y polidipsia
severas contribuye a la falla del crecimiento en los nifios con uropatia obstructiva o displasia renal. Un
alta ingesta de formula diluida (a 180 a 240 mL/kg por 24 horas) con suplementacion de sodio (2 a 4
mEqg/100 mL de férmula) promueve la replecion del volumen intravascular, el crecimiento de catch-up y
el mantenimiento de la velocidad de crecimiento.(13) Por el contrario, los nifios con oliguria con
frecuencia requieren restriccion de liquidos y formulas densas en calorias para mantener simultineamente
el balance hidrico y cubrir las necesidades caldricas. Una tasa de mortalidad incrementada ha sido
mostrada en recién nacidos recibiendo formulas con densidad mayor a 50 kcal/30 mL (9).

La restriccion proteica para limitar la excesiva filtracion y subsiguiente deterioro de la funcion
renal ha sido sugerida en nifios. Sin embargo, los beneficios no estan probados, y la restriccion puede no
ser compatible con el crecimiento normal.(14) Los nifios que requieren dialisis peritoneal sufren de
pérdidas significativas de proteinas a través del efluente dializado, lo cual puede contribuir a la MCP.(15)
El soporte nutricional agresivo a través de alimentacion nasogastrica o gastrostomia puede ser requerido.
Se encontr6 que los nifios con menores a los 6 afios de edad en dialisis peritoneal ciclica continua (DPCC)
presentaban mayores pérdidas de proteinas que los nifios de mas edad.(16) La tendencia hacia la obesidad
en los lactantes y ninos pequenos que son alimentados en forma agresiva y puede ser una consecuencia
de la alimentacioén por sonda. La ingesta caldrica excesiva, mas la reabsorcion de glucosa de la dialisis en
infantes con aumento de la permeabilidad de la membrana peritoneal pueden ser parcialmente
responsables.(15,16)
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El soporte nutricional en la falla renal aguda requiriendo terapias de reemplazo renal continuas
(TRC) como la hemo-filtracion veno-venosa continua (HVVC) o la hemodia-filtraciéon veno-venosa
continua (HDVVC) con frecuencia requieren del SNE para cubrir las demandas del estado catabolico(17).
La calorimetria indirecta puede ser util para medir el gasto energético; la sobrealimentacion esta
contraindicada en esta poblacion.(18) El balance de nitrobgeno negativo ocurre en pacientes a pesar de la
administracion de NP estandar conteniendo 1.5 g/kg/dia de proteina y una ingesta caldrica por encima del
20% a 30% del gasto energético de reposo.(17) No se midieron diferencias significativas en las pérdidas
de amino acidos entre las modalidades HVVC y HDVCC. (17)

Consideraciones especiales

Un ensayo de 3 meses scon suplementacion oral en pacientes hemodializados o en dialisis
peritoneal mostrd una mejora en la albumina sérica, ganancia de peso y en las mediciones
antropométricas. El costo de la prevencion y / o tratamiento de la malnutriciéon con suplementos parece
ser significativamente menor que el costo de la hospitalizacion de pacientes en estadios terminales de
enfermedad renal (ETER) y malnutricién sobre impuesta.(19)

Los nifios con enfermedad renal politirica a los que se les prescribid una féormula de alto volumen y
baja concentracion con suplementacion de sodio fueron capaces de mantener la velocidad de crecimiento
normal sin el uso de hormona de crecimiento y posponer la iniciacion de la dialisis a pesar de presentar un
clearance de creatinina < 10 mL/min. Esta terapia nutricional especifica puede ser ventajosa cuando la
dialisis no se encuentra disponible facilmente y no se puede utilizar la hormona de crecimiento debido a
su costo.(13)

Los datos sobre el estado de las vitaminas en los pacientes en ETER son controversiales. En los
pacientes en dialisis cronica se ha estudiado la deficiencia de vitaminas hidro-solubles. Las causas
incluyen una ingesta dietética inadecuada, pérdidas durante la didlisis y alteracion del metabolismo de las
vitaminas.(3) La ingesta dietética de vitaminas provista por las formulas infantiles mas los suplementos
de vitaminas hidro-solubles diarios fue asociado con niveles normales o mayores de vitaminas en los
infantes en dialisis peritoneal cronica. Los niveles de vitamina A fueron elevados a pesar de la ausencia
de vitamina A en los suplementos orales vitaminicos(20). La vitamina A y su toxicidad potencial en los
pacientes con falla renal cronica que se encuentran recibiendo NP permanece siendo controversial. Los
infantes y niflos pequefios pueden presentar bajos depoésitos (reservas) y necesitar vitamina A para su
desarrollo apropiado(9). Los niveles de vitamina A deben ser monitoreados en los pacientes con falla
renal cronica, y si éstos aumentaran , la suplementacion debe ser detenida.

La homocisteina, carnitina y glutamina son tres nutrientes que estan siendo actualmente
estudiados. Niveles sanguineos de homocisteina elevados pueden ser utilizados en el futuro para detectar
la deficiencia “subclinica” de vitamina B y sugerir el tratamiento subsiguiente.(21) No existen datos
suficientes que apoyen el uso rutinario de L-carnitina en pacientes en dialisis cronica; no obstante, puede
ayudar a tratar la anemia eritropoyetin-resistente. (8) Los pacientes con falla renal cronica presentan
riesgo de padecer enfermedad metabdlica dsea. No existen lineamientos publicados. En general, el
tratamiento de la enfermedad metabdlica Osea estd indicado cuando los niveles de PTH intacta se
encuentran por encima de los 240 pg / mL. Si la restriccion de fosfatos o los ligadores no disminuyen la
TPI a <220 pg / mL, entonces se recomienda la suplementacion de vitamina D. La dosificacion depende
del calcio sérico, fosforo sérico, fosfatas alcalina y PTH. Se debe evitar la hipercalcemia.

Un estudio reciente en niflos sometidos a dialisis peritoneal not6 los siguientes lineamientos
dietéticos apropiados a cada edad(22): 102 kcal / kg y 2 a 2.5 g de proteina / kg para los nifios de 1 a 3
afios de edad; 90 kcal / kg 'y 2 a 2.5 g de proteina / kg para los nifios 4 a 6 afios de edad; 70 kcal / kgy 2 a
2.5 g de proteina / kg para los nifios de 7 a 10 afios de edad; y 40 a 55 kcal / kg y 1.5 g de proteina / kg
paralos de 11 a 18 afios.

La excrecion de nitrégeno no ureico en nifios recibiendo DP fue significativamente mayor que la
reportada previamente y varié con la edad y con la terapia de hormona de crecimiento. Los nifios con
funcion renal residual excretaron mas nitrogeno, lo cual puede haber reflejado una mayor ingesta de
proteinas. Aunque la excrecion de nitrogeno ureico en el dializado y orina puede ser utilizada para
predecir las necesidades de dialisis y proteicas en los pacientes pediatricos, esto no es clinicamente
practico.

Lineamientos para la Practica: Falla Renal Cronica

Los nifios con falla renal cronica se encuentran en riesgo nutricional y deben ser sometidos a un
tamizaje nutricional a fin de identificar a aquellos que requieran una evaluacion nutricional formal y el
desarrollo de un plan de cuidado nutricional. (B)

Los suplementos orales o el SNE debe ser administrado a infantes y nifios con falla renal que no
estan creciendo normalmente. (B)
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La suplementacion hidrica y de sodio debe ser administrada a niflos con enfermedades renales
politrricas y perdedoras de sales. (B)

La ingesta energética de los nifios con falla renal cronica y de aquellos tratados con hemodialisis
de mantenimiento, o dialisis peritoneal, deben estar al nivel de las RDA para su edad cronoldgica y deben
ser modificadas de acuerdo a la respuesta del nifio. (C)

Los niveles de vitamina A deben ser monitoreados estrechamente en los nifios con falla renal.

©)
El SNE debe ser administrado a los pacientes con falla renal aguda recibiendo terapias de
reemplazo renal para promover el balance de nitrogeno positivo y cubrir las necesidades energéticas. (B)
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DESORDENES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Antecedentes

De acuerdo a la Declaracion de Posicion de la Asociacion Dietética Americana, “ todos los nifios
con necesidades de salud especiales deben tener acceso a servicios de nutricién provistos dentro de un
sistema de servicios interdisciplinarios que sea preventivo, centrado en la familia, basado en la
comunidad y culturalmente competente”. (1) Como neurologicamente impedidos describe a aquellos
nifios con necesidades especiales, condiciones cronicas y retraso del desarrollo que afecta el crecimiento
y desarrollo.(1) Un gran porcentaje de esta poblacion tiene al menos un problema con base nutricional
que puede complicar su condicion general.(2-4)

La falla en el crecimiento es un problema comun en los nifios con debilitamiento neurolégico. La
medicion de la circunferencia media del brazo y espesor del pliegue tricipital puede ser util para evaluar
la adiposidad e identificar la reduccion de la masa muscular.(2) Los nifios con incapacidades severas con
frecuencia caen por debajo del percentil 10 y 25 de las tablas de crecimiento del NCHS. Los nifios que
exhiben un crecimiento de dos desvios estandar o mas por debajo de lo normal deben ser monitoreados
cuidadosamente.(5) El peso para la altura por encima del percentilo 50 puede representar excesivo tejido
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adiposo. En algunos nifios con debilitamiento neurolégico, la masa muscular puede estar baja por lo que
pueden ser obesos atin cuando los graficos del peso se encuentran dentro del rango normal para la edad o
altura.(4) Los niflos con antecedentes de malnutricion y alteraciones del crecimiento deben ser
monitoreados cada 6 meses luego de alcanzadas las metas del peso.(6)

El dafio del tema nervioso central puede resultar en una disfuncién severa del tracto
gastrointestinal y puede estar reflejada en una funcién oro-motora alterada, rumiacion, reflujo gastro-
esofagico, retardo del vaciamiento gastrico y constipacion. Ademas, una variedad de drogas pueden llevar
a deficiencias nutricionales.(3,7,8) Cuando la ingesta oral no alcanza las necesidades del crecimiento,
puede estar indicada la NE(4,9) . Selectivamente, se puede necesitar la realizacion de una fundoplicacion
junto con la gastrostomia para prevenir el RGE(10,11). La habilidad para alimentarse en forma oral debe
ser mantenida todo posible durante el periodo de NE(1) . La NP puede ser indicada en los casos de
malabsorcion, aspiracion o vomitos intratables cronicos cuando la alimentacion al intestino delgado no es
posible.(10) Las dificultades para alimentarse y deglutir pueden resultar en una disminucion de la ingesta
de nutrientes. Las estrategias de intervencion incluyen la asistencia con modificaciones de la textura y
deglucion, suplementos nutricionales con densidad caldrica aumentada y rutas alternativas de nutricion.
(3,5-7,10)

