
 1

 
LINEAMIENTOS PARA EL USO DE NUTRICIÓN PARENTERAL Y ENTERAL EN 

PACIENTES PEDIÁTRICOS 

 

 

INTRODUCCIÓN 

 

 El Comité de Nutrición de la Sociedad Argentina de Pediatria y la Asociación Argentina de 
Nutrición  Enteral y Parenteral han tomado la decisión  de producir los presentes lineamientos basados 
en el documento elaborado por la American Society Parenteral Enteral Nutrition (ASPEN) (1) . 
 El principal objetivo es la  promoción del  cuidado nutricional  efectivo y seguro .  Las bases de 
estos lineamientos fueron publicados  por ASPEN  y 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 clínicas específicas.(2) Se ofrecen recomendaciones  para el manejo de 
pacientes pediátricos (incluyendo adolescentes) en ámbitos hospitalarios y extra-hospitalarios 
(ambulatorio, domiciliario y cuidado especializado).  Estos documentos  pueden servir de guía en la   
actividad clínica , y aspiran a ser  de ayuda como herramientas de educación, e influenciar en  las 
practicas institucionales y en  la  asignación de recursos. 
 
  Tres objetivos determinaron el  contenido de esta versión  
1. Los lineamientos deben ser actualizados  a fin de reflejar el mejor  enfoque actual, basados en  
evidencias de la práctica del soporte nutricional.   
2. Deben servir para  respaldar las actividades de los profesionales  de soporte nutricional  mediante la 
articulación de recomendaciones basadas en la evidencia,  sobre las cuales basar las practicas 
profesionales en las  institucionales y la  asignación de recursos. 
3. Deben servir como herramientas para ayudar a  los líderes de opinión, 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 ámbito, 
incluyendo hospitales, clínicas, instalaciones de rehabilitación y en el domicilio. Para la mayoría de los 
pacientes, la duración de la terapia de soporte nutricional es relativamente corta (menor a 6 semanas); 
para otros, la dependencia de alimentación parenteral o enteral puede durar toda la vida.  
 
Definiciones 
 Estos son términos  aparecen frecuentemente en el presente documento y tienen significados 
específicos: 
 Lineamientos Clínicos: Son guías  desarrolladas sistemáticamente para ayudar a la toma de  
decisiones por los profesionales sobre el cuidado apropiado de la salud de los pacientes en circunstancias 
clínicas específicas. 
 Tamizaje Nutricional :  proceso para identificar a un individuo que presenta malnutrición o riesgo 
de malnutrición y  determinar si se indica una evaluación nutricional detallada. 
 Evaluación Nutricional: es un enfoque detallado para la  definición del estado de nutrición,  que 
utiliza las historias médica, nutricional y de medicación; examen físico; mediciones antropométricas; y 
datos de laboratorio. Una evaluación nutricional formal debe proveer toda la información necesaria para 
desarrollar un plan de cuidado nutricional apropiado. Dada la inextricable relación entre la malnutrición y 
la severidad de la enfermedad y el hecho de que las herramientas de evaluación nutricional reflejan tanto 
el estado de nutrición como la severidad de la enfermedad subyacente, un estado de malnutrición  o la 
presencia de indicadores específicos de malnutrición, de hecho se refieren a las consecuencias de la  
combinación de la enfermedad subyacente y los cambios y déficits asociados a la nutrición. 
 Plan de cuidado Nutricional: es una propuesta formal de metas nutricionales  e intervenciones 
prescriptas para un individuo utilizando los datos obtenidos a partir de una evaluación nutricional. El 
plan, formulado mediante un proceso interdisciplinario, debe incluir declaraciones de metas nutricionales 
y parámetros de monitoreo, la ruta de administración del soporte nutricional especializado más apropiada 
(oral, enteral y/o parenteral), el método del acceso nutricional, la duración anticipada de la terapia, y las 
metas y métodos de entrenamiento y orientación. 
 Pediátricos: pacientes de 17 años de edad o menores,  incluyendo recién nacidos prematuros, 
neonatos, lactantes, infantes, escolares  y adolescentes. 
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 Soporte Nutricional Especializado (SNE): Es la provisión de nutrientes por vía oral, enteral o 
parenteral con intención terapéutica. Esto incluye, pero no se limita a  la provisión de soporte nutricional 
enteral o parenteral total y la provisión de nutrientes terapéuticos para mantener y/o restaurar un estado de 
nutrición y salud óptimos. 
 
Cómo utilizar estos Lineamientos 
 
 Estos lineamientos clínicos, diseñados para los profesionales del cuidado de la salud que proveen 
de servicios de SNE, ofrecen una guía clínica para el manejo de pacientes pediátricos  hospitalizados  o 
domiciliarios. Los lineamientos están organizados en las siguientes secciones: 
1. Secciones con temas concernientes a cuestiones genéricas al Soporte Nutricional Especializado en 
todos los pacientes (Ej., Evaluación Nutricional, Requerimientos Nutricionales) 
3. Secciones sobre Enfermedades Específicas  
 Cada sección comienza con  Antecedentes donde se presenta la información general necesaria 
para comprender los temas desde un punto de vista  fisiológico y clínico. Se continua presentando las 
Evidencias donde se resume los estudios clínicos aplicables que pueden ser utilizados para guiar las 
práctica clínica. Luego  los Temas Especiales o Consideraciones Especiales donde se presentan las  
nuevas evidencias sobre tópicos especializados, nuevos o controversiales. Los Lineamientos para la 
Práctica son luego establecidos claramente en una forma indicativa (Ej., El SNE debe ser 
administrado...), y se les anota una clasificación de la Fuerza de la Evidencia (ver abajo). Finalmente, se 
presentan las referencias de cada sección.  

 La lectura cuidadosa de los lineamientos con su clasificación de la Fuerza de la Evidencia 
asociada, debe resaltar aquellas situaciones clínicas donde existen datos de peso para apoyar las 
recomendaciones para la práctica. La ausencia de información, sin embargo, no significa necesariamente 
que las intervenciones son dañinas o contraindicadas. En las situaciones en las cuales las 
recomendaciones basadas en la evidencia no pueden ser realizadas debido a la falta de estudios clínicos 
relevantes, la mejor  decisión para los pacientes deben basarse en el criterioso  juicio  clínico. Estas áreas 
donde los lineamientos son clasificados por haber  sido basados en información de clase C  (utilizando la 
opinión de expertos y consenso editorial) reflejan un intento de hacer las mejores  recomendaciones 
posibles dentro del contexto de la información disponible y la experiencia clínica de expertos. Estos 
lineamientos clase C identifican una agenda para realizar investigaciones clínicas  y poder  establecer  
más firme el SNE como una especialidad basada en la evidencia.  
 La razón para elegir el SNE enteral por sobre el parenteral o alternativamente el parenteral por 
sobre el enteral una vez que se ha decidido la utilización del SNE en situaciones específicas  (P.Ej. 
cuidado critico, trauma), los datos apoyan el uso de la nutrición enteral por sobre la parenteral debido al 
mejor resultado y la disminución de las tasas de complicaciones. Sin embardo un análisis critico de la 
literatura, ofrece poca guía en otras áreas. No obstante, debido a datos que sugieren un menor costo de la 
nutrición 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 recomendación 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.Ej. 
aspiración) es inaceptablemente alto.  
 Otro tema fundamental que influencia muchas de las discusiones y recomendaciones en los 
lineamientos es la relación existente entre la evaluación nutricional, el estado de nutrición, la malnutrición 
y la severidad de la enfermedad. Puede discutirse que una evaluación nutricional formal no define la 
presencia de malnutrición por si sola, sino que en su lugar identifica las consecuencias metabólicas del 
estado de enfermedad subyacente, definido por los parámetros que también se presentan alterados en un 
estado de inanición pura. Por lo tanto, cuando se realiza una evaluación nutricional en un paciente , los 
resultados reflejan las consecuencias metabólicas tanto de la desnutrición como de la enfermedad 
subyacente. En el presente documento los términos malnutrición y riesgo nutricional son utilizados para 
identificar las situaciones clínicas en las cuales los parámetros de la evaluación nutricional (P. Ej., pérdida 
de peso,  hipoalbuminemia, etc) son anormales como resultado de los efectos entremezclados tanto de la 
desnutrición como de la enfermedad subyacente. En este contexto, las metas del SNE son tanto tratar la 
malnutrición como soportar al paciente nutricional y metabólicamente para prevenir el deterioro 
fisiológico 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 revisión de los  originales publicados por primera vez  hace nueve años.  
Fuerza de la Evidencia 
 La fuerza de la Evidencia que apoya cada proposición  de los lineamientos ha sido codificada 
utilizando una versión modificada del método utilizado por la Agencia para la Investigación y Calidad del  
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Cuidado de la Salud, EEUU, Departamento de Salud y Servicios Humanos. Luego del análisis de las citas 
de referencia, los autores de la sección y el ASPEN utilizaron los criterios de la AICCS para clasificar la 
fuerza de la evidencia  que apoya cada declaración de los lineamientos. La evidencia que apoya cada 
lineamiento es clasificada de la siguiente manera: 
Clase A:  Existe buena evidencia basada en la investigación para apoyar el lineamiento (ensayos 
prospectivos, randomizados) 
Clase B:  Existe evidencia justa basada en la investigación para apoyar el lineamiento (estudios con 
buen diseño no randomizados) 
Clase C:  El lineamiento se basa en la opinión de expertos y consenso editorial 
 La preferencia de la AICCS de confiar primariamente en ensayos clínicos 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 distinción 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 retención / suspensión de una droga o 
procedimiento invasivo no producirá enfermedad en una persona que se encontraba sana, mientras que los 
nutrientes esenciales deben proveerse tanto a pacientes sanos como enfermos. Los pacientes con 
malnutrición avanzada o con riesgo de padecer una malnutrición severa deben ser alimentados para 
prevenir la muerte por inanición. Algunos de las declaraciones de los lineamientos que siguen en este 
documento han sido desarrollados con la base de la opinión de expertos y el consenso editorial (Datos 
clase C) debido al dilema ético sobre la realización de ensayos prospectivos randomizados que involucren 
pacientes con riesgo de inanición. 
Desarrollo de los lineamientos 
 La mayoría de los lineamientos sobre la práctica médica están 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 están familiarizados con la literatura y la práctica del cuidado de la 
salud en subespecialidades específicas 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 áreas de experiencia comprendidas en estos lineamientos 
 Una vez completo el borrador de los autores, los mismos fueron examinados por los editores de 
cada sección  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 
análisis del contenido, formato y estilo. A estos analistas se les pidió específicamente chequear cada 
contenido de los lineamientos según adecuación, exactitud y fuerza de la evidencia. Esta fase final de 
análisis estimuló un ciclo final de edición 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 publicación. 
              Realizada la traducción al castellano fue revisada por un grupo de pediatras expertos en soporte 
nutricional (SAP AANEP)  y fueron  incorporadas algunas modificaciones que se consideraron más 
apropiadas para la practica clínica en nuestro país  
 Nota: Estos lineamientos clínicos del ASPEN son declaraciones generales. Están 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 atención de la salud es el componente primario de la calidad del cuidado medico. El juicio 
subyacente en relación a la adecuación de cualquier procedimiento específico 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 más bien son una herramienta para ser utilizada 
por el profesional de la salud en el ejercicio de dicho juicio.  
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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 evaluación nutricional formal, la formulación de un plan 
de cuidado nutricional, la implementación del plan, el monitoreo del paciente, la re-evaluación del plan de 
cuidado nutricional y re-evaluación del lugar de cuidado y la reformulación del plan de cuidado ó 
finalización de la terapia. Los siguientes lineamientos sugieren como se deben llevar a cabo cada uno de 
estos pasos a fin de optimizar la evolución y resultado clínico del paciente y maximizar la relación costo-
efectividad.  La Figura 1 sirve como orientación al usuario para que mientras este lee los lineamientos  
pueda ubicar cada lineamiento específico dentro del plan de cuidado nutricional en conjunto. 
 La decisión de la ruta a seguir en la administración del soporte nutricional especializado es integral 
al proceso de cuidado nutricional y a la administración de un soporte nutricional especializado. La Figura 
2 representa un algoritmo que puede ser utilizado para determinar cuál es la ruta óptima a seguir (Soporte 
Enteral ó Soporte Parenteral) en situaciones clínicas específicas. En general se asume que el Soporte 
Enteral es preferible al Parenteral dado la relación costo-efectividad que presenta. Los datos que sustentan 
dicha afirmación se encuentran dentro del presente documento. 