Evidencia

Los nifios con incapacidades del desarrollo pueden experimentar deficiencias de calcio, hierro,
tiamina, vitamina C, acido f6lico, vitamina A, riboflavina y tiamina.(3,4,7) La ingesta diaria de referencia
(IDR) basada en el peso ideal para la altura y otras tablas de referencia deben ser utilizadas para estimar
las necesidades nutricionales(2). Se han propuesto ecuaciones que calculan las necesidades energéticas
basandose en niveles de actividad y tono muscular(3,5). La disfuncion motora y la estatura también
pueden ser utilizadas para precisar las estimaciones de las necesidades de energia. Para los nifios de 5 a
11 afios de edad, las necesidades energéticas pueden ser estimadas en 13.9 kcal / cm con disfuncién
motora de leve a moderada o 11.1 kcal / cm para la disfuncion severa.(7) Las formas atetdsicas de la
paralisis cerebral (PC) requieren de una ingesta calorica adicional, quizas tanto como 6000 kcal / dia.(3)
Se sugiere el uso de nomogramas para determinar las necesidades energéticas de los nifios
discapacitados(6); se encuentran disponibles tablas para aquellos con Trisomia 21, Turners, Prader-Willi
y Sindromes de Williams y cuadriplejia espastica2,5,6). Muchos de los niflos severamente discapacitados
se mantienen por debajo del percentilo 5to para la altura y peso. La longitud de brazo puede estar menos
comprometida que la longitud de la pierna y puede ser utilizada para realizar el seguimiento del
crecimiento lineal(4). Los pliegues tricipitales utilizando valores de corte menores al percentilo 10 para
la edad, y género se ha mostrado que identifican a los nifios malnutridos y permiten el tamizaje de los
nifios con depositos de grasa deplecionados (12). Los nifios con paralisis cerebral y cuadriplejia espastica
(PCCE) con bajo depositos de grasa medidos con el pliegue tricipital presentan un menor gasto energético
de reposo (GER) ajustado segun la masa libre de grasa que los nifios con depositos de grasa adecuados. El
gasto energético total (GET) y el GET sobre GER es menor para el grupo de PCCE que para el grupo
control. Los nifios con PCCE bien nutridos presentan una menor tasa GET:GER que los nifios con PCCE
pobremente nutridos. La mejora del crecimiento lineal y la ganancia de peso es observada en nifios que
presentan menor duracion de tiempo entre la aparicion del desorden neurologico y la institucion de una
terapia nutricional(2). Parece ser que la falla del crecimiento relacionada a la nutricién y el GER anormal
en estos niflos con deterioro neuroldgico esta relacionado con una ingesta inadecuada de energia.(13-15)
Los infantes que son pequefios para su edad gestacional y que no exhiben un crecimiento compensador de
la circunferencia craneal presentan un riesgo particular de retraso del desarrollo (2).

Hay estudios que han mostrado una mejora en la ganancia de peso y espesor del TSF con la
NE.(15) La sub-nutricion causa falla del crecimiento en los pacientes con discapacidades(15). Ha sido
demostrado que la alimentacion con sonda de la poblacién con necesidades especiales tiene una
influencia positiva en las vidas de los nifios y sus familias incluyendo ganancia de peso, facilidad de la
alimentacion luego de la colocacion de la sonda, disminucion del tiempo de alimentacion, disminucion de
la aspiracion, y resolucion del reflujo con el procedimiento fundoplicacion concomitante. Existe una
tendencia hacia la mejora de la relacion peso / altura en los nifios menores a los 4 afios de edad con
colocacion de gastrostomia y ganancia de peso en aquellos mayores a los 12 afios(2,4,6). Aunque puede
ocurrir una variedad de complicaciones con la alimentacion por sonda, en un analisis extenso, no hubo
mortalidad asociada con la colocacion quirurgica de la sonda.(16) Se ha mostrado que la gastrostomia
percutanea es un procedimiento seguro para los niflos(13). La alimentacion enteral resulta en una
tendencia hacia la normalizacion de la relacion peso / altura para los nifios con PC menores a los 4 afios
de edad y ganancia de peso significativa en aquellos mayores a los 12 afios(17). Hay una diferencia
estadisticamente significativa en las tasas de mortalidad entre los nifios alimentados con sonda y los no
alimentados con sonda. La NE en los nifios con debilitamiento neurologico (deterioro neurologico) que
tienen una traqueotomia reduce la mortalidad.(11)
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Las fracturas relacionadas a la osteoporosis son un problema en los nifios con discapacidad severa.
La actividad y los factores nutricionales son los principales determinantes de la densidad mineral osea.
Los factores de riesgo de la baja densidad o6sea incluyen falta de deambulacion, uso de medicaciones
anticonvulsivas, baja ingesta de calcio (< 500 mg/d), baja ingesta de calorias y nutrientes, bajo indice de
masa corporal y reduccion del espesor de los pliegues cutaneos.(18,19)

Hay un incremento de las complicaciones post-operatorias en los pacientes con CP que tienen un
nivel de albimina sérica menor a 3.5 g/dL o un conteo linfocitario total menor a 1500 células /
mm?>(3,20). Aunque no ha sido probado, los autores sugieren que se deben tomar medidas agresivas para
mejorar el estado nutricional antes de la cirugia.(21)

Se ha mostrado que las féormulas a base de proteina de suero pueden disminuir el tiempo de
vaciamiento gastrico en comparacion con las formulas con base de caseina en nifios con cuadriplejia
espastica, retardo del desarrollo, escoliosis y retardo mental profundo. Las formulas con base de suero
pueden mejorar el estado nutricional y disminuir el riesgo de neumonia por aspiracion(21). La fibra
polisacarida de soja ha sido mostrado que mejora la funcion intestinal en los jovenes profundamente
discapacitados no ambulatorios. (22)

La oximetria de pulso ha sido utilizada para monitorear la saturacion de la hemoglobina durante la
alimentacion oral en nifios con discapacidades multiples y debe ser considerada para todos los nifios con
disfagia severa y discapacidades multiples. La presencia de hipoxemia puede facilitar la decision de usar
alimentacion por sonda de gastrostomia.(10) La plestimografia respiratoria y la medicion del flujo aéreo
nasal es otro método exacto y no invasivo para monitorear la adaptacion cardiovascular durante la
alimentacion oral. Colocar al paciente en posicion de dectbito lateral izquierdo puede proveer un alivio
temporal a los nifios debilitados que presentan distension gastrica recurrente y vomitos. La resolucion
completa de la distension y / o vomitos no ocurre, sin embargo, hasta lograr una adecuada ganancia de
peso.(21)

Lineamientos para la Practica: Desordenes del Sistema Nervioso

Los nifios con deterioro neuroldgico se encuentran en riesgo nutricional y deben ser sometidos a
un tamizaje nutricional a fin de identificar a aquellos que requieran una evaluacion nutricional formal y
el desarrollo de un plan de cuidado nutricional. (B)

El objetivo en cuanto a las necesidades de energia y proteinas debe ser acorde a las necesidades
energéticas estimadas del nifio con deterioro neuroldgico modificados segun el nivel de discapacidad que
presenta y los déficits nutricionales al momento. (B)

El SNE debe iniciarse en los nifios con deterioro neuroldgico en los casos fallo de crecimiento
determinado por las tablas de crecimiento y nomogramas especificos de la enfermedad. (B)
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CANCER Y TRANSPLANTE DE MEDULA OSEA

Antecedentes

El tratamiento del céncer infantil es intensivo, casi siempre involucra una cirugia y / o
combinacidn con quimioterapia para erradicar el tumor maligno. También puede requerirse radioterapia .
Los efectos colaterales de estos tratamientos incluyen anorexia, deterioro del gusto, catabolismo,
inmuno-supresion y problemas gastrointestinales como las nauseas, mucositis, estasis gastrica,
malabsorcion y diarrea(1-3). La incidencia de malnutricion al inicio de la enfermedad en los pacientes
pediatricos  parece ser la misma ya sea que el diagnostico indique que la enfermedad es benigna o
maligna (4,5); sin embargo, se ha encontrado que un estado de nutricion deteriorado al momento del
diagnostico de enfermedad maligna se correlaciona con disminucion de la sobrevida(4). Lo que es mas,
cuando el nifio inicia el tratamiento de la enfermedad maligna, la ingesta de alimentos con frecuencia
disminuye y aumenta el riesgo de malnutriciéon calérico-proteica (MCP)(5,6). Los niflos malnutridos
experimentan mayores retrasos en el tratamiento y tienen una mayor tasa de infeccion, lo que puede
afectar adversamente la evolucion (7). Se ha mostrado que el SNE mejora la calidad de vida en algunas
situaciones mediante el incremento de la sensacion de bienestar del nifio y su capacidad para jugar(8).

La evaluacion nutricional de los nifios con cancer debe ser realizada al inicio del tratamiento y en
forma periddica de ahi en mas. Esto debe incluir la evaluacion apropiada en edad pediatrica , incluyendo
historia dietética, historia del peso, examen fisico y atencion a los factores psico-sociales como son el
interés en la comida, irritabilidad y el nivel de energia(9). Se debe disefiar un plan de cuidado nutricional
detallado, incluyendo metas para le prevencion y/o tratamiento de la MCP y apoyo para lograr el
crecimiento normal del nifio(1,5). El asesoramiento nutricional debe tener como propdsito capacitar a los
parientes / cuidadores del nifio para hacerle frente a los cambios en el apetito, la saciedad precoz y otros
problemas que puedan surgir luego de iniciado el tratamiento(5). Los estimulantes del apetito como el
acetato de megestrol pueden ser considerados, aunque su uso en nifios con cancer no ha sido estudiado
adecuadamente. Los criterios para el inicio de una intervencion nutricional fueron recomendados por el
comité sobre necesidades especiales en niflos con enfermedades malignas de la Academia Americana de
Pediatria. Estas recomendaciones deben ser seguidas por todos los médicos que se ocupan del cuidado de
pacientes pediatricos oncoldgicos(1). Durante el tratamiento del céancer, la evaluacion nutricional
continua puede ser lograda efectivamente utilizando los cambios en el peso y mediciones de peso/talla y
la evaluacion subjetiva estandarizada de la ingesta oral.

Evidencia

La evaluacion nutricional es un elemento importante en cuidado de los nifios con cancer. Se ha
demostrado que una pobre ingesta oral es el mejor predictor de la necesidad de SNE(12).

El proposito del SNE debe ser la prevencion o tratamiento de la MCP(13). Las decisiones acerca
del uso de NE o NP van a depender del cuadro clinico. La NP via un catéter venoso central parece ser
mas efectiva para revertir una MCP pre-existente durante la terapia intensiva del cancer que la nutricion
parenteral periférica (NPP) o la terapia oral(14). El uso de NP debe ser sopesado con sus complicaciones
potenciales.

Un meta-analisis de estudios controlados concluy6 que el uso de NP esta asociada con un incremento de
la tasa de infecciones en nifios que tienen un catéter venoso central colocado para la terapia oncoldgica
(15).

Se ha mostrado que la NE es exitosa para revertir la MCP durante la quimioterapia intensiva,

especialmente cuando es administrada mediante un protocolo de alimentacion(16,17).
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La colocacién de sonda de gastrostomia (SG) se estd tornando cada vez mas comiin para proveer
NE. Se ha observado que la alimentacion por SG es efectiva para revertir la MCP, con complicaciones
relativamente menores(18-20). Existe alguna evidencia de que el estimulante del apetito , acetato de
megestrol, puede ser efectivo en el tratamiento de la anorexia inducida por la quimioterapia; no obstante,
que la insuficiencia adrenal es un efecto colateral potencial(21). La NE, ya sea a través de una sonda
nasogastrico o SG, es menos costosa que la NP(18,22).

La NE domiciliaria puede ser menos estresante para el paciente y su familia que la NP
domiciliaria(23). La utilizacion del intestino siempre que sea posible durante y después del tratamiento
puede aumentar la capacidad del paciente para consumir cantidades adecuadas de alimentos. El uso de NP
luego del alta posterior a un transplante de médula o6sea retrasa la recuperacion de la ingesta oral
normal(24).

Consideraciones especiales

Los pacientes pediatricos que son sometidos a transplante de médula 6sea es probable que
requieran SNE por al menos una parte de la hospitalizacion . Aunque la NP ha sido la terapia estandar de
soporte nutricional, la NE puede ser apropiada baja determinadas circunstancias(25).