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

2. 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 Administración 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 MALNUTRICIÓN Y SUS CONSECUENCIAS 
 
 
 
 
DESNUTRICION 
 
 
   La desnutrición ha sido definida como un estado provocado por la deficiencia a nivel celular de la 
provisión de nutrientes y/o energía necesarias para que el organismo se mantenga en buen estado, pueda 
desarrollar actividad, crecer y reproducirse (Mahler H., 1980). No debe ser interpretada como sinónimo 
de inadecuada alimentación.    Es es una de las causas más frecuentes de morbimortalidad infantil en el 
mundo, siendo directa o indirectamente responsable de aproximadamente el 50% de las muertes en  
menores de 5 años. Las secuelas de la desnutrición más graves se presentan cuando se padece en la vida 
intrauterina y en los primeros 3 años de la vida. Deben ser analizadas desde diferentes puntos de vista: 
somáticas (baja talla), funcionales (retraso madurativo), inmunológicas (menores defensas, 
morbimortalidad aumentada) y secuelas en la edad adulta (obesidad, diabetes, hipertensión, enfermedad 
coronaria y accidentes cerebrovasculares). 
 La situación actual en nuestro país tiene un dramatismo extremadamente grave, y con un futuro incierto 
por delante. Las carencias más graves afectan a más de la mitad de la población y para una cuarta parte de 
ella llega a niveles insostenibles. Los datos existentes sobre desnutrición no son reflejo de  una realidad 
actual tan cambiante. Podríamos hacer referencia  a los resultados obtenidos en el año 2002 a través del 
Programa Materno Infantil de la Provincia de Buenos Aires en el que se analizaron 25709 niños en los 
Centros de Salud. En el mismo se observó que aquellos niños que presentaron un porcentaje menor al 
Pc10 fueron: para P/E e/ 0 - 2 años: 10,0%; P/E e/ 2 - 6 años: 18,2%; T/E e/ 2 - 6 años: 19,4%. Si 
analizamos la distribución 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 niño desnutrido requiere identificar y corregir los problemas médicos y 
sociales. Si la malnutrición se considera sólo un  trastorno médico es probable que el niño recaiga cuando 
vuelva al hogar y otros niños de la familia seguirán expuestos al riesgo de sufrir el mismo problema.  Esta 
problemática debe ocupar a todos los niveles de atención de la  salud para adecuar las acciones en cada 
uno de ellos. 
 
CLASIFICACION 
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Desde un punto de vista práctico,  la desnutrición puede ser clasificada según dos enfoques: el enfoque 
clínico, de tipo cualitativo (marasmo-kwashiorkor), y el enfoque desde la salud pública de tipo 
cuantitativo (basado en parámetros de Peso (P) y Talla (T). 
Se han descipto dos cuadros  clínicos diferentes: el marasmo y el kwashiorkor, aunque pueden observarse 
combinaciones variables de formas intermedias entre ambos. Han sido planteadas diferentes teorías para 
explicar estas variables en la presentación clínica, algunas ellas basadas en el grado de adaptación que 
sufre el niño durante el período de hipoalimentación.  
El marasmo, descripto por Gürson y Samer en 1982, es un cuadro presente en niños pequeños, en 
general hijos de familias recientemente urbanizadas con pérdida de las pautas tradicionales de 
alimentación. El período de amamantamiento en general es corto y la dieta suplementaria muy escasa. 
Presentan severas alteraciones en la relación P/E (Peso/Edad) y P/T (Peso/Talla). En su aspecto muestran 
escasa grasa facial, pelos y uñas atróficas, piel seca con pliegues. Son niños atentos, en posición de 
flexión por el hipertono muscular.  
El kwashiorkor, así denominado por Williams en una publicación 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 proteínas de 
baja calidad (ej.: maíz, mandioca). Son niños que muestran edemas generalizados, más acentuado en 
miembros inferiores, pelo atrófico y con decoloración en bandas, de tinte rojizo; piel hiperpigmentada, 
con hiperqueratosis, descamada; presencia de queilitis, xeroftalmía y raquitismo. 
El edema y el hígado graso son los signos más destacables dentro del kwashiorkor. Algunos autores 
consideran que el hígado graso precede a la aparición del edema. El depósito hepático de lípidos es 
preferentemente de triglicéridos dada la síntesis deficiente de lipoproteínas de muy baja densidad que son 
las responsables del transporte de los mismos. La disfunción hepática puede progresar hasta manifestarse 
con ictericia y fenómenos hemorragíparos, signos ambos de muy mal pronóstico.    
Desde un punto de vista cuantitativo y tomando como parámetros el Peso y la Talla  las clasificaciones 
más usadas son las descriptas por Gomez, 1955 y por Waterlow, 1972, en las que se pueden identificar 
distintos grados de desnutrición: leve, moderado y severo (Ver Tabla I). 
La clasificación de Gomez, basada en la relación Peso/Edad (P/E), es generalmente utilizada a nivel 
epidemiológico en niños entre 0 a 24 meses. No diferencia una situación actual o pasada, y ha sido 
pensada para la evaluación del riesgo de muerte sobre todo en desnutridos graves.  
La clasificación de Waterlow relaciona Peso/Talla (P/T) y Talla/Edad (T/E). Es útil en niños mayores, 
entre uno y cinco años, y en aquellos estudios de poblaciones en los que no se puede precisar una edad 
exacta. Esta clasificación es habitualmente usada en la planificación de recursos.  
De acuerdo a las relaciones P/T y T/E se clasifican los pacientes en: 
Eutróficos: P/T y T/E normales. 
Desnutrición aguda: (emanciación): P/T baja y T/E normal. 
Desnutrición aguda y crónica: (secuelar) P/T y T/E bajas. 
Desnutrición crónica: (secuelar)  P/T normal y T/E baja. 
Otro modo de clasificar el grado de desnutrición 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 desnutrición moderada entre -2 y -3 DE, y desnutrición grave mayor a -3 DE                                                            
La desnutrición también puede ser clasificada según su etiología en: primaria (por falta de acceso a una 
adecuada alimentación), secundaria (una patología de base actúa produciendo desnutrición) y mixta 
(donde ambas situaciones se combinan). 
    En general existen múltiples causas que se reúnen para causar desnutrición en un niño.  Se han 
estudiado comunidades con situación socioeconómica muy pobre en las cuales algunos niños se 
desnutrían mientras otros no.  Los factores sociales y psicológicos pueden ayudar a explicar este hecho 
donde juega un rol importante la aptitud materna para el cuidado, alimentación y estimulación del niño, 
sobretodo en las primeras etapas. Dentro de este análisis se deben brindar respuestas adecuadas que no se  
basen en la mera entrega de alimentos, sino en una óptica interdisciplinaria. 
TRATAMIENTO 
En el tratamiento de los niños desnutridos se pueden establecer en diferentes niveles de atención:  
hospitalaria, centros de rehabilitación nutricional, y en domicilio. Debe tenerse en cuenta que la 
internación de un niño desnutrido acarrea diferentes complicaciones: riesgo de infección por gérmenes 
intrahospitalarios, privación emocional por la separación de su familia, ruptura familiar cuando la madre 
queda a cuidado de un niño internado dejando al resto de su familia en su casa generalmente distante del 
hospital. La mejor opción salvo estrictas indicaciones de internación, son los centros perirféricos o bien la 
asistencia en domicilio. 
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Los niños desnutridos deben comenzar el tratamiento recibiendo una fórmula láctea y manteniendo 
siempre la lactancia natural. Las  contraindicaciones son: hipotermia, deshidratación grave o signos de 
sepsis. 
Es esencial adminsitrar la fórmula  con frecuencia y en pequeñas raciones. Si el niño no es capaz de 
comer se debe indicar rápidamente una sonda nasogástrica, y en el caso de  que presente residuo gástrico, 
distensión abdominal o, diarrea o malabsorción, indicar rápidamente alimentación enteral a debito 
contínuo con bomba de infusión. En el caso de que estas medidas fracasen o bien las pérdidas digestivas 
aumenten con la alimentación enteral a débito contínuo se implementará nutrición parenteral por vía 
perisférica en los inicios del tratamiento. Se debe priorizar el uso del tracto gastrointestinal aunque éste 
sólo 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 realimentación 
El sindrome de realimentación (SR) está ligado a una renutrición inadecuadamente rápida que no tiene en 
cuenta las modificaciones producidas por la desnutrición extrema. La fase inicial está dominada por las 
alteraciones hidroelectrolíticas y comprende las primeras 72 hs. de inicio del soporte. Se debe considerar 
una restricción hidrolectrolítica debido a la deplesión de la masa magra con una limitada capacidad de 
fijación. Los soportes de calcio, fósforo y magnesio deben ser iniciados desde los primeros días siempre 
con estrecho monitoreo de los niveles sanguíneos. La hipofosforemia es una de las consecuencias del SR. 
Está determinada por varios mecanismos como la disminución de la masa celular asociada a disminución 
del fósforo corporal. Con el aporte de glucosa se libera insulina que  favorece la entrada del mineral al 
medio intracelular. También el proceso anabólico es hiperconsumidor de fósforo utilizado en la síntesis 
de tejido. La hipofosforemia condiciona la disminución de los intermedios fosforilados: ATP, 2-3 di-
fosfoglicerato y glucosa 3 fosfato-dehidrogenasa. Estos son responsables de las manifestaciones 
cardíacas, respiratorias, neuromusculares y hematológicas. Puede presentarse sintomatología de 
hipopotasemia e hipomagnesemia que también  interactúan de manera sinérgica. 
La malnutrición crónica está asociada a una relativa expansión del agua extracelular ya que hay una  
pérdida de la masa celular con conservación del líquido extracelular. Generalmente esta condición se 
asocia a hipoalbuminemia relacionada con la enfermedad subyacente. La restricción de agua y sodio, 
junto con el cuidadoso aporte de glucosa evitan la rápida expansión del líquido extracelular.  
Criterios de alta 
Deberán establecerse dentro de una estrategia de adecuada contrareferencia a un centro asistencial 
cercano y de la mejor asistencia social disponible. Con respecto a los parámetros de estado nutricional 
Waterlow propone como criterios clínicos alcanzar el 80% Peso/Talla o bien el 90% de Peso/Edad (-1 
DE). 
Tabla I: 

CLASIFICACIÓN DE LA DESNUTRICIÓN 
 

 
 
 

 
 

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. 
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Tabla IV 

 

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

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

 

 

Lineamientos para la práctica: malnutrición y sus consecuencias 
 
1. La prevención y detección precoz de la malnutrición en niños a lo largo del ciclo de desarrollo debe 
estar integrado a todos los contactos del cuidado de la salud. (B) 
2. Las estrategias de prevención y detección deben ser adaptadas al ámbito clínico y a las necesidades del 
paciente pediátrico. ( C ) 
3. Un abordaje centrado en la familia debe ser utilizado para la prevención y detección precoz de la 
malnutrición para tratar todos los factores que pueden tener impacto en la administración adecuada de 
nutrientes al niño. ( 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 malnutrición grave. Pub. OPS, 1998. 
- Waterlow J.C., Malnutrición proteico-energética. Publicación científica N° 555, 1996. 
- O'Donell Alejandro. Capítulo:Desnutrición infantil,. Nutrición Infantil. Ed. Celcius,1986, pag. 619-684. 
- Rodrigo María A., Cap. Desnutrición. Tratado de Pediatría, Morano J. 2da.Edición Ed Atlante, 1997, pag.:215-229. 

 

TAMIZAJE NUTRICIONAL  
 
Antecedentes 
 
 Los pacientes pediátricos presentan altas necesidades de nutrientes para el crecimiento y desarrollo 
y bajas reservas de nutrientes al compararlos con los adultos. (1) La malnutrición continua siendo un 
problema en los pacientes pediátricos quirúrgicos, con una prevalencia observada en una institución 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 nutrición puedan 
asistir oportunamente  a aquellos que presentan mayor necesidad. (3)   
 Ha habido muy poca investigación sobre tamizaje nutricional pediátrico sobre la cual obtener la 
evidencia para basar las recomendaciones para la práctica. Existe solamente un estudio que valida el 
método de tamizaje nutricional para pacientes pediátricos.(4)   
 El  tamizaje nutricional es el proceso que utiliza cterísticas que se conoce que están asociadas con 
problemas nutricionales, para determinar si un individuo presenta malnutrición o riesgo de 
malnutrición.(5)  El proceso de tamizaje debe ser rápido 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 admisión, aun en fines de semana 
o feriados.(5) El tamizaje es también utilizado para identificar a aquellos pacientes pediátricos 
ambulatorios que presentan alto riesgo y que requieren una evaluación nutricional formal más extensa.( 5 
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)  Lo que es importante,  es la no-existencia de  literatura basada en la evidencia que apoye estos 
estándares, ni tampoco se ha demostrado que la evaluación realizada dentro de las 24 horas siguientes a la 
admisión tenga realmente un impacto en el resultado de pacientes adultos o pediátricos hospitalizados. 
Para lograr el tamizaje nutricional, la institución del cuidado de la salud puede decidir  cuáles serán los 
componentes del tamizaje y quien lo realizara. La organización puede elegir incluir los resultados del 
tamizaje en la historia medica o elegir documentarlo como excepción, tomando nota solamente de 
aquellos resultados que indiquen malnutrición o riesgo de malnutrición en la historia medica.( 5 , 6) Dado 
que se requiere un tiempo de hasta  24 horas, 7 días a la semana  para el tamizaje nutricional inicial, 
muchas organizaciones utilizan enfermeras entrenadas para completar el tamizaje durante el proceso de 
admisión 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 diseñadas 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 facilitación de un plan de acción.( 8 )  

Una herramienta para tamizaje nutricional pediátrico ha sido evaluada y validada en un ámbito de 
cuidado intensivo pediátrico. Este tamizaje identificó pacientes con un riesgo aumentado para presentar 
resultados adversos( 4 ) . Un score  de riesgo pediátrico ha sido desarrollado para ser utilizado dentro de 
las primeras 48 horas luego de la admisión. Este  marcador, utilizado para identificar pacientes con riesgo 
de malnutrición, incluye lo siguiente: mediciones antropométricas, ingesta de alimentos, habilidad para 
comer y retener el alimento, condición medica, y síntomas que interfieran con la alimentación ( 9 ) . 
Bessler (10) ha publicado un perfil del tamizaje nutricional que utiliza un criterio de peso incluyendo 
diagnostico, valores de laboratorio, antropometría, dieta, habilidad para alimentarse, y estado clínico 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 organización 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, diagnóstico primario, y la presencia de enfermedades co-mórbidas debe ser un componente de la 
evaluación inicial de todos los pacientes pediátricos en todos los ámbitos de cuidado, hospitalario, 
ambulatorio, domiciliario o alternativos. ( C )  

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

3. Se debe establecer un procedimiento para realizar un nuevo tamizaje nutricional en forma 
periódica. ( C )  
 
                                                                                        REFERENCIAS 
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Practice Manual.  A.S.P.E.N., Silver Springs, MD, 1998, pp 23-23 
4. Mezoff A, Gamm L, Konek 8, et al: Validation of a nutritional sereen in children witli respiratory synetial virus admitted to 
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5.        Joint Coi-nmission for Aecreditation of Healthcare Organizations: Comprehensive Accreditation Manual for HospitaIs.      
Oakbrook Terrace, IL, JCAHO, 2000 etandards, sections.- GL-1, TX-4, PE, PE 1.3.1. 
6.     Krasker GD.  Balogén LB: JCAHO Standards: Developnient and i-elev,xiice to dieteties prictice.  J Ain Diet Assoc          

95.240-243,1995. 
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 Antecedentes 

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

Existe poca investigación en el área de la evaluación nutricional pediátrica sobre la cual formular 
lineamientos para la practica basados en evidencia 

La evaluación 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 físico, 
mediciones antropométricas y datos de laboratorio. (1) Como parte del proceso de cuidado nutricional, la 
evaluación se realiza y actualiza a intervalos específicos de tiempo , dependientes de las necesidades del 
paciente o su condición. 