Los ensayos sobre la farmacologia nutricional (altas dosis de nutrientes especializados) ha rendido
resultados conflictivos. Estudios recientes utilizando el amino acido glutamina durante el transplante de
médula 6sea no han mostrado un beneficio estadisticamente significativo, aunque las tendencias sugieren
que es necesario la realizacion de investigaciones futuras(26,27). Un estudio controlado reciente ha
mostrado que bajas dosis de glutamina pueden reducir la incidencia de estomatitis dolorosa(28). El uso de
dosis farmacoldgicas de nutrientes debe ser limitado a ensayos controlados hasta que los datos indiquen
claramente la presencia o ausencia de beneficio.

No esta probada la eficacia de los tratamientos de nutricion alternativos o complementarios(29).
Cuando el cuidador de un nifio con cancer tiene intencion de administrarle productos de una terapia
nutricional alternativa al nifio, los productos deben ser evaluados segliin su potencial de dafio y los
hallazgos deben ser comunicados a la familia. Cuando los nifios con enfermedad se encuentran en el
periodo terminal de la misma, la nutricién no puede cambiar el resultado. Los costos y complicaciones
del uso de SNE deben ser sopesadas contra los beneficios. En los nifios con enfermedad terminal, el SNE
debe ser utilizado inicamente si mejorara la calidad de vida del paciente(30).

Lineamientos para la Practica: Cancer y Transplante de Médula Osea

Los nifios con cancer se encuentran en riesgo nutricional y deben ser sometidos a un
tamizaje nutricional a fin de identificar a aquellos que requieran una evaluacion nutricional formal y el
desarrollo de un plan de cuidado nutricional. (B)

El SNE vy las intervenciones dietéticas deben ser llevadas a cabo con el objetivo de
promover el crecimiento y desarrollo normales y para proveer los requerimientos energéticos en aquellos
pacientes con cancer que no pueden cubrir sus necesidades oralmente. (B)

La administracion paliativa de SNE en los nifios con enfermedad terminal con cancer esta
raramente indicado. (B)
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CUIDADO CRITICO

Antecedentes

Las alteraciones en los requerimientos energéticos en los pacientes pediatricos debida a la

respuesta a un estrés metabolico agudo puede ser bastante dramatica, aun en contraste con un adulto
hipermetabolico estresado. La velocidad de crecimiento durante la infancia temprana es mayor que la de
cualquier otro momento durante la infancia y estd superada Ginicamente por las tasas de crecimiento
intrauterino (1) . Estos requerimientos de crecimiento adicionales deben ser cubiertos en el paciente

pediatrico criticamente enfermo.

La injuria aguda altera marcadamente las necesidades energéticas. Primero, la injuria aguda
induce la respuesta catabdlica, la cual es proporcional a la magnitud, naturaleza y duracion de la
injuria. El incremento de las concentraciones séricas de las hormonas de contra-regulacion inducen
la resistencia insulinica y de la hormona de crecimiento(2), resultando en el catabolismo de los
depoésitos enddgenos de proteina, hidratos de carbono y grasas a fin de proveer los sustratos
intermediarios esenciales y la energia necesaria para apoyar la respuesta de estrés metabolico que se
encuentra presente. Durante esta respuesta catabolica, el crecimiento somatico no puede ocurrir y,
debido a esto, la asignacion de calorias para el crecimiento, la cual es sustancial en la infancia, no
debe ser administrada. Segundo, los nifios tratados en el ambito de cuidados intensivos son con
frecuencia sedados y su nivel de actividad se encuentra marcadamente reducido; esto puede reducir
las necesidades de energia. Tercero, el ambiente de cuidado intensivo tiene temperatura controlada y
las pérdidas insensibles de energia se reducen en forma sustancial. Esto es especialmente cierto para
los pacientes que se encuentran con ventilaciéon mecanica porque, ademas de la reduccion de las
necesidades de energia por el trabajo de respiratorio, estos pacientes son ventilados con aire caliente
y humidificado. Esto puede reducir las pérdidas insensibles en un tercio. Para realizar el aporte
calérico de acuerdo a estas alteraciones en el metabolismo energético, se debe administrar de
acuerdo al gasto energético medido o seglin los requerimientos energéticos basales. El significado
de esta estrategia terapéutica es evitar la provision de calorias y / o sustratos nutricionales en exceso
de la energia requerida , para mantener la homeostasis metabolica de la respuesta a la injuria. La
sobre-alimentacion tiene  consecuencias que producen deterioro(1). Incrementa el trabajo



ventilatorio mediante el aumento de la produccion de CO2(4). Esto puede prolongar la necesidad de
ventilacion mecanica(3,4). La sobre-alimentacién puede asimismo alterar la funcién hepatica
mediante la induccion de la esteatosis y colestasis, y aumentar el riesgo de infeccion secundario a la
hiperglucemia.

Todos los métodos de evaluacion nutricional tradicionales ven limitada su utilidad en el
paciente critico. La evaluacion nutricional de los pacientes pediatricos criticamente enfermos puede
ser cuantitativa por métodos antropométricos, al ingreso, con la finalidad de detectar desnutricién
previa ( la morbimortalidad aumente 3 a 5 veces en los desnutridos que se internan en la
UCIP)acompaiiada por la medicion de (1) el pool de proteina visceral (o constitutiva); (2) el pool de
proteinas de fase aguda; (3) el balance de nitrogeno; y (4) el gasto energético. La pre-albimina ya
facilmente medida en la mayoria de los hospitales y es un buen marcador del pool de proteina
visceral(5). La albimina, la cual tiene un gran pool y una vida media mas larga, no debe ser utilizada
debido a que no es indicativa del estado de nutriciéon inmediato y puede ser sesgado por los cambios
en el estado de los liquidos. Dentro de las 12 a 24 horas de iniciado el estrés, los niveles de proteina
de fase aguda aumentan debido a la re-priorizacion hepatica de la sintesis de proteinas en respuesta
a la injuria(5). Este aumento es proporcional a la severidad de la injuria. Algunos hospitales son
capaces de medir la proteina C-reactiva (PCR) como un indice de la fase de respuesta aguda. Cuando
es medida serialmente (una vez al dia durante el periodo de respuesta aguda), la pre-albumina sérica
y los niveles de PCR estan inversamente relacionados (Ej., los niveles séricos de pre-albimina
disminuyen y los niveles de PCR aumentan en una magnitud proporcional a la severidad de la injuria
y luego vuelven a ser normales a medida que se resuelve la respuesta aguda a la injuria). La
disminucién en los valores de los niveles de PCR a menos de 2 mg / dL han sido asociados con el
retorno del metabolismo anabolico(6) y son seguidos por incrementos de los niveles de pre-albimina
sérica.

El porcentaje eliminado como urea varia del 45 % al 87 % del nitrogeno urinario total. Esto soporta
la necesidad de usar nitrogeno total urinario para determinar el balance nitrogenado en pacientes
pediatricos criticos. El N ureico urinario da, de todas formas, una informacion importante: N ureico
urinario = urea urinaria x 0,47.

El gasto energético puede ser medido al costado de la cama utilizando la calorimetria indirecta(1).
Aungque se han propuesto (7) una variedad de ecuaciones de prediccion, la variabilidad clinica y de
los pacientes (especialmente en la poblacion infantil) hace que estas estimaciones sean
problematicas(8,9). La medicion directa de la energia utilizada en un paciente individual logra una
mayor exactitud y puede ayudar a evitar la sobrealimentacion. Ademas, las mediciones seriadas
pueden mostrar cambios en el cociente respiratorio, lo que ayuda a identificar el regreso del
metabolismo anabolico luego de la injuria(1,6).

Evidencia

Para evitar sobre-alimentar a los nifios durante el estrés metabolico agudo, el gasto de
energia debe ser medido. La administracion de energia no debe exceder los valores medidos. Cuando
el cociente respiratorio disminuye a 1.0 en infantes de hasta 1 afio de edad, la ingesta caldrica puede
ser avanzada lentamente para alcanzar los requerimientos energéticos predecidos para la edad y peso.
En ausencia de calorimetria indirecta, los requerimientos energéticos basales publicados basados en
la edad, peso y género ofrecen lineamientos razonables para los requerimientos energéticos
basales(10). Ej. GMB = 55 — (2 x edad ) Durante el estrés metabolico, para los nifios de hasta 2 afios
de edad, los sustratos de macronutrientes deben ser provistos inicialmente de la siguiente manera:
proteina (2.5 a 3.0 g / kg por dia), hidratos de carbono (8.5 a 10 g / kg por dia) y grasas (1 gm / kg
por dia). Desde los 2 a los 11 afios de edad, la proteina debe disminuirse a 2.0 g/ kg por dia y los
hidratos de carbono a 5 g/kg por dia. Por encima de los 12 afios de edad, la proteina debe reducirse a
1.5 a 2.0 g/kg por dia y las grasas a 0.5 g / kg por dia. Debe mantenerse una relacion Calorias / N de
80— 120/ 1. Un estudio de nifios criticamente enfermos menores a 2 afios de edad en un ambito de
cuidados intensivos mostr6 que los valores de gasto energético medido promediaron un 50% de lo
que hubieran sido los requerimientos energéticos predecidos para esos nifios si fueran saludables y
normalmente activos(3).

La disminucién de los valores de PCR séricos a menos de 2 mg/dL y los valores de pre-
albumina en aumento pueden ser utilizados como guias para el avance del SNE hasta niveles
predecidos normales basados en la edad y el peso(1,6). La disminucion del nitrégeno urinario total
puede también ser utilizado como indicador de la reasuncion del metabolismo normal (versus el
estresado). Las concentraciones de pre-albumina séricas aumentadas también estan asociadas con
aumento de la ingesta energética luego de que el estrés metabdlico agudo se haya resuelto(11), y
puede ser util para evaluar la adecuacién de la administracion de energia durante el periodo de
recuperacion post-estrés. Se prefiere la NE a la NP siempre que sea posible. La respuesta de la
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proteina visceral es significativamente mayor y ocurre antes con la NE versus la NP luego de la
injuria severa(12). En los nifios severamente injuriados, una sonda de alimentacion transpilorica
puede proveer de un acceso enteral seguro para el soporte post-injuria precoz (particularmente en RN
prematuros con retraso del vaciamiento gastrico)(13). Un niimero de estudios han demostrado un
beneficio significativo de la NE sobre la NP en adultos criticamente enfermos equiparados
apropiadamente(14-16). Sin embargo, hay pocos datos disponibles en el grupo de edad pediatrica.
Consideraciones especiales

Monitorear la respuesta metabdlica aguda a la injuria puede ser ventajoso. La estratificacion
de la severidad de la injuria puede ser lograda mediante el monitoreo de los cambios del pool de
proteinas de fase aguda (1) o el gasto energético(20). El desarrollo de la sepsis post-injuria puede ser
detectado mediante el monitoreo seriado de los cambios en el pool de proteinas de fase aguda(21).
La intolerancia a la NE puede también ser util para este propdsito en los nifios con quemaduras
severas(22). Se ha mostrado que los cambios tanto en el pool de tanto proteinas de fase aguda como
viscerales inducidos por la injuria predicen la mortalidad en los infantes criticamente enfermos(23).