 La evaluación 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 condición del paciente debe ser documentada al momento de la admisión.(1) 

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

• Adecuación de la ingesta previa y actual de nutrientes (1)  

• Dieta enteral actual o fluidos parenterales y el numero de días 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)  

• Evaluación 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, digestión, absorción o 
utilización de los nutrientes. ( 1 )  

• Implicancias nutricionales de las pruebas de laboratorio ( 1 )  

• Examen físico incluyendo manifestaciones de las deficiencias o excesos de nutrientes ( 1 ) y 
evaluación del desarrollo y nivel de actividad ( 2)  

• Preferencias alimentarias religiosas, culturales, étnicas y personales; ( 1) y  

• Punto de vista de la familia en relación a la nutrición y alimentación ( 2 )  

La evaluación nutricional debe ser vista como un proceso continuo, particularmente en aquellos ámbito de 
cuidado agudo.(3) Las circunstancias clínicas y el manejo medico y quirúrgico pueden cambiar 
rápidamente, alterando la evaluación nutricional. 

El nivel de habilidad para alimentarse puede ser imposible de evaluar en ámbitos de cuidado agudo. En la 
fase de recuperación del tratamiento puede ser el foco de la evaluación y determinar el enfoque de la 
alimentación para el plan de cuidado de nutrición. Todos los componentes de la evaluación detallada 
deben ser evaluados para entender apropiadamente el estado de nutrición de un niño dentro de su ámbito 
familiar. 

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

Existen muchos artículos de comprensión y textos disponibles para describir el proceso de evaluación 
nutricional en pacientes pediátricos.( 2,7-17) La evaluación pediátrica es muy diferente de la evaluación 
de adultos ya que en ellos el crecimiento y desarrollo son factores esenciales que deben ser evaluados y 
monitoreados.  

Lineamientos para la Practica: Evaluación Nutricional  

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

2. La evaluación nutricional debe ser especifica para cada paciente y debe incluir la evaluación de la 
evolución clínica, la historia medica, historia nutricional, nivel de habilidad para alimentarse, análisis de 
la dieta habitual y actual, examen físico, mediciones antropométricas y datos de laboratorio.( C )  

3. Debe realizarse un resumen escrito de los datos objetivos y subjetivos obtenidos de la evaluación 
nutricional, de la clasificación explícita del riesgo nutricional, y de las recomendaciones específicas que 
deben ser incorporadas en el plan de cuidado nutricional (requerimientos proteico, calórico y de 
micronutrientes, ruta de administración, metas del tratamiento y parámetros 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-evaluación debe estar basada en el curso clínico del 
paciente y sobre metas objetivas y definidas . ( C  
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Antecedentes 
 

 El plan de cuidado nutricional sirve como una guía para la terapia nutricional y debe estar 
integrada en los planes de cuidado de tratamiento medico y quirúrgico. 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 nutrición identificados por la evaluación 
nutricional formal. También sirve como un resumen  de las intervenciones secuenciales, razonables  que 
se pueden poner en práctica y consejos para los pacientes pediatricos  dentro de un determinado ámbito. 
Un plan de cuidado nutricional es dinámico 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 evaluación nutricional, identificación de los problemas 
nutricionales y/o riesgos nutricionales potenciales, metas y resultados medibles, estrategias de educación 
e intervención, parámetros para evaluar los resultados (monitoreo), re-evaluación y  modificación 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 intervención nutricional (oral, enteral, parenteral o combinada) . Luego el sitio de 
administración, el método de administración, equipamiento, solución de nutrientes (composición y 
concentración). tasa de administración, y necesidad de aditivos adicionales. Los parámetros para el 
monitoreo son elegidos en relación  a las metas y tiempo de las intervenciones especificas. La frecuencia 
del monitoreo nutricional depende de la severidad de la patología , el grado de malnutrición, nivel de 
estrés metabólico y existencia de deficiencia de nutrientes (Tabla I). Los  parámetros de monitoreo 
proveen de información para la evaluación de los resultados del plan de cuidado. Si la evaluación revela 
que las metas no están siendo alcanzadas o que han surgido nuevos problemas / riesgos, el proceso se 
repite a si mismo con una re-evaluación  y modificación del plan de cuidado. La efectividad de la 
intervención nutricional es determinada a través de re-evaluaciones nutricionales periódicas. Las tablas de 
condiciones-especificas y de crecimiento son componentes integrales de cualquier plan de cuidado 
pediátrico. 

 
Evidencia 
 
 Ya sea que se utiliza nutrición oral, enteral o parenteral, la presencia de malnutrición, nivel de 
estrés fisiológico, y el nivel de función gastrointestinal necesita ser determinado con anterioridad al 
establecimientos de las metas. El objetivo de aporte  en relación a las proteínas y calorías varía 
dependiendo del resultado deseado, como por ejemplo , prevención de  perdida de peso, crecimiento 
mínimo, velocidad de crecimiento normal, o crecimiento compensatorio. Los parámetros de monitoreo 
pueden incluir la medición de la administración de nutrientes actual (calorías y proteínas) comparándolas 
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 calóricas. 
 Los niños que están malnutridos se encuentran en mayor riesgo de padecer infecciones y 
problemas metabólicos. Todos los niños 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 
realimentación debido a la alteraciones metabólicas vistas en el síndrome de recuperación nutricional.( 3 , 
4) 
 Las metas del Cuidado nutricional deben ser establecidas con parámetros medibles o términos 
cuantitativos y ser directamente relacionadas a evaluar la efectividad de las intervenciones 
nutricionales.(5) 
 

Lineamientos para la Practica: Diseño 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 I  
Parámetros y Frecuencia del monitoreo del plan de cuidado sugeridos para pacientes pediátricos (*) 

Frecuencia Sugerida Parámetros Inicial / Hospitalizado Seguimiento / extra hospitalario 
Crecimiento  
  Peso Diariamente Diariamente /  en la consulta 
  Altura  Semanalmente Semanalmente / en la consulta 
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  Circunf. cefálica Semanalmente Semanalmente/ en la consulta  
  Composición Corporal (TSF 
            / edad ósea) 

Inicialmente Mensual a anualmente 

Metabólicos (Séricos*)  
  Electrolitos 2 veces a la semana Semanalmente / en la consulta  
  NUB / Creatinina Semanalmente Semanalmente / en la consulta  
  Minerales 2 veces a la semana Semanalmente / en la consulta 
  Estado ácido-base Hasta que se presente 

estable 
Según indicación 

  Albúmina / Prealbúmina Semanalmente Semanalmente / en la consulta 
  Glucosa Diaria a semanalmente Semanalmente / en la consulta  
  Triglicéridos § Inicialmente en forma 

diaria 
Semanalmente / en la consulta visitas 

  Pruebas de función 
hepática§ 

Semanalmente Semanalmente/ en la consulta  

  Conteo sanguíneo completo  
            / diferencial 

Semanalmente Semanalmente / en la consulta  

  Plaquetas, PT/PTT§ Semanalmente Según indicación 
  Indices de Hierro Según indicación Bianual a anualmente 
  Elementos traza Según indicación Anualmente 
  Carnitina§ Según indicación Según indicación 
  Folato / Vitamina B12 Según indicación Según indicación 
  Amonio§ Según indicación Según indicación 
  Cultivos Según indicación Según indicación 
Metabólicos (urinarios)  
  Glucosa§ 2 veces / día Diaria a semanalmente 
  Cetosas§ 2 veces / día Diaria a semanalmente 
  Densidad Según indicación Según indicación 
  Nitrógeno ureico Según indicación Según indicación 
Cálculos clínicos  
  Balance de fluidos Diariamente Diariamente / en cada  visita 
  Velocidad de peso Semanalmente Semanalmente / en la  consulta  
  Velocidad de altura Mensualmente Mensualmente / en la consulta  
  Ingesta proyectada versus 
            actual 

Diariamente Semanalmente / en la consulta 

Observaciones clínicas  
  pautas de desarrollo Según indicación Anualmente 
  Ingesta y excreción Diariamente Según indicación 
  Sistema de administración 6 veces / día 2 veces / día 
  Lugar de acceso / apósitos 6 veces / día 2 veces/ día 

La frecuencia dpende de la condición clínica  
* en pacientes inestables metabólicamente se requiere mas frecuencia  
§ para pacientes en nutrición parenteral  
 
 
TABLA II 
Monitoreo sugerido durante el soporte nutricional enteral de  niños 

Parámetros Semana de Inicio Hospitalización Seguimiento de paciente 
extra-hospitalario 

Crecimiento  
   Calorías, proteínas, 
vitaminas, minerales 

Diariamente Semanalmente Mensualmente 

   Peso / edad  Diariamente Diariamente Mensualmente 

   Altura / edad  Inicialmente Semanalmente Mensualmente 
  Circunf cefálica/ 
edad  

Inicialmente Semanalmente Mensualmente 

Gastrointestinales  
  perimetro abdominal Cada 3 horas Cada 8 horas Según indicación  
   Residuo gástrico Cada 2 horas Cada 8 horas Según indicación 
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   Vómitos Diariamente Diariamente Diariamente 
   Heces  
       Frecuencia / 
consistencia 

Diariamente Diariamente Según indicación  

       Sangre oculta Inicialmente Según indicación Según indicación 
Mecánicos  
  Ubicación de la 
sonda 

Inicialmente Cada 3 – 8 horas Cada 8 horas 

   Cuidado de la nariz Cada 8 horas Cada 8 horas Cada 8 horas 
  Cuidado del sitio de 
la 
gastro/yeyunostomía 

Según indicación Según indicación Según indicación 

Metabólicos  
   Electrolitos Diariamente hasta que 

estén estables 
Semanalmente Mensualmente si están 

estables 
   Glucosa Diariamente hasta que 

estén estables 
Semanalmente Mensualmente si están 

estables 
   urea / Creatinina Inicialmente Semanalmente Mensualmente si están 

estables 
   Proteínas viscerales Inicialmente Cada 2 – 4 semanas Mensualmente si están 

estables 
 Fosfatasa alcalina, 
trigricéridos  

Inicialmente Según indicación Cada 1 – 3 meses 

  Minerales (Ca, P, 
Mg) 

Inicial y diariamente Semanalmente Mensualmente si están 
estables 

   Hbg, Hct Inicialmente PRN Cada 1 – 3  meses 
   Ingesta / excreción 
de fluidos 

Diariamente Diariamente Diariamente 

   Gravedad urinaria 
específica 

Diariamente Semanalmente Según indicación  
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REQUERIMIENTOS NORMALES – PEDIÁTRICOS 
INTRODUCCIÓN 

 
 
 Este capítulo se divide en dos secciones separadas: las necesidades hídricas y de energía y los 
requerimientos de sustratos. El área que se encuentra más adelante incluye los requerimientos de 
proteínas, hidratos de carbono y lípidos.  Aunque los líquidos y la energía no son nutrientes, ellos juegan 
claramente un papel critico en el cuidado nutricional de infantes y niños. Lo que es más, los 
requerimientos son bastante específicos para las diversas edades y condiciones de enfermedad de los 
niños, como esta delineado a continuación. Finalmente, muchos estados de enfermedad presentan 
requerimientos o restricciones especificas de energía, líquidos y sustratos. 
 Esta sección trata sobre los requerimientos nutricionales predominantemente para niños sanos. 
Luego en otras  secciones individuales resaltaran las necesidades especificas para los estados de 
enfermedad individuales. 
 
 

ENERGIA 
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Antecedentes 
 
 Las necesidades y reservas energéticas de los infantes y niños son muy específicas y han sido 
examinadas por varios autores. (1) En un niño, la energía es requerida tanto para el mantenimiento del 
metabolismo  corporal como para el crecimiento. Las necesidades energéticas estimadas de un infante o 
niño de mayor edad se presentan en la Tabla I. Los requerimientos calóricos de un infante pueden ser 
calculados de varias formas, incluyendo una modificación de la ecuación de Harris-Benedict, la cual ha 
sido diseñada para el uso en niños más pequeños e infantes. (2,3) Los requerimientos energéticos para la 
mayoría de los pacientes pediátricos pueden también calcularse basándose en nomogramas estándares (P. 
Ej. Recommended Daily Allowence [RDA]) o mediante la calorimetría indirecta. 
Evidencia 
 Los requerimientos energéticos pueden variar con la edad. Dada la gran variabilidad de los 
requerimientos de energía, El Grupo de Expertos sobre Requerimientos de Energía y Proteínas de la 
Organización Mundial de la Salud  ha recomendado que “siempre que sea posible, los requerimientos de 
energía 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 días, y un infante a término puede 
llegar a vivir por no mas de un mes sin nutrición. En general, los infantes requieren mas energía si son 
alimentados por vía enteral que si lo son por vía parenteral.(6) Los métodos para estimar las necesidades 
energéticas de los infantes y niños mayores están bien descriptas.(7) Los requerimientos de energía antes 
de la adolescencia aparecen diferenciados según el sexo, con menores necesidades  energéticas en las 
niñas debido a la menor  actividad.(8) La adolescencia incrementa los requerimientos de energía. Bitar y 
col (9) ha demostrado que las necesidades de energía en la adolescencia varían según el género, 
composición corporal e incluso la época del año. La administración de soporte nutricional puede alterar 
los requerimientos energéticos). 
 
TABLA I 
Necesidades Energéticas Estimadas 

Edad (años) Kilocalorías (kcal/kg de peso corporal) 
0 – 1 90 –120 
1 – 7 75 – 90 
7 – 12 60 – 75 
12 – 18 30 – 60 
> 18 25 – 30 

 
Consideraciones Especiales 
 
 Aunque cada sección individual tratará  cada estado de enfermedad específico, existen algunas 
consideraciones importantes sobre la energía que deben ser mencionadas aquí. 
 A diferencia del incremento en la utilización de sustratos observada en pacientes quirúrgicos 
adultos, no ha sido demostrado que la utilización de sustratos se incremente sustancialmente en neonatos 
luego de cirugía. De hecho, las estimaciones previas de los requerimientos energéticos post-operatorios 
aparentemente sobreestiman las necesidades. La administración de calorías un 50% por sobre los niveles 
de REE para neonatos peri-operatorios lleva a una significativa sobre alimentación.(10) 
 Johann-Liang y col (11) en niños infectados con el virus del HIV han demostrado que la ingesta 
energética pero no el gasto de energía, fue reducida de manera significativa en comparación con controles 
que coincidían en género y edad. Esto sugiere que puede existir un beneficio en incrementar los niveles 
de administración de energía en niños infectados con HIV que presentan debilitación del crecimiento; sin 
embargo, son necesarios estudios para confirmar esto.(11, 12) 
 
Lineamientos para la Práctica: Energía 
 
1. Las necesidades de energía en infantes y niños deben ser estimadas utilizando fórmulas estándares o 
nomogramas y luego ser ajustadas de acuerdo al curso clínico de cada niño.(B) 
2. Los requerimientos de energía deben ajustarse dependiendo de la vía de administración del soporte 
nutricional especializado.(B) 
3. Las necesidades energéticas para pacientes  sometidos a procedimientos quirúrgicos deben ser basadas 
en la calorimetría indirecta o ajustadas hacia bajo de las formulas estándares a fin de evitar la 
sobrealimentación.(B) 
 
                                                                                       REFERENCIAS 
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LIQUIDOS Y ELECTROLITOS 
 
Antecedentes 
 
Requerimientos Líquidos. El método estándar para calcular los requerimientos hídricos para pediátricos 
fue descripto en un artículo publicado en 1957. (1)Los requerimientos hídricos están relacionados con el 
gasto calórico, y el gasto calórico  es determinado mediante una simple fórmula 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 niños de 10 a 20 kg 
 1500 kcal + 20 kcal/kg por cada kg por sobre los 20 kg para niños 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 hídricas (2). Se ajusta según la situación patológica (fiebre, estrés, etc.). Este método para 
calcular los requerimientos hídricos coincide con varios otros métodos basados en fórmulas, área de 
superficie corporal, calorías basales + calorías por la actividad, y edad.  Con el desarrollo de la nutrición 
parenteral y la terapia de rehidratación oral, este método para calcular las necesidades hídricas se 
mantiene como válido y es utilizado como la base para los cálculos de  líquidos. 
 Los requerimientos hídricos enterales o parenterales son esencialmente los mismos. Ante la 
ausencia de diarrea la pérdida de heces es mínima , implicando que prácticamente todo el líquido ingerido 
es absorbido. Sin embargo, si hay presencia de diarrea, las pérdidas hídricas pueden aumentar en forma 
importante. La diarrea debe entrar en consideración y debe ser repuesto mililitro por mililitro. La pérdida 
aguda de peso casi siempre refleja una pérdida de líquidos; cualquier déficit agudo de peso debe ser 
considerado en el requerimiento  de líquidos. Cuando existen pérdidas de líquidos adicionales (por 
ejemplo de una ileostomía o drenaje biliar), este líquido también debe ser repuesto.  La fiebre aumenta la 
pérdida insensible de agua a través de la respiración y la piel. Por cada grado de temperatura por sobre los 
38ºC, la pérdida insensible de agua se incrementa en 5 ml/kg/24 horas.(3) 
Requerimientos de Electrolitos. En un niño sano, la pérdida de todos los electrolitos ocurre esencialmente 
por la vía urinaria, por lo que las  recomendaciones de requerimientos de electrolitos se basan a partir de 
la medición de las pérdidas de sodio, potasio y cloro urinarias  . Al igual que con los líquidos,  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/día; potasio, 2 mEq/kg/día; cloro, 5 mEq/kg/día. 
(2)  
Calcio. Debido a que los niños sintetizan hueso nuevo, debe existir un balance positivo continuo de 
calcio. La Academia Americana de Pediatría, Comité de Nutrición recientemente actualizó su política en 
relación al calcio.(4)  El Comité ha seguido las recomendaciones de ingesta de calcio de la Academia 
Nacional de Ciencias: 0 a 6 meses, 210 mg/día; 6 meses a 1 año, 270 mg/día; 1 a 3 años, 500 mg/día; 4 a 
8 años, 800 mg/día; 9 a 18 años, 1300 mg/día.  (5) La administración de calcio parenteral se  ve limitada 
por su escasa solubilidad. 
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 La terapia hídrica y electrolítica en el neonato difiere de la de los pacientes pediátricos mayores. 
Durante la adaptación del bebé a la vida extrauterina ocurren  normalmente cambios en los líquidos y 
electrolitos de un compartimento hacia el otro  . El propósito 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 difícil decidir cuando esta pérdida de peso es apropiada y cuando se convierte 
en peligrosa. Las mediciones usuales de la función renal como la creatinina y BUN no son de ayuda en el 
período post-parto inmediato. Ellas representan mayormente el clearance de la placenta y de la madre. (6) 
 
Evidencia 
 
 La evidencia concerniente a las necesidades de líquidos y electrolitos en infantes viene de unos 
pocos estudios relativamente bien realizados. La alteración del agua corporal total se ha demostrado que 
se afecta por el estado nutricional del niño. En los infantes normales con nutrición parenteral, se  observo 
una disminución en el agua corporal total y en el volumen del líquido 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  administración adecuada 
de electrolitos , existe evidencia de peso que sugiere que los niños  con depleción de sodio evidencian 
falla  de crecimiento. Sacher y col ( 16) ha demostrado que la depleción 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 repleción de electrolitos resulta en la reanudación del 
crecimiento. 
 