Lineamientos para la Practica: Cuidado Critico — Pediatricos
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Los nifios con enfermedades criticas se encuentran en riesgo nutricional y deben ser
sometidos a un tamizaje nutricional a fin de identificar a aquellos que requieran una evaluacion

nutricional formal y el desarrollo de un plan de cuidado nutricional. (B)

El gasto energético debe ser medido en forma seriada a fin de determinar las necesidades de

energia de los nifios criticamente enfermos. (B)

Si la calorimetria indirecta no es factible, la energia debe proveerse a los pacientes
criticamente enfermos basandose en formulas o nomogramas publicados para evitar la sobre-

alimentacion. (B)

Cuando el SNE es indicado en los nifios criticamente enfermos, la NE es preferida a la NP

siempre que sea factible. (B)
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FIBROSIS QUISTICA

Antecedentes

La Fibrosis Quistica (FQ) es un sindrome genético autosomico recesivo caracterizado por
secreciones viscosas de glandulas exdcrinas que pueden obstruir los conductos bronquiales, pancreaticos
y biliares, y el intestino. La FQ hoy en dia afecta aproximadamente a 30.000 nifios y adultos en los
Estados Unidos(1). Uno de cada 31 americanos es portador del gen anormal.En Argentina la incidencia
evaluada en la Prov. de Buenos Aires es de aproximadamente 1/5500 nacido vivos. La mayor causa de
muerte en los pacientes con FQ es la insuficiencia pulmonar que lleva a falla respiratoria. Se ha
encontrado que el estado nutricional se correlaciona fuertemente con el estado pulmonar y afecta la
recuperacion de la enfermedad(2). Basandose en los datos del Registro de Pacientes de 1998 de la
Fundacion de Fibrosis Quistica se calcula que la sobrevida media es de 32. 3 afios(3).

La relacion entre el estado nutricional y la sobrevida a largo plazo en los pacientes con FQ esta
bien documentada(4). Los factores que afectan el estado nutricional incluyen la insuficiencia pancreatica,
mala digestion / malabsorcion de grasas y vitaminas liposolubles y pérdida de sales biliares y acidos
biliares asociado a esteatorrea y heces voluminosas. Ademas, los pacientes que han sido sometidos a
reseccion intestinal secundaria a obstruccion intestinal resultado del ileo meconial , pueden tener
reducida su capacidad absortiva (4). Las infecciones pulmonares cronicas y el deterioro de la funcién
pulmonar estan asociados con anorexia e incremento de los requerimientos energéticos lo cual puede
llevar al desarrollo de malnutricion. Dos factores adicionales que contribuyen a un mal estado nutricional
en pacientes con FQ son la diabetes relacionada con la fibrosis quistica (DRFQ) y la enfermedad hepatica
colestasica.

La evaluacion nutricional en los pacientes con FQ debe iniciarse con la determinacion de los
requerimientos energéticos, teniendo en cuenta los efectos de la ingesta dietética, la actividad, el estado
pulmonar, la magnitud de la malabsorcion (insuficiencia pancredtica o no) y el hipermetabolismo. Las
mediciones de laboratorio sugeridas para el momento del diagnodstico y para realizarse anualmente
incluyen parametros de electrolitos y acido-base, conteo sanguineo completo, albumina sérica
hepatograma,. T’ y C’ de protombina, glucemia, creatinina y niveles de alfa-tocoferol y retinol séricos o
plasmaticos(4). Un monitoreo cuidadoso y consistente de los parametros de crecimiento (altura, peso,
peso/talla, circunferencia craneana y antropométricos: pliegues cutaneos, circunferencia braquial) es
también esencial.

Evidencia

Los nifios con FQ aumentan sus necesidades energéticas durante el periodo de crecimiento, como
la infancia o adolescencia(5). Los requerimientos de energia permanecen altos en la enfermedad
pulmonar avanzada. Para alcanzar estas necesidades energéticas, se alienta la administracion de 120 a
150% de las Recomendaciones Diarias Permitidas (RDA) para energia(3).Estudios recientes han
mostrado que los nifios con FQ con frecuencia no alcanzan este nivel de ingesta energética(3). La ingesta
energética también debe incrementarse durante el embarazo y la DRFQ(6).

Un meta-analisis de intervenciones y manejo nutricional considerd cuatro tipos de conductas
medicas: suplementacion oral, NE, NP y modificacion de conductas. (2) Los lineamientos para la practica
de la Fundacion Clinica de FQ sugieren que el manejo nutricional sea guiado por una “respuesta gradual y
apropiada para las necesidades de cada paciente”(4). Estos lincamientos describen un enfoque
escalonado. Todos los pacientes con FQ deben recibir instruccion acerca de la nutricién, asesoramiento
dietético, reemplazo de enzimas pancreaticas y suplementacion de vitaminas. Para aquellos pacientes en
riesgo de desarrollar desequilibrios energéticos (Ej., infecciones pulmonares frecuentes o periodos de
crecimiento rapido), el refuierzo en la educaciéon y el monitoreo son importantes. Ademas, estos
pacientes pueden necesitar alimentos de alta densidad calérica y evaluacién de las conductas y
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asesoramiento. A aquellos pacientes con un indice de peso/talla menor 90% del peso ideal seran
merecedores de una intervencion nutricional ya sea la administracion de suplementos orales o bien
nutricion enteral nocturna( Consenso Argentinode Fibrosis Quistica, SAP 1999). No existe evidencia
que apoye el uso de ninguna formula especializada(4). Con la administracion de alimentacion por sonda
continua, se requieren suplementos de enzimas pancreaticas para la digestion. Generalmente se
recomienda que los pacientes tomen las enzimas al inicio de la alimentacion por sonda nocturna, aunque
esto puede ser modificado segun tolerancias individuales. La NP es generalmente indicada para terapias
de corto plazo con problemas especificos como el sindrome de intestino corto, pancreatitis, gastroenteritis
severa y manejo post-operatorio en pacientes que han sido sometidos a procedimientos quirtirgicos
mayores(4). La NP puede ser requerida para los candidatos a transplante de pulmén y para individuos que
rechazan la NE(4).

Consideraciones especiales

Las tasas de crecimiento y los requerimientos de energia son mayores durante los primeros 2 afios
de vida(4). La terapia de reemplazo de enzimas pancreaticas debe ser iniciada con cada alimentacion
cuando hay presencia de mala digestion / malabsorcion(7) Las enzimas deben administrarse con todo tipo
de producto lacteo incluyendo a la leche de mujer y las formulas con hidrolizados proteicos. Estas
ultimas son utilizadas para aquellos nifilos con FQ que presentan sindrome de intestino corto o
colestasis(7). Los infantes con FQ alimentados con leche de mujer pueden mantener un crecimiento
normal mientras reciban reemplazo de enzimas pancredticas. Se debe prestar especial atencion a las
necesidades caloricas y complicaciones metabolicas potenciales como la hipoproteinemia y alcalosis
hiponatremica (4,7,8). El estado nutricional y electrolitico y la velocidad de crecimiento deben ser
monitoreados en intervalos de 1 a 3 meses(4). Debido al bajo contenido de sodio de la leche humana,
puede indicarse cloruro de sodio suplementario, especialmente durante los meses de verano. Una
dosificacion apropiada va de los 2 a 4 mEq/kg por dia(4).

La esperanza de vida cada vez mayor de los pacientes con FQ permite el desarrollo de
complicaciones medicas adicionales como la DRFQ y la osteoporosis. Hasta un 75% de los adultos con
FQ presentan algun tipo de intolerancia a la glucosa, y el 15% presentan una DRFQ franca(6).

La DRFQ presenta caracteristicas tanto de la diabetes Tipo I como de la diabetes Tipo II, pero es
una condicion separada y unica. Entre las causas de la DRFQ se postulan: cicatrices pancreaticas debido
al espesamiento de las excreciones, resistencia a la insulina debido a infecciones cronicas y a los niveles
de cortisol elevados. La DRFQ puede ser intermitente; en dichos casos, es necesaria la insulina durante
las infecciones y con el tratamiento esteroide. En la DRFQ cronica, la insulina es requerida en todo
momento. La meta de la terapia de la DRFQ es mantener la glucosa sanguinea en un rango lo mas
cercano a lo normal posible(6). Los pacientes con DRFQ, deben ser instruidos a continuar una dieta alta
en calorias, alta en proteinas, alta en grasa y alta en sal para mantener el peso corporal. Los individuos
con FQ deben entender el efecto que producen los hidratos de carbono en los niveles de glucosa
sanguinea asimismo saber como balancear la comida, insulina y actividad fisica para mantener niveles de
glucosa cercanos a lo normal.

La osteoporosis y las fracturas son un problema reconocido tanto nifios como adultos con FQ (9).
Varios estudios han documentado una disminucién de la mineralizacion 6sea en adultos con FQ. Existe
asimismo preocupacion acerca del crecimiento y desarrollo esquelético en los nifios con FQ (10). Los
factores de riesgo posibles para la baja densidad 6sea incluyen un tamafio corporal pequeiio, bajo
peso/talla, actividad fisica disminuida, uso de corticosteroides, retraso de la maduracién esquelética o
sexual, disfunciéon gonadal y severidad de la enfermedad(11). Las opciones de tratamiento actuales
incluyen el incremento de la ingesta de calcio y vitamina D, actividad fisica acorde al peso y el uso de
bifosfonatos, calcitonina y / o estrogenos(12). Se deben realizar estudios posteriores a fin de identificar la
etiologia de la osteoporosis en los pacientes con FQ y determinar el mejor método de prevencion y
tratamiento(13).

Debido a la malabsorcion, las vitaminas lipo-solubles A, D, E y K pueden llegar a estar
deplecionadas en los pacientes con FQ. Los niveles de vitaminas lipo-solubles deben ser monitoreados
anualmente. Los pacientes con FQ con insuficiencia pancreatica deben recibir vitaminas miscibles en
agua disefiadas especificamente para la FQ.

Lineamientos para la Practica: Fibrosis Quistica

Los pacientes con FQ se encuentran en riesgo nutricional y deben ser sometidos a un
tamizaje nutricional a fin de identificar a aquellos que requieran una evaluacion nutricional formal y el
desarrollo de un plan de cuidado nutricional. (B)
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Los pacientes con FQ con insuficiencia pancredtica exdcrina requieren una terapia de
reemplazo de enzimas y de la suplementacion de vitaminas liposolubles. (C)

Los niveles de vitaminas A, D, E y K deben ser monitoreados anualmente en los pacientes
con FQ. (B)

Un indice de peso/talla mayor al 90% de peso ideal debe ser mantenido durante los periodos
de crecimiento rapido (infancia y adolescencia), insuficiencia pulmonar o infeccion en los pacientes con
FQ. (C)

A los nifios con FQ con un indice de peso/talla menor al 85% del peso ideal se les debe
monitorear la ingesta dietética y deben ser sometidos a una evaluaciéon de la conducta y recibir
asesoramiento. (B)

La intervencion nutricional debe ser iniciada en nifios con FQ con un indice de peso/talla
menor al 90%. (A)

REFERENCIAS

Facts about Cystic Fibrosis. Cystie Fibrosis Foundation, Revised January 24, 2000, http: /lwww.cfforglfacts.htm
Jelalian E, Stark J-J, Reynolds L, Seifer R: Nutrition intervention for weight gain in cystic fibrosis: A meta analysis. J
Pediatr 486-492, 1998
3. Cystic Fibrosis Foundation, Patient Registry: Annual Data Report. Cystic Fibrosis Foundation, September 1999, pp 1 and
19, 1998
4. Clinical Practice Guidelines for Cystie Fibrosis: Cystie Fibrosis Foundation 1997, Appendix IV, Volume I, Section V
5. Luder E: Achieving Optimal Nutrition for People with Cystie Fibrosis Home Line. June 1997 Edition. http:1lw-
,Yw.cfflorgl homelinel99706.htm
6. Hardin D, Brunzell C, Schissel @ et al: Managing Cystie Fibrosis Related Diabetes (CFRD) An Instruction Guide for
Patienta and Families. Cystie Fibrosis Foundation, 1999
7. Ramsey B, Farrell P, Pencharz P, and the Consensus Committee. Nutritional Aesessment end Management in Cystic
Fibrosis: A Consensus Report. Am i Clin Nutr 1j5:108-116, 1992
8. Durie PR, Pencharz PB: Nutrition. Br Med Bull 48(4):823-847,
1992 Al
9. Donovan Jr DS, Papadopoulas A, Staron RB, et al: Bone masa and vitamin D deficieney in adults with advanced cystic
fibrosis lung die;ease. Am J Respir Crit Care Med 157:1892-1899, 1998
10.  Henderson RC, Madsen CD: Bone mineral content and body composition in children and young adults with cygtic fibrosis.
Pediatr Pulmonol 27:80-84, 1999
11.  Bhudhikanok GS, Wang M-C, Marcus R, et al: Bone acquisition and loss in children and adulta with eystic fibrosis: A
longitud;nal study. J Pediatr 133:18-27, 1998
12.  Zemel B: Clinical Assessment- of Bone Health in Children and Young Adults. The Children's Hospital of Philadelphia.
Thirteenth Annual North American Cystic Fibrosis Conference, 1999
13.  Lambert JP: Osteoporosis: A new challenge in eystie fibrosis. Pharmacotherapy 20:34-51, 2000

N —

ERRORES INNATOS DEL METABOLISMO

Antecedentes

La terapia nutricional es con frecuencia el principal, o incluso el Gnico, tratamiento para los nifios con
errores innatos del metabolismo y requiere una comprension en profundidad de los procesos metabolicos
involucrados. Dependiendo del error innato particular, una nutricién inadecuada o inapropiada puede
resultar en retardo mental, falla en el crecimiento y crisis metabdlica / neuroldgica(l). Las metas del
soporte nutricional en nifios con errores innatos del metabolismo incluyen la optimizacion del crecimiento
y desarrollo y la minimizacion de cualquier complicacion metabolica.

Algunos ejemplos de terapias nutricionales para estos desordenes incluyen los siguientes:

Restricciéon de sustratos en pacientes con vias metabdlicas bloquedas para prevenir la
acumulacién de precursores toxicos como la Fenilalanina (fenilcetonuria), galactosa (galactosemia) y
leucina (enfermedad de la orina en jarabe de arce);

Facilitacion de vias metaboélicas alternativas para disminuir la acumulacion de precursores
toxicos en las secuencias de reaccion bloqueadas (Ej. terapia de glicina en los pacientes con acidemia
isovalerica);

Suplementacion de productos de las vias principales bloqueadas [Ej., arginina en pacientes con
desordenes del ciclo de la urea; tirosina en la fenilcetonuria (FCN), y glucosa en la enfermedad por
almacenamiento de glucogeno tipo I];

Suplementacién de nutrientes condicionalmente esenciales (Ej., carnitina en pacientes con
acidemias organicas);
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Estabilizacion de enzimas proteicas alteradas (Ej., tiamina para aumentar la actividad
enzimatica en pacientes con enfermedad de la orina en jarabe de arce);

Reemplazo de los cofactores deficientes (Ej., terapia de vitamina B-12 en pacientes con aciduria
metilmalonica y vitamina B-6 en la homocisteinuria);

Induccién de la produccion de enzimas (Ej., glucosa para afectar la transcripcion en pacientes
con tirosinemia tipo I);

Suplementacion de nutrientes que son absorbidos inadecuadamente o no liberados de su
apoenzima (Ej., biotina en pacientes con deficiencia de biotinidasa);

Evitar el ayuno en los desordenes en los cuales el catabolismo resulta en toxicidad por
productos  del catabolismo o en ausencia o falta de aporte de energia debido a la incapacidad de
utilizacion de energia de la oxidacion de 4cidos grasos [Ej., deficiencia de deshidrogenasa de acetilCoA
de cadena media (DACM).

Evidencia

El uso de SNE en nifios con errores innatos del metabolismo, incluyendo el uso de formulas
especializadas, debe ser individualizado para cada paciente especifico y para el error innato del
metabolismo especifico(1,2). Formulaciones definidas quimicamente han sido desarrolladas para muchos
errores innatos del metabolismo, incluyendo a la fenilcetonuria, homocisteinuria, enfermedad de la orina
en jarabe de arce, acidemia propidnica, acidemia metilmaldnica, histidinemia, hiperlisinemia, tirosinemia
y desordenes del ciclo de la urea. Se han desarrollado protocolos para cada uno de estos errores innatos
del metabolismo a fin de optimizar el soporte nutricional(2). Con la mayoria de los errores innatos del
metabolismo, los estudios a corto plazo demostraron claramente una mejoria con la intervencion
nutricional (Ej., en los pacientes con acidemia metilmaldénica y propidnica, enfermedad por
almacenamiento de glucdgeno tipo I, enfermedad de la orina en jarabe de arce y fenilcetonuria)(3-6). Sin
embargo, debido al pequefio niimero de nifios diagnosticados con cada una de estas condiciones, los datos
de estudios prospectivos a largo plazo demostrando el efecto del soporte nutricional no son concluyentes,
excepto en el caso de la fenilcetonuria(7-9). Los estudio en los Estados Unidos mostraron que el
coeficiente de inteligencia (CI) de los nifios con FCN, diagnosticados mediante programas de tamizaje en
el recién nacido y tratados dentro de las primeras 4 semanas de vida con una dieta restringida en
Fenilalanina, fue cercano ( 5 a 10 puntos) de sus hermanos no afectados. Esto comparado con un CI de 40
a 50 en nifios no tratados. En el Reino Unido, el Consejo de Investigacion Médica mostro que el resultado
en la FCN estaba estrechamente relacionado con el grado de cumplimiento dietético a lo largo de la
infancia. El proyecto internacional de colaboracién sobre FCN materna demostrd que el retardo mental
severo, la microcefalia y enfermedad cardiaca congénita que ocurrieron en mas del 90% de los infantes
nacidos de madres con FCN no tratada, podria ser prevenida casi completamente con una dieta durante el
embarazo y un buen control dietético establecido antes del embarazo.

En la mayoria de estas condiciones, las concentraciones anormales de metabolitos pueden afectar
severamente la funcion neuroldgica. El ayunar aun por un periodo breve de tiempo puede llevar a
descompensaciones metabodlicas que amenazan la vida, debido a la incapacidad para movilizar sustratos
(Ej., Enfermedad por almacenamiento de glucogeno tipo I), una deficiencia de la produccion de energia
(Ej. Desordenes de la oxidacion de acidos grasos), o una caida de las proteinas o grasas llevando a la
acumulacion de metabolitos toxicos(10). Los desordenes de la oxidacion de acidos grasos y transporte
resultan en una incapacidad para movilizar acidos grasos para el metabolismo energético(11,12). Los
sintomas ocurren cuando los depdsitos de hidratos de carbono en el higado estan agotados y el organismo
depende de la grasa para obtener energia. Cuando la oxidacion de los acidos grasos no puede
completarse, ocurre hipoglucemia. Si no es tratada, el paciente puede morir. En algunos desérdenes, se
desarrolla miopatia y cardiomiopatia. Los sintomas que presentan los RN y nifios pequefios con las
enfermedades intercurrentes: fiebre, anorexia, nauseas y vomitos, o el estrés metabolico por trauma o
cirugia, empeoran el estado catabolico y provocan descompensacion. Las concentraciones toxicas de
sustratos también disminuyen el apetito y resultan en nauseas y vomitos. En muchos de estos desordenes,
una intervencién nutricional aguda, incluyendo la provision adecuada de glucosa y / o calorias
provenientes de las grasas, para impedir el catabolismo, puede ser esencial para prevenir la injuria
neurologica o la muerte. La provision de proteinas es mucho mas compleja (6,13) y usualmente no es
necesaria en el tratamiento a corto plazo. La NP maneja por especialistas experimentados puede ser
utilizada sin riesgo(14).

Lineamientos para la Practica: Errores Innatos del Metabolismo
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Los nifios con errores innatos del metabolismo se encuentran en riesgo nutricional y deben ser
sometidos a un tamizaje nutricional a fin de identificar a aquellos que requieran una evaluacion
nutricional formal y el desarrollo de un plan de cuidado nutricional. (B)

Una ingesta nutricional adecuada en infantes y nifios con errores innatos del metabolismo debe
ser asegurada para apoyar el crecimiento normal y minimizar la alteraciéon neurologica. (B)

Muchos nifios con errores innatos del metabolismo deben comer solamente pequeiias cantidades
de alimentos normales y con frecuencia necesitan apoyarse en formulaciones especiales (alimentos
médicos) para cubrir la mayor parte de sus necesidades de calorias, proteinas, minerales traza y vitaminas.
(B)

Los RN y nifios con errores innatos del metabolismo requieren monitoreo frecuente de su
condicion, con indicaciones apropiadas en la dieta para permitirles alcanzar un crecimiento adecuado y
minimizar las complicaciones metabdlicas. (B)

El SNE es requerido en nifios con errores innatos del metabolismo para mantener un adecuado
crecimiento y desarrollo y homeostasis metabolica; se debe prestar especial atencion a la via metabolica
que es anormal para asegurar una apropiada modificacion de la formula especifica para la enfermedad.
(B)

En los nifios con errores innatos del metabolismo se debe realizar una intervencion nutricional
agresiva en momentos de estrés catabolico a fin de prevenir la descompensacion metabdlica, las severas
complicaciones neurologicas y la muerte. (B)
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TRANSPLANTE DE ORGANOS SOLIDOS

Antecedentes

La malnutricién y la falla del crecimiento debida a enfermedades cronicas en su etapa terminal
predisponen a los pacientes pediatricos pre-transplante a un incremento de la morbilidad y mortalidad. El
transplante de drganos es un tratamiento efectivo y con frecuencia necesario para nifios con enfermedades
hepatica, renal o cardiacas terminales. Los transplantes de higado y rifién son los mas comunes de
organos solidos en edad pediatrica(1,2). La enfermedades terminal de organos con frecuencia
imposibilita la capacidad de consumir, metabolizar y utilizar adecuadamente los nutrientes y mantener el
tejido adiposo y la masa magra corporal.

Los requerimientos de nutrientes para estos pacientes pediatricos son mucho mas altas que las
normales debido al incremento del gasto energético, necesidad de replecion y (en algunas instancias)
malabsorcion.
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La meta principal del cuidado nutricional para los pacientes pediatricos post-transplantados es
proveer un soporte nutricional apropiado para restablecer el crecimiento y desarrollo normales. Los
objetivos tltimos se logran con la rehabilitacion y la mejora en la calidad de vida(3).

Durante el periodo agudo post-transplante, los pacientes estan cataboélicos. Se presentan perdidas
incrementadas de nitrégeno secundarias a la malnutricion pre-existente, estrés quirirgico y uso de
corticosteroides(4). La NP puede ser requerida por cortos periodos de tiempo luego del transplante hasta
que la funcidon intestinal esta restablecida, o si se desarrollan complicaciones. Un soporte nutricional
agresivo en el periodo post-transplante mejora los parametros de la funciéon inmune, promueve la
cicatrizacion de las heridas, promueve un balance de nitrogeno positivo, facilita el destete del soporte
ventilatorio y acorta los tiempos de estadia en la unidad de cuidado intensivo(2,4). La NP puede ser
suspendida en la medida que se resuelve el ileo y se instituye la alimentacion enteral. La NE
suplementaria puede ser necesaria para algunos y nifios pequefios para complementar la ingesta oral y
proveer las calorias y proteinas adecuadas para la replecion. La alimentacién nocturna, el método
preferido de suplementacion, permite la deambulacion y el desarrollo del apetito durante las horas del dia.
La suplementacion nocturna también ayuda a normalizar los comportamientos y conductas de la
alimentacion con la familia y los pares(5,6).