Lineamientos para la Práctica: Líquidos y Electrolitos 
 
1. Las necesidades de líquidos varían con la edad y peso del niño y deben ser ajustadas de acuerdo a 
esto.(B) 
2. Los requerimientos de agua y electrolitos  deben ajustarse en los pacientes pediátricos que serán 
sometidos a procedimientos quirúrgicos 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 proteínas de neonatos y niños varían de acuerdo a la edad (Tabla I). La 
nutrición proteica óptima en esta población depende tanto de la cantidad de proteínas como así también 
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de la calidad (composición de amino ácidos). Se debe proveer una adecuado sustrato energético junto con 
la proteína para asegurar su utilización apropiada. La cantidad de proteína necesaria para los neonatos y 
niños es mayor que la de los adultos cuando se expresa en proporción al peso corporal. Los neonatos 
también difieren cualitativamente en relación a los adultos debido a que tienen  limitaciones en la 
capacidad de sintetizar determinados amino ácidos. Aunque los requerimientos de proteínas son mas 
difíciles de definir en un niño que en un adulto, existen datos para que los lineamientos sean articulados 
según si se trata de neonatos prematuros, neonatos a término o niños.  La composición dietaria de amino 
ácidos ideal para estos grupos, sin embargo, continua siendo controversial.  
 Las necesidades proteicas de los niños pueden ser evaluadas con múltiples técnicas. Los métodos 
incluyen el análisis del crecimiento y composición corporal, balance de nitrógeno, técnicas isotopicas, e 
índices bioquímicos como las concentraciones plasmáticas de amino ácidos. En infantes a término de 
hasta 6 meses de edad, los requerimientos proteicos pueden estimarse basándose en el contenido proteico 
de la leche humana consumida por un niño normal. En todos estos métodos está implícito que los 
requerimientos energéticos son cubiertos, ya que una inadecuada administración de calorías impedirá el 
anabolismo proteico. 
 
Evidencia 
 
 Los requerimientos proteicos son proporcionalmente mayores en niños inmaduros. Los neonatos 
de bajo peso al nacer necesitan aproximadamente 2 a 4 g/kg/día de proteína para mantener una tasa de 
crecimiento similar a la dentro del útero.(1)  Los neonatos prematuros muestran una tasa de crecimiento 
adecuada y retención nitrogenada con asignaciones de proteínas de aproximadamente 3.0 g/kg/día.(2) La 
administración de proteínas en rangos mayores que 4 g/kg/día puede resultar en perfiles anormal de 
amino ácidos (3). Cuando se administraron 6 g/kg/día de proteína 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 proteínas ( amino ácidos) necesaria 
para neonatos de bajo peso o prematuros se aproxima a los 3 a 4 g/kg/día.(6,7) Los requerimientos de los 
neonatos  nacidos con extremo  bajo peso al nacer son todavía menos comprendidos, pero estos pacientes 
tienen altas tasas de proteólisis y mantener un adecuado crecimiento se torna dificultoso.(8) 
 Existen lineamientos bien establecidos para el aporte de proteínas a neonatos a término. (9,10) 
Estas estimaciones estan en el rango de los 2 a 3 g/kg/día. A pesar de que este rango aparenta ser 
adecuado para  la mayoría de los neonatos, aquellos que se encuentran críticamente enfermos mantienen 
balance proteico negativo  a pesar del aporte aparentemente adecuado de proteínas.(11)  En niños sanos 
de entre 1 y 10 años, la RDA recomendada de proteínas permanece relativamente sin modificaciones , 
disminuyendo lentamente de 1.2 a 1.0 g/kg/día.(9) Durante la adolescencia, los niños varones presentan 
una RDA recomendada  levemente mayor que las niñas (0.9 y 0.8 g/kg/día, respectivamente).(9,10)  La 
práctica clínica común es aportarle a los niños hospitalizados, que se presume se encuentran bajo estrés 
metabólico, 1.5 g/kg/día de proteína.(7) Los niños  durante la fase crecimiento compensatorio pueden 
también requerir incrementar la cantidad de proteínas. 
 La composición de amino ácidos óptima (calidad proteica) para las dietas pediátricas no ha sido 
establecida aún. Para los neonatos y lactantes hasta  de 12 meses de edad, la leche de mujer representa 
una guía para la asignación ideal de amino ácidos. Se ha demostrado que la histidina es un amino ácidos 
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 cisteína 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 cisteína).(13)  Tanto la cisteína como su metabolito taurina se encuentran en 
altas concentraciones en la leche humana, pero están ausentes en las  formulaciones parenterales de amino 
ácidos comerciales. Aunque hay nuevas técnicas  isotopicas que están ayudando a definir la capacidad 
síntesis de amino ácidos en neonatos, la histidina se mantiene como el único amino ácido que, al 
momento, debe ser considerado como condicionalmente esencial en el recién nacido. 
 
 
TABLA I 
Requerimientos proteicos estimados para pacientes pediátricos sanos 

Edad del Niño Requerimiento proteico (g/kg/día) 
Bajo peso al nacer 3 a 4 
A término 2 a 3 
1 a 10 años 1.0 a 1.2 
Adolescentes  
    Varones 0.9 
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    Mujeres 0.8 
Niños/Adolescentes  
 Criticamente enfermos 

1.5 

 
 
Lineamientos para la Práctica: Requerimientos de Proteínas 
 
1. Los requerimientos proteicos deben ajustarse de acuerdo a la edad del niño. (B)  
2. La histidina es un amino ácido condicionalmente esencial para neonatos y lactantes de hasta 6 meses de 
edad y debe ser suplementada específicamente.(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: Monosacáridos (glucosa y fructosa), disacáridos 
(lactosa, sacarosa y maltosa) e hidratos de carbono complejos (almidones). Dada la capacidad del 
organismo de formar azúcar a partir tanto de lípidos como de amino ácidos, no existe una cantidad 
esencial de hidratos de carbono necesaria. Sin embargo, los hidratos de carbono son necesarios  para 
prevenir el catabolismo de las  proteínas somáticas. (1) 
Evidencia 
 Gran parte de la evidencia para el uso de hidratos de carbono es empírica. La Academia 
Americana de Pediatría ha establecido los estándares  sobre una base ortodoxa . Un reciente análisis ha 
definido nuevamente los límites superiores e inferiores de la ingesta apropiada de hidratos de carbono en 
relación a la edad.(2) El hidrato de carbono enteral primario administrado al neonato y  al lactante 
pequeño 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. Así,  en RN pretérminos pequeños, se indican fórmulas que contengan una mezcla de 
50/50 de polímeros de lactosa y glucosa. (3) 
 Aunque es un tanto empírico, los niños  deben recibir aproximadamente de 40 a 45% de su ingesta 
calórica total como hidratos de carbono. En la nutrición 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 pequeños llevará a 
hipoglucemias debido a la inadecuada producción hepática 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 común y no solo se manifiesta 
con hiperglucemia, sino también bastante comúnmente con hipertrigliceridemia. 
Consideraciones Especiales 
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 La hiperglucemia es el efecto adverso más importante de la administración de hidratos de carbono 
en el período post-operatorio inmediato. Este problema es debido a una disminución en la concentración 
de insulina y posiblemente debido a un incremento de la gluconeogénesis.(4,5) El estado de 
hiperglucemia se resuelve mucho más rápidamente 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 cirugías mayores en neonatos y regresan a los niveles basales luego de las 12 
horas.(6)  La hiperglucemia post-quirúrgica 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 Práctica: Hidratos de Carbono 
 

1. Los hidratos de carbono deben comprender el 40% a 50% de la ingesta calórica total en  niños. (C) 
2. En niños  que no esten recibiendo soporte nutricional se deben utilizar pequeñas cantidades de 

hidratos de carbono  para suprimir el catabolismo proteico. (B) 
3. En aquellos niños que toleran la lactosa, éste debe ser el hidrato de carbono enteral administrado 

predominantemente durante los primeros 3 años de vida. (B) 
4. Los RN de pre-término deben recibir una fórmula que contenga una mezcla de 50/50 de polímeros de 

lactosa y glucosa. (B) 
5. Para los neonatos, la administración de hidratos de carbono en NP debe empezarse con 6 a 8 

mg/kg/minuto de dextrosa y avanzarse según la tolerancia hasta una meta de 10 a 14 mg/kg/minuto. (B)  
6. En los neonatos y niños, la administración de hidratos de carbono debe ser monitoreada 

estrechamente y ajustada en el período post-operatorio para evitar la hiperglucemia. (B) 
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LÍPIDOS 
Antecedentes 
 
 Existe una controversia considerable acerca de los requerimientos de ingesta de grasa en niños. El 
debate sobre las recomendaciones de lípidos , se ha desarrolllado con vehemencia  a lo largo de las 
últimas dos décadas mientras  la prevalencia de obesidad en niños en los E.E.U.U. se ha ido  
incrementado de forma alarmante. Al menos un cuarto de los niños de los E.E.U.U. presentan hoy 
sobrepeso u obesidad, incrementandose el 20% en la última década.(1,2)  Existe la preocupación de que 
este cambio resulte  en un aumento de la obesidad en los adultos y de las enfermedades co-mórbidas 
asociadas como la hiperlipidemia, hipertensión y diabetes tipo II. Las investigaciones encuentran  una 
directa correlación entre la grasa dietética y los factores de riesgo para enfermedades cardio-vasculares, la 
recomendación general, incluyendo a los niños, fue reducir la ingesta de  grasa total, grasa saturada y 
colesterol.  
 Sin embargo, los niños, especialmente en los primeros años de vida, tienen requerimientos de 
nutrientes que difieren marcadamente  de los adultos. Algunos expresan  preocupación por que la  
disminución de la ingesta de grasa en el niño en crecimiento pudiera resultar en una disminución del 
suministro de ácidos 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 ácidos grasos 
trans potencialmente dañinos ,  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 crítico como lo es el tipo de 
grasa. Es más, existe evidencia que indica que algunos ácidos grasos dietéticos pueden no solamente 
disminuir el riesgo o severidad de un número de enfermedades crónicas, sino también jugar un papel 
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beneficioso en la terapia de algunas enfermedades específicas.(3)  Esta sección se centrará principalmente 
en la evidencia y las recomendaciones para los requerimientos de lípidos en infantes a término y en niños 
sanos. 
 
Evidencia 
 
 En los Estados Unidos, múltiples 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 energía como grasa total y < del 10% como grasa 
saturada para los  mayores de 2 años de edad, con una transición gradual desde una dieta sin restricción a 
una dieta moderada en grasa entre los 2 y 5-6 años. (4,6) Sin embargo , los resultados de estudios clínicos 
que examinaron la adecuación de la energía y nutrientes de la dieta con restricción moderada de grasa 
para niños han sido inconsistentes.(4)  
 Las necesidades de nutrientes en general, y las necesidades de lípidos en particular, son altas en el 
primer año de vida, y las recomendaciones dietéticas están bien delineadas. La ingesta de grasa debe ser 
irrestricta en la dieta de los niños. Las necesidades de lípidos en el segundo año de vida, como la mayoría 
de los infantes pasan de la alimentación de pecho o dietas basadas en fórmulas a dietas del tipo de la de 
los adultos, no han sido definidas claramente aún. La mayor parte de la información sugiere que la grasa 
en este grupo de edad no debe ser restringida.(7)  Un estudio longitudinal reciente sobre el crecimiento y 
nutrición del infante realizado  en los E.E.U.U. encontró que el consumo de algunos nutrientes claves 
durante el período de transición entre los 12 y 18 meses de vida era insuficiente para niños 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 más de 1000 niños en Finlandia, ha 
reportado que una dieta baja en grasa saturada y colesterol iniciada antes del primer año de vida resultó en 
una disminución del colesterol LDL y ningún cambio para el colesterol-HDL, sin presentar efectos 
adversos para el crecimiento, desarrollo (a edad 5-6 años), o ingesta de nutrientes en su totalidad.(9) Las 
diferencias entre estos dos estudios y otros está relacionada probablemente con el diseño del estudio y/o 
temas culturales como que los niños finlandeses reciben un seguimiento frecuente y evaluación dietética, 
mientras que la población de niños  los E.E.U.U. son frecuentemente alimentados a libre demanda. (2)  
 Más allá de los 2 años de edad, las recomendaciones de muchas organizaciones coinciden en que 
debe haber una lenta transición de la dieta grasa irrestricta hacia una meta de 30% de grasa total y < de 
10% de grasa saturada como porcentaje de la ingesta calórica total. Sin embargo, los detalles de esta 
transición continúan siendo un punto de debate. La Academia Americana de Pediatría se ha puesto de 
acuerdo con los lineamientos de la  USDA/HHS, recomendando que la transición entre la dieta grasa 
irrestricta y una dieta moderada en grasa ocurra a la edad de 5 años.(7)  Un reciente estudio transversal de 
2802 niños de los Estados Unidos  de 4 a 8 años de edad reportó que el consumo espontáneo de dietas con 
aproximadamente el 30% de la energía proveniente de la grasa no aumentó significativamente el riesgo de 
inadecuación nutricional, y que dietas altas en grasa no protegieron consistentemente contra la 
inadecuación nutricional.(4)  Otros investigadores, sin embargo, se han hecho eco de las recomendaciones 
realizadas en los Lineamientos Dietéticos Canadienses, sugiriendo que la transición de dietas altas en 
grasa  a moderadas ocurra durante el período de tiempo de mayor crecimiento lineal 
(adolescencia).(10,11)  La razón para la prolongación de la transición de una dieta alta a una moderada en 
grasa ha sido para minimizar los efectos adversos potenciales en el crecimiento, desarrollo, perfiles de las 
lipoproteínas y función inmunológica que pudieran llegar a ocurrir con una transición más rápida.(2) La 
declaración más definitiva acerca de este enfoque es la realizada por Rask-Nissila y col(13) . Este estudio 
randomizado controlado mostró que niños de 5 años de edad criados desde la infancia con una dieta baja 
en grasa y baja en colesterol tuvieron un desarrollo neurológico equivalente presentando bajos niveles de 
colesterol sérico en comparación con aquellos niños que recibieron dietas control. 
    A la fecha, los datos parecen indicar que enfatizar las dietas modificadas en grasa mediante el 
estímulo del consumo de productos lacteos bajos en grasa, frutas, vegetales y granos no compromete el 
estado de nutrición, crecimiento y desarrollo de los niños.(12)  Puede ser más importante enfatizar el 
evitar una excesiva ingesta calórica total y promover el incremento de la actividad física,  que realizar 
cambios en las recomendaciones muy específicas acerca de la ingesta de grasa de los niños.(2)  
 Al igual que los adultos que se encuentran recibiendo SNE, se recomienda que un 1% a 2% de la 
energía sea derivada de ácido linoleico (ω6) y alrededor de un 0.5% del ácido alfa-linolénico (ω3) a fin de 
prevenir deficiencia de ácidos grasos esenciales. (14)  
Consideraciones Especiales 
 Hallazgos característicos de niños que presentan trauma o que están siendo sometidos a cirugía son 
los aumentos en los ácidos grasos circulantes, cuerpos cetónicos, y glicerol. (15) Estos cambios indican 
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lipólisis y cetogénesis. Estos productos parecen ser una fuente importante de energía luego de la cirugía. 
De hecho, se estima que de un 75 a un 90% de los requerimientos de energía post-operatorios provienen 
del metabolismo de las grasas,  el resto proviniendo de  los depósitos proteicos. Parece ser que estos 
cambios estan inducidos  por una liberación de catecolaminas que comienza durante la operación(16) . El 
bloqueo   de estos cambios ha sido demostrado con la administración del anestesico halotano, debido a 
que éste puede suprimir la respuesta de las catecolaminas.(17) 
 
Lineamientos para la Práctica: Lípidos 
 

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

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

3. Entre los 2 y 5 a 6 años, los niños deben realizar la transición de una dieta alta en grasa a una 
dieta modificada en grasa (grasa moderada) (menos del 30% del total de energía proveniente de grasas y 
menos del 10% proveniente de grasas saturadas). (B) 
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REQUERIMIENTOS DE MICRONUTRIENTES : VITAMINAS 
 
Antecedentes 
 
 Como sustancias orgánicas complejas, las vitaminas son consideradas como contribuyentes 
esenciales para la salud y crecimiento humano.(1)  El carácter esencial de las vitaminas determina una 
ingesta exógena sostenida (a excepción, quizás, de la vitamina D) a fin de evitar deficiencias. Clasificadas 
según su solubilidad, las vitaminas liposolubles A, D, E y K presentan la capacidad potencial de 
almacenarse y por lo tanto son potencialmente tóxicas. Las vitaminas hidrosolubles ácido ascórbico y del 
complejo B son consideradas relativamente no tóxicas 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 niños (Tabla I).(2)  
Debido a la selección limitada de productos, la elección de preparaciones multivitamínicas difiere para 
niños mayores y menores de 11 años de edad. En los niños mayores de 11 años, la vitamina K debe 
agregarse  al multivitamínico a una dosis de 200 µg/d(2). Ademas de la  suplementación de rutinaria  de 
vitamina K, algunos productos  multivitaminicos específicos pueden requerir una dosis suplementaria de 
otras vitaminas. 
 La carnitina, sintetizada  a partir de metionina y lisina , es el transportador requerido para que los 
ácidos grasos de cadena larga atraviesen la membrana mitocondrial para la beta-oxidación. La carnitina 
puede obtenerse a través de la dieta, suplementación exógena y por  biosíntesis endógena. Actualmente  
se adiciona en forma estándar a muchas de las fórmulas enterales  debido a que puede convertirse en 
condicionalmente esencial en el neonato con NP a largo plazo secundaria a una capacidad de biosíntesis 
limitada y mecanismos de conservación inmaduros. (3)  La suplementación con carnitina debe ser 
indicada una vez que se ha confirmado la deficiencia.  
Consideraciones Especiales 
 Las recomendaciones de suplementación de vitaminas para pacientes pediátricos estables se 
presentan debajo y no toman en consideración condiciones de estrés catabólico, soporte ventilatorio o 
disfunción orgánica. 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 multivitamínicas 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 I 
Requerimientos diarios de vitaminas – Infantes (2,3) 