En el esfuerzo por alcanzar las metas nutricionales durante la fase post-transplante deben
considerarse el mal estado nutricional, los requerimientos para el catch-up, la medicacion post-
operatoria y las complicaciones medicas y quirirgicas. Para los nifios pequefios, los requerimientos
energéticos estan estimados generalmente entre los 100 y 130 kcal / kg por dia con 2.5 a 3.0 g / kg por dia
de proteina. Los nifios de mas edad generalmente requieren 70 a 90 kcal / kg por dia con 2.0 a 2.5 g/ kg
por dia de proteina. Las necesidades deben ajustarse con frecuencia en base al estado clinico y la funcién
del injerto (2,4).

Evidencia

Aunque el retardo del crecimiento es reportado en pacientes pediatricos tanto antes como después
del transplante, algunas mejoras han sido observadas con cambios en los protocolos de inmuno-
supresion, destetes precoces de corticosteroides y monitoreo cuidadoso del soporte nutricional.

Un estudio de 119 nifios luego de haber sido sometidos a un transplante hepatico reportdé una
mejora del crecimiento lineal en la mayoria de los pacientes, con la presencia de crecimiento
compensatorio entre las 6 y las 24 meses luego de transplante(1). Ademas, un estudio examinando los
resultados con o sin presencia de malnutricion mostr6 una mejora significativa de las tasas de sobrevida a
1 afio en aquellos pacientes que fueron identificados como bien nutridos. (5) Esto se observo tanto si el
nifio habia sido sometido al transplante hepatico o habia permanecido en lista de espera.

La alteracion del crecimiento ha sido reportado en un 79% de los receptores de transplante
cardiaco pre-pubertad que recibieron prednisona en forma diaria por 1 o mas afios, no obstante un rango
normal de peso y altura fue alcanzado a los 5 afios en el 88% de los nifios que recibieron transplante
cardiaco en la infancia(1).

El Estudio de Cooperativo sobre Transplante Renal Pediatrico de Norte América concluyd que el
75% de los pacientes pediatricos post-transplante renal presentan una retardo del crecimiento persistente.
De los variados factores que pueden predecir el crecimiento post-transplante, solo la edad al momento del
transplante y el déficit de altura original son significativos. Los nifios con un retardo del crecimiento pre-
existente que tienen mas de 6 afios de edad al momento del transplante no es probable que exhiban
crecimiento compensatorio luego del transplante renal(1,7). Aunque se han observado mejoras del
crecimiento lineal luego del transplante pediatrico de higado o corazon, el retardo del crecimiento
continua siendo problematico luego del transplante renal.

Los nifios con falla renal cronica congénita (FRC) presenta el mayor riesgo de retardo del
crecimiento. Durante los primeros afios la malnutricion y los desequilibrios electroliticos son los
principales contribuyentes de la reduccion del crecimiento. Durante la pubertad, los disturbios
hormonales son los responsables de la alteracion del crecimiento. En la infancia, la perdida del potencial
de crecimiento puede ser prevenido mediante una nutricion adecuada. Sin embargo, mas adelante en la
vida, el crecimiento compensador no puede ser inducido con intervencion nutricional o la dialisis. El
transplante renal permite el crecimiento compensador en un pequeflo porcentaje de pacientes.La
administracion de corticoides a dias alternos puede mejorar el crecimiento en algunos pacientes pero no
en todos Se ha observado que el tratamiento con hormona de crecimiento humana recombinada (HChr)
mejora la velocidad de crecimiento y el crecimiento en todas las etapas de la enfermedad renal y luego del
transplante. La HChr es capaz de antagonizar varios de los efectos colaterales de la administracion de
glucocorticoides post-transplante, como la falla del crecimiento, la alteracion del metabolismo proteico y
la osteoporosis, sin efectos colaterales significativos. La mejoria del crecimiento es mas marcada en los
pacientes en la etapa pre-pubertad y durante el primer afio de tratamiento con HChr(8).
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La meta principal del transplante pediatrico es lograr una 6ptima calidad de vida con restauracion
del crecimiento y desarrollo normales. El crecimiento lineal tiene importancia critica para el bienestar
emocional y la reintegracion del receptor del transplante a sus actividades infantiles normales. La imagen
corporal puede estar afectada por los cambios en la apariencia causados por las medicaciones, poco
crecimiento y cicatrices quirtirgicas. Los adolescentes presentan el mayor riesgo psico-social. Estos temas
pueden llevar a trastornos del comportamiento, que pueden evolucionar al no cumplimientos de la
medicacion, pobre seguimiento medico y abuso de drogas y alcohol. El incumplimiento es la causa
principal de los episodios de rechazo tardios en los adolescentes. Una vez que hay sospecha, la
intervencion para resolver el incumplimiento debe iniciarse con el objetivo de cubrir las necesidades
psico-sociales del adolescente(1).

Consideraciones especiales

Las complicaciones post-transplante que afectan mas significativamente el manejo nutricional
incluyen el rechazo de 6rganos, infeccion, fiebre, complicaciones de la herida e insuficiencia renal.

La enfermedad cronica y la anorexia pueden alterar los habitos de alimentacion del nifio. Debido a
que algunos nifios han sido alimentados exclusivamente con formulas, pueden presentar dificultades para
aceptar diferentes alimentos solidos debido a las sensibilidades en el gusto y la textura. Las aversiones del
gusto pueden ocurrir debido a la administracion oral de multiples medicaciones y cambios en los tipos
de formulas(4). Otro factor especifico del transplante pediatrico que puede afectar negativamente los
habitos de alimentacion y el estado nutricional es la aversion total secundaria a las intubaciones y
alimentacion por sonda pre-operatoria. Subsecuentemente, algunos nifios con enfermedad cronica pueden
experimentar dificultades en el desarrollo y la alimentacion(2).

El retardo del crecimiento es reportado en nifios tanto antes como después del transplante. Mas
recientemente, las tendencias en el crecimiento han mejorado debido al monitoreo cuidadoso del estado
nutricional, el uso agresivo de SNE y la reduccion precoz de dosis de corticosteroides. El compromiso en
la funcion del injerto y las intervenciones quirtrgicas multiples debido a complicaciones postoperatorias
pueden contribuir al pobre crecimiento lineal. El rechazo del injerto afecta negativamente el crecimiento
debido a la administracion de pulsos de corticosteroides , tratamiento principal para el rechazo agudo.
Este aumento en los esteroides también puede llevar a la exacerbacion de la interaccion nutricional droga-
nutriente. Pueden ser requeridas modificaciones dietéticas para tratar los efectos colaterales causados por
las mediciones inmuno-supresoras, como la restriccion de sodio en la hipertension o ascitis, la restriccion
de hidratos de carbono en la hiperglucemia y la suplementacion de vitaminas y minerales(1,2).

Luego del transplante de 6rganos solidos puede ocurrir una ganancia excesiva de peso secundaria
al incremento del apetito por los corticosteroides y la libertad que brinda una dieta irrestricta. La
hiperlipidemia, observada mas comiinmente en el transplante renal, la hipertension, hiperglucemia y
osteoporosis pueden ocurrir por el uso de esteroides y otras drogas inmuno supresoras(2,6).

La enfermedad 6sea es un riesgo comuin en los pacientes transplantados. La desmineralizacion
Osea pre-transplante sumada a las altas dosis de esteroides , que causa la deplecion de calcio , a través de
la disminucioén de la absorcion intestinal y el aumento de la reabsorcion dsea. La historia dietética
detallada puede brindar un acercamiento sobre la ingesta real de calcio en estos pacientes. Muchos de
estos niflos presentan una ingesta pobre de productos lacteos debido a restricciones dietéticas previas o a
intolerancias. La suplementacion de calcio puede ser de ayuda en algunos casos leves. Un monitoreo
cuidadoso de los niveles de electrolitos y minerales séricos junto con estudios periddicos de densidad 6sea
durante el periodo de seguimiento pueden proveer la informacion necesaria para considerar una terapia
medicamentosa para tratar la enfermedad 6sea (2).

El manejo de la inmuno-supresiéon depende del estado nutricional. En un estudio de pacientes
pediatricos luego del transplante renal, se observd que aquellos que estaban malnutridos antes de su
transplante tenian menores niveles de ciclosporina en comparacion con aquellos con estado nutricional
normal(9).

Lineamientos para la Prictica: Transplante de Organos Sélidos

Los nifios a la espera de un transplante de 6rganos solidos o que han recibido un transplante de
organos solidos se encuentran en riesgo nutricional y deben ser sometidos a un tamizaje nutricional a fin
de identificar a aquellos que requieran una evaluacion nutricional formal y el desarrollo de un plan de
cuidado nutricional. (B)

El soporte nutricional en los pacientes a la espera de un transplante de érganos sélido debe ser
utilizado para maximizar el estado nutricional antes de la cirugia. (C)

Luego del transplante, los pacientes deben recibir un monitoreo nutricional y asesoramiento
regulares. (C)

REFERENCIAS
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DESORDENES DE LA ALIMENTACION

Antecedentes

El soporte nutricional es un importante componente del tratamiento de los infantes y nifios con
desordenes de la alimentacion(1-3). Los nifios que presentan serios problemas de alimentacion pueden
estar afectados por enfermedades fisicas o por estrés ambiental. Las enfermedades fisicas comunmente
asociadas con desordenes de la alimentacion incluyen el reflujo gastroesofagico(4-7), cancer (8) y
periodos prolongados sin alimentacién debido a una intubacion endotraqueal(9) u otro tratamiento
médico. También se encuentran en riesgo los infantes con enfermedades cardiacas congénitas, historia de
prematurez , incapacidades fisicas, retardo del desarrollo y enfermedades cronicas. La disfuncion oro-
motora puede causar desordenes de la alimentacion. Estos nifios usualmente presentan hipotonia y babeo
o protrusion de la lengua. Los nifios con pardlisis cerebral espastica pueden asimismo presentar problemas
oro-motores(10).

Los RN y nifios pueden desarrollar anorexia en situaciones de caos y estrés, incluyendo periodos
de ansiedad o depresion o desordenes en la relacion parental(11-14). Lo que es mas, los disturbios
emocionales pueden presentarse como problemas de alimentacion en la infancia(15). Excepcionalmente
un desorden de la alimentacion infantil puede ser parte del Sindrome de Munchausen o por supuestas
alergias a alimentos. Algunos nifios desarrollan aversiones condicionadas a algunos o todos los
alimentos. Una aversién puede ser hacia el gusto o textura o una combinacion de ambos. Estos nifios
pueden presentar nauseas o vomitos como parte de su complejo sintomatico. En los casos mas severos,
el pensar en la comida o en comer o una actividad asociada al comer (como sentarse sobre una silla alta)
puede estimular los vomitos.

Uno de los errores mas comunes en la evaluacion de infantes y niflos con desordenes de la
alimentacion es el énfasis puesto en la nutricion al punto de excluir los comportamientos relacionados a la
alimentacién y sus mecanismos. Es importante evaluar separadamente el estado nutricional del nifio, la
capacidad fisica del nifio para alimentarse y el estado psicoldgico del nifio en relacion al comer o a la
alimentacion. Es por eso, que la evaluacion debe incluir una evaluacion nutricional, una evaluacion
médica y una evaluacion sobre la alimentacion con un énfasis particular puesto en el examen neuroldgico.
La evaluacion alimentaria debe incluir la evaluacion de las funciones mecanicas del comer y de las
condiciones psicologicas asociadas con el comer. Los nifios de mas edad pueden ser evaluados como
pacientes extra-hospitalarios. Los nifios alimentados al pecho o con biberén son mas facilmente evaluados
en un ambito clinico.

Las opciones de tratamiento nutricional para los nifios con desordenes de la alimentacion dependen
del grado de malnutricion que presentan y su duracion(18). Los niflos con desnutricion severa (< 70% del
peso /talla) presentan un problema agudo que amenaza la vida; el soporte nutricional toma precedente en
las prioridades de tratamiento. El riesgo de complicaciones serias de la malnutricion aumenta a medida
que disminuye la edad(17) . Las sonda nasogastrica representa el mejor acceso de corto plazo para la
nutricion enteral(18) . Las sondas nasogastricas pueden ser utilizadas sin riesgo por algunos meses si es
necesario(19). La colocacion de sondas nasogastricas puede exacerbar el problema alimentario causado
por temas psicologicos, de comportamiento o ambientales(17). La rehabilitacion nutricional inmediata
puede darle al nifio mas energia para la alimentacion. Lo que es mas, este tratamiento reduce la ansiedad
de los padres sobre la inanicion del nifio. Si la alimentacion por sonda es iniciada deben ser monitoreadas
las complicaciones potenciales de la realimentacion Raramente es necesario largo plazo de soporte
nutricional mediante sonda en los nifios con desordenes de la alimentacion. En ese caso una sonda de
gastrostomia debe ser colocada. Muchos nifios disminuyen su ingesta oral luego del inicio de la
alimentacion por sonda, por lo que esta opcion debe ser considerada solamente cuando otras opciones han
fracasado y la desnutricion se torna en amenazadora de la salud o de la vida. SE debe realizar terapia de
comportamiento con la meta de lograr el destete eventual de la alimentacion mediante una sonda de
gastrostomia(20). Una formula nutricionalmente completa debe ser utilizada para nutrir al paciente. A
medida que el nifio incrementa su ingesta oral, la alimentacion por sonda de gastrostomia debe ser
disminuida . Rara vez la NP tiene un rol en nifios con desordenes de la alimentacion. Una complicacion
comun de la alimentacion por sonda de los nifios con desordenes de la alimentacion es el babeo , arcadas
y los vomitos al momento de la alimentacion por sonda. Es necesario una reaccion calma por parte de los
padres y una rutina de alimentacion placentera.

Los nifios con desnutricion leve a moderada (mas del 70% del peso/talla) pueden usualmente ser
rehabilitados nutricionalmente utilizando alimentos altos en calorias sin alimentacion por sonda. El uso de
formulas altas en calorias y la inclusion de alimentos altos en grasas en la dieta de los nifios puede ser
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adecuado para incrementar la ingesta calorica(21). Un esquema organizado de comidas , es efectivo para
los nifios en edad escolar(22,23). Es también de ayuda la limitacion de alimentos no nutritivos bebidas,
snack etc . Los niflos con desordenes de alimentacion no presentan experiencias normales de hambre y
saciedad. Es por esto, que no es util el hambre como motivador para la alimentacion.(24,25)

La terapia de la conducta es un importante componente del tratamiento de estos nifilos con
desnutricién severa a moderada. En algunos casos los nifios con estos desordenes de la alimentacion
requieren del cuidado completo o parcial fuera de sus familias, sea en centros cuidado diurno o los
programas de tratamiento hospitalarios que estan disponibles para casos refractorios.

Para nifios con malnutricion moderada a severa la nutricion enteral debe proveer 1.5 a 2.0 veces
las calorias de mantenimiento(26). Cuando los nifios alcanzan un peso/talla aceptable la cantidad de
nutricion enteral debe ser disminuida hasta alcanzar las calorias de mantenimiento (incluyendo la ingesta
oral del nifio). En los nifios con malnutricion leve que requieren alimentaciéon por sonda se debe realizar
un aporte calorico de mantenimiento.

Los ritmos circadianos deben considerarse al planear la alimentacion por sonda en los nifios que
puedan recuperar su capacidad para alimentarse en forma oral. El deseo de comer esta asociado con las
sefales fisiologicas provenientes de la experiencia diurna normal acerca del tiempo de alimentarse(27-
29). Los niflos que con alimentacion nocturna, con frecuencia experimentan el deseo de alimentarse
cuando estdn yendo a la cama. Esto crea un conflicto para las familias tratando de optimizar la
alimentacion oral. La eleccion de formulas para los nifios con desordenes de la alimentacion se basa en la
densidad calorica, el costo y la disponibilidad(30,31). Las formulas con fibra pueden ser ttiles para evitar
la constipacion en los nifios de mas de 1 afio de edad.

El monitoreo de la altura, el peso y la circunferencia craneana deben ser realizadas mensualmente
una vez que los nifios inician la alimentacion por sonda.

Evidencia

Existe poca investigacion sobre la toma de decisiones clinicas acerca del soporte nutricional en
nifios con desordenes de la alimentacion. Hay necesidad de estudios bien disefiados para comparar los
resultados de los pacientes tratados con SNE y terapia oral en comparacion con los pacientes tratados con
terapia de la conducta solamente. Es importante que los grupos de comparacion presenten grados
similares de malnutricion y de disfuncion de comportamiento(7). También existe poca investigacion sobre
el resultado del tratamiento de la conducta en nifios con desordenes de la alimentacion.

Lineamientos para la Practica: Desérdenes de la Alimentacion

Los nifios con desoérdenes de la alimentacion se encuentran en riesgo nutricional y deben ser
sometidos a un tamizaje nutricional a fin de identificar a aquellos que requieran una evaluacion
nutricional formal y el desarrollo de un plan de cuidado nutricional. (B)

Los infantes y nifios con desordenes de la alimentacion deben recibir una evaluacion oro-motora
a cargo de un terapista ocupacional, terapista del lenguaje, enfermera o médico con entrenamiento en
disfuncion oro-motora pediatrica. (B)

Los infantes y nifios con desoérdenes de la alimentacion deben recibir una evaluacion de su
comportamiento alimentario a cargo de un especialista de salud mental infantil, psicélogo, trabajador
social, enfermero o médico con entrenamiento en los aspectos del comportamiento alimentario del infante
y nifio. (B)

Los infantes y nifios con desoérdenes de la alimentacion y malnutricion severa (menos del 70%
del peso ideal para la altura) deben recibir una nutricién suplementaria alta en calorias, utilizando el SNE
si es necesario. (B)

Los infantes y nifios requiriendo alimentacion por sonda nasogastrica por mas de 2 meses deben
ser evaluados para la colocacion de una sonda de gastrostomia. (B)

Los infantes y nifios requiriendo alimentaciéon por sonda por desordenes de la alimentacion
deben recibir el minimo soporte suplementario necesario para mantener el crecimiento y desarrollo. (B)

Un plan terapéutico de rehabilitacion de la alimentacion oral debe ser desarrollado para los nifios
con desordenes de la alimentacion que requieren alimentacion por sonda de alimentacion nasogéstrica o
gastrostomia. (C)
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DIABETES
Antecedentes

La mayoria de los niflos con diabetes presentan diabetes mellitus tipo I, lo cual indica una absoluta
falta de secrecion de insulina(1). Sin embargo, la incidencia de diabetes mellitus tipo II en la infancia
parece estar incrementandose, particularmente en las poblaciones negras e hispanicas(2). En este ultimo
grupo de pacientes, la diabetes es usualmente relacionada con la obesidad y es debida a una relativa falta
de secrecion de insulina, junto con resistencia insulinica.

Los mecanismos normales para el mantenimiento de la normoglucemia en el estado post-absortivo
y prevenir la hiperglucemia en el estado post-prandial estan alterados presumiblemente debido a la
excesiva liberacion de glucosa hepatica y a la alteracion en la captacion de glucosa(3).

Los niflos que estan estresados pueden presentar concentraciones de glucosa elevadas sin una
historia previa de diabetes. En los adultos el estrés severo se asocia con elevaciones de las hormonas de
contra-regulacion (especificamente glucagon, epinefrina, cortisol y hormona de crecimiento).(4,5) Estas
hormonas contrarestan los efectos de la insulina y llevan a un aumento de la liberacion de glucosa
hepatica y a una disminucion periférica de la captacion de glucosa. En los pacientes pediatricos con
diabetes el estrés puede causar un desarreglo aun mayor del metabolismo de la glucosa, debido a que los
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nifios son incapaces de producir insulina adicional en respuesta a las elevaciones de las hormonas de
contra-regulacion.
Evidencia

No hay estudios randomizados prospectivos que definan el manejo 6ptimo de la glucosa en los
pacientes hospitalizados con diabetes. La mayoria de las estrategias estan extrapoladas de estudios en
adultos.

Existe actualmente un incremento en las evidencias que dice que la hiperglucemia en adultos
aumenta la incidencia de infecciones nosocomiales en pacientes estresados hospitalizados(6-10). La tasa
de infecciones de catéter central fue 5 veces mayor en los pacientes diabéticos recibiendo NP al
compararlos con los pacientes no diabéticos. Lo que es mas, se ha reportado que las concentraciones de
glucosa sanguinea elevadas son el factor de riesgo mas comun para la infeccion por candida. Sin
embargo, todos esos reportes han sido en adultos.

La explicacion para estos hallazgos parece ser un efecto directo de la hiperglucemia sobre la
funcién de los leucocitos. Algunos estudios in vitro han mostrado que una alta concentracion de glucosa
sanguinea esta asociada con anormalidades en la adhesion de los granulocitos, quimiotaxis, fagocitosis y
funciéon bactericida intracelular(7,8). La produccion de anidén super-oxido asi como de la funcion
complemento también parecen ser afectadas en forma adversa(11)

Consideraciones especiales

La etiologia de la diabetes en nifios es aun incierta. Recientemente se ha encontrado una estrecha
asociacion entre la obesidad y un aumento de la incidencia de diabetes mellitus no insulino
dependiente(12,13). Este hallazgo apoya fuertemente el control de la obesidad infantil para revertir esta
tendencia. Los niveles de glucosa 6ptimos para los nifios hospitalizados con diabetes mellitus no ha sido
establecido. Sin embargo, parece ser razonable mantener las concentraciones de glucosa sanguinea entre
los 100 y los 200 mg / dL. Estos valores evitan los extremos de hipo e hiperglucemia. Esto es
particularmente importante, dado que identificar los sintomas adrenérgicos y neuroglucopénicos de las
bajas concentraciones de glucosa sanguinea puede ser dificil en los pacientes severamente enfermos que
se encuentran sedados y / o en ventilacion mecanica.

La evaluacion nutricional, las indicaciones para el soporte nutricional y la estimacion de las
necesidades nutricionales para los pacientes diabéticos criticamente enfermos son similares a aquellas de
los pacientes no diabéticos.

La gastroparesia diabética que puede ser observada en adultos con diabetes mellitus tipo I (14) es
raramente observada en nifos.

No existen protocolos establecidos para el 6ptimo control de las concentraciones de glucosa
sanguinea en los nifios diabéticos. No obstante, los nifios con diabetes mellitus tipo I son particularmente
propensos a desarrollar cetoacidosis; por lo tanto, debe ser evitarse la elevacion prolongada de las
concentraciones de glucosa plasmatica. Usualmente, si los pacientes se encuentran recibiendo toda su
alimentacion en forma intravenosa, una dosis de 0.1 unidades de insulina humana regular es agregada por
cada gramo de glucosa en la infusion(14). Dicha dosificacion es raramente asociado con hipoglucemia;
con frecuencia, las dosis incrementadas de insulina regular pueden ser necesarias para mantener las
concentraciones de glucosa sanguinea dentro del objetivo. Si se estan administrando alimentacion enteral,
la insulina de accion rapida es usualmente administrada como bolos intermitentes hasta que sea claro que
el paciente este tolerando la alimentacion. Luego, el paciente puede ser pasado a una insulina de accion
intermedia. No existen datos sobre una formula 6ptima para utilizar en esta situacion(14). Las formulas
enterales bajas en hidratos de carbono y altas en grasa no han sido mostrados de que lleven a una
respuesta glucémica atenuada. A pesar de la falta de ensayos controlados, la Asociacion Americana de
Diabetes ha establecido lineamientos para pacientes con diabetes mellitus insulino dependiente
pediatricos y adolescentes(15). Estos incluyen la provision de un 50 a 65% del total de las calorias como
hidratos de carbono complejos y con un contenido alto de fibra. Las proteinas deben contribuir el 12 a
20% y las grasas menos del 30% de la ingesta caldrica, con menos del 10% de grasas saturadas y menos
de 300 mg/d de colesterol . En forma similar, las recomendaciones sobre el contenido de fibra de las
formulas es la misma que la de los nifios hospitalizados no diabéticos.

Lineamientos para la Practica: Diabetes

Los nifios con diabetes mellitus se encuentran en riesgo nutricional y deben ser sometidos a un
tamizaje nutricional a fin de identificar a aquellos que requieran una evaluacion nutricional formal y el
desarrollo de un plan de cuidado nutricional. (B)

La glucosa sanguinea debe ser mantenida entre los 100 y 200 mg /dL en los nifios hospitalizados
con diabetes. (B)

Si se esta administrando NP, se debe administrar insulina intravenosa comenzando con 0.1
unidades de insulina regular humana por cada gramo de dextrosa en la infusion. (B)
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Si se estd administrando NE, se debe utilizar la insulina subcutanea para mantener el nivel de
glucosa sanguinea entre los 100 y 200 mg / dL. (C)
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OBESIDAD
Antecedentes

La obesidad puede ser el problema de salud mas refractorio al tratamiento que deben enfrentar los
profesionales de la salud que cuidan nifios. En los Estados Unidos mas de uno de cada cuatro nifios
entran en el criterio para obesidad, lo que atn es peor, la prevalencia de este diagndstico parece estar
incrementandose(1). Las tablas de crecimiento publicadas recientemente por el Centro Nacional de
Estadisticas de la Salud (NCHS) han decidido usar datos de antiguas investigaciones de las
Investigaciones Nutricionales y de Salud Nacionales para nifilos mayores , debido al incremento actual
en el peso promedio en los nifios en los Estados Unidos(2). La etiologia de la obesidad infantil parece ser
multifactorial.(3-7) Al menos 20 genes, lugares o regiones cromosomales han sido identificadas como de
importancia en la creacion del fenotipo de obesidad humana. Datos recientes en niflos han demostrado
una alta concentracion leptina sérica en los nifios obesos, similar a la que ha sido reportada en los adultos
obesos.

Muchos estudios han sugerido que los niflos obesos o con peso normal presentan una ingesta
caldrica similar, lo que implica que hay diferencias en la tasas metabodlicas, siendo esto importante en la
etiologia de esta condicion. Sin embargo, no se han encontrado diferencias consistentes en el gasto
energético de reposo entre los nifios obesos y con peso normal.
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Existen algunos datos de que los nifios con sobrepeso pueden presentar una termogénesis inducida
por alimentos disminuida. No se ha verificado la teoria previa que culpabilizaba a las anormalidades en
el numero de adipocitos. Hay algunos estudios recientes sugiriendo que mientras que los nifios obesos
presentan una ingesta calorica similar a los nifios con peso normal, la composicion de sus dietas puede ser
diferente , los nifios obesos comen mas grasa y menos fibra. También hay un numero de estudios
mostrando una asociacion entre la obesidad infantil y una disminucion del gasto energético durante el
ejercicio.

Evidencia

Un estudio reciente muestra los beneficios a largo plazo en obesidad infantil , nifios de edades
entre los 6 y los 12 afios , de la terapia del comportamiento, tratamiento basado en la familia (8,9). Se
demostro una mejora de hasta 10 kilos en el peso 10 afios después al compararlo con los controles. No se
ha establecido un rol para el SNE en el tratamiento de la obesidad infantil no complicada por
enfermedades concurrentes.

No existen estudios randomizados prospectivos controlados que ayuden al profesional a decidir el
soporte Optimo para los niflos obesos hospitalizados que requieran SNE. Aunque el mantenimiento de la
energia y de las proteinas puede ser adecuado en el adulto obeso criticamente enfermo para prevenir los
depositos de grasa y permitir la preservacion de la masa magra corporal(10) , no se han llevado a cabo
estudios similares en nifios.

Consideraciones especiales

Debido a la preocupacion sobre la restriccion de energia en el crecimiento y desarrollo del sistema
nervioso central, la ingesta energética del SNE no debe ser reducida en el nifio obeso hospitalizado
requiriendo soporte nutricional(11) . En los pacientes con retraso del desarrollo no se aplican los
estandares de crecimiento y requerimientos energéticos (Ej., RDA), si es necesaria la nutriciéon enteral en
dichos pacientes se debe tener cuidado de no sobre alimentar al nifio (para evitar la obesidad).
Tipicamente, la necesidades energéticas son 2/3 de las de los nifios normalmente activos.

Lineamientos para la Practica: Obesidad

Los nifios obesos se encuentran en riesgo nutricional y deben ser sometidos a un tamizaje
nutricional a fin de identificar a aquellos que requieran una evaluacion nutricional formal y el desarrollo
de un plan de cuidado nutricional. (B)

La perdida de peso no debe ser una meta para el nifio obeso hospitalizad con enfermedad
aguda. (C)

El SNE para el nifio hospitalizado con enfermedad aguda que es obeso debe basarse en el
peso actual y no debe presentar una restriccion de energia. (C)
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SOPORTE NUTRICIONAL ESPECIALIZADO DOMICILIARIO

Antecedente

Las indicaciones para el SNED son similares a las de los pacientes hospitalizados con la excepcion
de que el estado clinico del paciente se ha estabilizado lo suficiente como para permitir el cuidado en el
ambito domiciliario . Con la transferencia de tecnologia al hogar, los pacientes hoy en dia son dados de
alta con necesidades de cuidado domiciliario mucho mas complejas. Por lo tanto, antes de enviar a un RN
, hifio o adolescente a su domicilio se debe realizar una evaluacion critica no solo de los requerimientos
nutricionales sino de todas las necesidades de cuidado de la salud.

Con frecuencia, las necesidades nutricionales deben estar integradas con otros servicios para
promover el crecimiento y desarrollo. Alcanzar todas las necesidades de los nifios que requieren un apoyo
de alta tecnologia con frecuencia requiere el engranaje de numerosos servicios del cuidado de la salud. La
coordinacion del cuidado requiere de enfoques innovadores para mantener a todos los trabajadores de la
salud informados del estado de los nifios. Un plan de alta debe ser iniciado tan pronto como es evidente
que el nifio se recuperara y sera enviado a su hogar. Los nifios dados de alta con SNE domiciliario
(SNED) deben encontrarse psicologicamente estables, contar con cuidadores de su salud deseosos y
capaces de proveer el cuidado y contar con recursos disponibles incluyendo un ambiente domiciliario
seguro.

El establecimiento del equipo de soporte nutricional ha probado ser beneficioso para los pacientes
hospitalizados. Muchas de las organizaciones han extrapolado este concepto a su practica(l). Los
miembros del equipo de cuidado nutricional deben incluir: padres o cuidadores, pediatras,
administradores del caso, especialistas de nutricion, sub-especialistas, enfermeras, maestras, dietistas,
farmacéuticos y enfermeros para realizar visitas. Otros individuos que pueden incluirse son
fonoaudiologos y terapistas ocupacionales y trabajadores sociales. El equipo debe desarrollar un plan de
cuidado e informarlo a todos los cuidadores , con actualizaciones cuando sea necesario. La educacion de
los proveedores del cuidado debe iniciarse en el hospital y seguirse en el hogar. El listado de
requerimientos escritos aseguran que los cuidadores reciban una educacion completa. La repeticion de
demostraciones de técnicas de alimentacion enteral y parenteral ayuda a facilitar la educacion y
adaptacion al cuidado. Los estdndares de cuidado o lineamientos han sido establecidos para reducir las
variaciones inapropiadas en la practica y promover la administracion de un cuidado de alta calidad(2) .
Los estandares para el cuidado domiciliario de la Junta de Acreditacion de la Organizacion de Cuidados
de la Salud (JCAHO) también asisten a las organizaciones de cuidado domiciliario para desarrollar
sistemas de cuidado de alta calidad(3).

El monitoreo del crecimiento, de parametros bioquimicos,de ingesta de energia, del estado de los
macro y micro-nutrientes y del funcidnamiento gastrointestinal debe ser realizado para prevenir
complicaciones. Las complicaciones pueden ser categorizadas en cuatro grupos: mecanicas, infecciosas,
nutricionales y metabolicas. El monitoreo de los pacientes con SNED varia de un programa a otro; no hay
estandares nacionales establecidos o recomendaciones basadas en la evidencia. Los cuidadores deben
monitorear el peso, estado de los liquidos, ingesta y excrecion diariamente, con lecturas de la temperatura
y glucosa urinaria de diaria a semanalmente. El examen fisico, peso, altura y circunferencia craneana (si
el niflo es < a | afios de edad) debe ser realizado en forma rutinaria y registrado en las curvas de
crecimiento. Los esquemas de monitoreo bioquimicos publicados recomiendan electrolitos, urea /
creatinina, calcio, foésforo, magnesio, estado acido-base, proteinas viscerales, prueba de la funcién
hepatica, triglicéridos y conteo sanguineo completo inicialmente y en forma semanal a mensual,
disminuyendo la frecuencia con el tiempo(4,5).

Evidencia

Se ha demostrado que la provision de SNED tiene una buena relacion costo-efectividad. Por lo
tanto, los nifios ganan peso y estatura tanto con NP como con NE(6-11). En los niflos que se encuentran
recibiendo NP a largo plazo, se han observado mejoras en el desarrollo neuroldgico e intelectual a los 6
meses del alta hospitalario(9). Para los niflos que requieren ser re-hospitalizados frecuentemente, son
observados retardos en el rendimiento verbal, atencion y habilidades perceptivas motoras. Estas re-
hospitalizaciones pueden ocurrir debido a la necesidad de una cirugia o debidas al problema médico
principal del nifio, o a la colocacion del catéter, ictericia colestasica, sepsis de catéter y otras infecciones
significativas(10). Los niflos que reciben NED y sus cuidadores han reportado dificultades como
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disturbios del suefio, mayormente debido a nocturnia, vomitos y el monitoreo y tambien el mal
funcionamiento de la bomba de infusion(11) . Aunque los datos son limitados, numeroso estudios
confirman que se puede lograr resultados favorables con la NPD a largo plazo, medido por el
mantenimiento del crecimiento y ganancia de peso(12).

Lineamientos para la Practica: Soporte Nutricional Especializado Domiciliario

Los nifos que se encuentran recibiendo SNED se encuentran en riesgo nutricional y deben ser
sometidos a un tamizaje nutricional a fin de identificar a aquellos que requieran una evaluacion
nutricional formal y el desarrollo de un plan de cuidado nutricional. (B)

El SNE debe iniciarse segun las indicaciones apropiadas a la enfermedad subyacente (C)

El planeamiento del alta y cuidados de seguimiento de los pacientes con SNED debe ser
interdisciplinario. (C)

La educacion de los cuidadores de los pacientes con SNED debe iniciarse antes del alta y
continuarse en el ambito de cuidado domiciliario. (C)

El SNE, en el ambito domiciliario, solo debe ser administrado si los pacientes y quienes proveen
el cuidado muestran voluntad y capacidad para brindar dicho cuidado y cuentan con recursos apropiados
para asegurar un ambito seguro. (B)

El monitoreo de rutina del SNED debe ser realizado a fin de prevenir complicaciones. (C)
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