Vitaminas Enteral (a) Parenteral (a) 
Tiamina 0.3 - 0.4 mg 1.2 mg 
Riboflavina 0.4 - 0.5 mg 1.4 mg 
Niacina 5 - 6 mg (equivalente de Niacina) 17 mg 
Ácido Fólico 25 - 35 µg 140 µg 
Ácido Pantoténico  2 - 3 mg* 5 mg 
Vitamina B-6 0.3 - 0.6 mg 1 mg 
Vitamina B-12 0.3 - 0.5 µg 1 µg 
Biotina 10 - 15 µg* 20 µg 
Ácido Ascórbico 30 - 35 mg 80 mg 
Vitamina A 375 µg (equivalente de retinol) 700 µg (equivalente de retinol) 
Vitamina D 7.5 - 10 µg (como colecalciferol) 10 µg 
Vitamina E 3 - 4 mg 7 mg 
Vitamina K 5 - 10 µg 200 µg 
Carnitina No RDA 2 - 10 mg/kgc 

 
 

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 transición de metales de la tabla periódica, y por 
lo tanto, presentan muchas propiedades físicas y químicas en común. El selenio, clasificado 
químicamente 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 metabólicos humanos normales (Tabla II).(4) 
Evidencia  
A fin de evitar la deficiencia, se recomienda la adición rutinaria de zinc, cobre, selenio, cromo y 
manganeso a las soluciones de NP.(5) Aunque no es habitualmente adicionado, la suplementación 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 niños 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, fórmula enteral ó 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 provisión balanceada de nutrientes previene  tanto la deficiencia como la toxicidad. La 
contaminación por elementos traza debe ser considerada cuando se determina la suplementación. Las 
concentraciones sanguíneas de cobre, cromo y manganeso pueden elevarse debido a la contaminación de 
las soluciones de NPT por estos metales.(2,9-12)  Lo que es más, estados específicos de enfermedad 
necesitarán ajustes de los elementos que se proveen.  El cobre y el manganeso deben administrarse 
cuidadosamente en aquellos pacientes que presentan disminución de la excreción biliar o enfermedad 
hepática colestática(7,13-15). Debido a la excreción renal de selenio, molibdeno y cromo debe ser 
evaluada la disminución de la dosis  en aquellos pacientes que presentan disfunción renal.(2,5) La 
suplementación adicional de zinc es necesaria en condiciones de aumento de las pérdidas, como en una 
diarrea persistente o drenaje excesivo de una ileostomía.(2,5) 

Recientemente, Williams y col (13) reportaron sobre las nuevas recomendaciones para fibra 
dietética del Comité de Nutrición de la Academia Americana de Pediatría. Para los niños mayores de 2 
años de edad, recomiendan un mínimo de 5 g/d de fibra dietética y los niños mayores de 5 años de edad 
deben consumir 10 g/d de fibra dietética.(16) 

La ocurrencia general de anemia por deficiencia de hierro antes de los años 70´ resultó en la 
declaración de 1976 del Comité de Nutrición de la Academia Americana de Pediatría titulado 
“Suplementación de Hierro para Infantes”. Actualizado en 1989, y nuevamente en 1999, las 
declaraciones de la AAP recomiendan la utilización de fórmulas fortificadas en hierro (4 a 12 mg/l de 
hierro) desde el nacimiento hasta los 12 meses en los casos de ausencia de alimentación con leche 
humana exclusivamente(17). Los lineamientos sobre la suplementación parenteral utilizando dextrán de 
hierro son menos claras y difieren entre el niño y el RN de término y de pre-término en conjunción con 
la estimación de la duración total de la terapia de NP. Lo que es más, la dosificación de hierro  es  
diferente para  la deficiencia documentada y la suplementación  para mantener el balance de hierro o 
cubrir las tasas de aumento fetal. Los problemas de compatibilidad debido a la precipitación del fosfato 
de hierro y la inestabilidad de las emulsiones lipídicas inducida por cationes  trivalentes debe ser  
considerada antes de la suplementación con hierro utilizando las  soluciones de NP.(18)  
 
TABLA II 
Requerimientos diarios de elementos traza – Infantes (b) 

Elementos Traza Enteral(a) Parenteral(b) 
Cromo 2.5 µg/kg* 0.2 µg/kg 
Cobre  No RDA 20 µg/kg 
Yoduro 40 - 50 µg 1 µg/kg 
Hierro 6 - 10 mg Dosis de Mantenimiento no establecida 

 
 
 
 
Lineamientos para la Práctica: Requerimientos de Micronutrientes 
 

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

2. Los niveles de vitaminas y elementos traza deben ser monitoreados en forma periódica durante 
la administración 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 condición clínica y 
documentar los resultados clínicos.(1)  Los siguientes lineamientos  acerca del monitoreo para determinar 
la eficacia o adecuación de la terapia nutricional  realizados con atención puesta en los objetivos o metas 
específicas. Estas metas nutricionales  deben definirse basándose en la enfermedad, condición, 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 específicos  de resultado  que permiten ser  medidas. Estas metas 
pueden incluir mantenimiento o repleción de la masa corporal magra, reducción de la morbilidad y 
mortalidad, mejoramiento de la calidad de vida, optimización del resultado clínico como la reducción del 
tiempo de estadía y costos hospitalarios. 
 Muchos estudios de pacientes con SNE han utilizado marcadores sustitutos del estado nutricional 
como de resultado clínico. El balance de energía,  la composición corporal, peso corporal, antropometría, 
concentraciones séricas de proteína, balance proteico, estado funcional, examen físico focalizado, 
velocidad de crecimiento (en pacientes pediátricos) son todos parámetros que han sido utilizados para 
evaluar el estado nutricional y la eficacia del SNE.(2,4-9) El balance de nitrógeno ha sido utilizado 
frecuentemente para monitorear la eficacia del SNE.(4,7-9) Muchos de estos parámetros están 
influenciados por la enfermedad o injuria actual, y por lo tanto no reflejan claramente los cambios en el 
estado de nutrición del individuo. (2) El estado nutricional, no obstante, es un marcador intermedio, la 
meta última del SNE es mejorar el resultado clínico. El monitoreo del resultado clínico utilizando metas 
como la calidad de vida, morbilidad y mortalidad, tiempo de estadía hospitalaria y costo son mucho más 
relevantes. Ha habido numerosos estudios de resultados clínicos de pacientes recibiendo SNE que utilizan 
los marcadores de eficacia nutricional en sus protocolos de monitoreo y re-evaluación. 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 proteínas séricas 
y el balance energético son los más frecuentemente utilizados en estos estudios para medir la eficacia 
nutricional del SNE. 
 Desgraciadamente, no existen estudios disponibles que investiguen específicamente  el efecto del 
monitoreo de la eficacia nutricional del SNE en el resultado clínico (morbilidad, mortalidad, calidad de 
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vida). Esto es, no existen estudios que apoyen o refuten la hipótesis  que “ El monitoreo clínico de 
pacientes que se encuentran recibiendo SNE para evaluar los efectos nutricionales de la terapia mejoran el 
resultado clínico  del paciente”.  Existen, sin embargo, algunos datos que sugieren una relación 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 
estándar (18,19)  en un grupo heterogéneo de pacientes y en  uno la  NE precoz versus la intervención no 
nutricional en pacientes quirúrgicos 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 
intervención monitoreada presentaron significativamente menos complicaciones y menores costos 
comparándolos con los de terapia estándar. En un estudio,(18)  el balance nitrogenado fue utilizado 
también como variable  y  un balance positivo fue asociado con una disminución del costo. 
 Los parámetros monitoreados deben ser comparados con las metas del plan de cuidado nutricional 
y documentados.(21)  Es importante una re-evaluación focalizada y seriada del estado de nutrición. 
Específicamente, el contenido de nutrientes administrado por el SNE debe ser comparado regularmente 
con las necesidades de energía y proteínas predecidas. Los cambios en la condición clínica y del nivel de 
actividad pueden requerir  realizar nuevos cálculos  de los requerimientos de energía. Si un paciente no 
responde en forma apropiada, la calorimetría indirecta puede ser utilizada como guía  para los cambios en 
el aporte  de energía.(22)  El paciente debe ser evaluado periódicamente para determinar si es necesaria la 
continuidad de la terapia de SNE. Puede ser necesario realizar reajustes de la prescripción nutricional si 
mejora la ingesta oral.(23,24)  
 
Lineamientos para la Práctica: Monitoreo de la Eficacia 
 

1. La nutrición y las metas a alcanzar  deben ser establecidas en la evaluación nutricional , previo a 
la iniciación del soporte nutricional especializado.(C) 

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

3. Se deben realizar comparaciones periódicas entre  las mediciones de la evolución  de la nutrición  
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 útil, 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 síndrome de realimentación es una complicación que puede aparecer durante la administración 
agresiva de SNE.(1,2)  Aunque es reportada mas comúnmente en asociación con la NP, el síndrome de 
realimentación  puede ocurrir también en pacientes con NE y hasta en alimentación oral.  Si no es 
reconocido y tratado oportunamente , el síndrome de realimentación puede amenazar la vida. Los 
pacientes  que presentan mayor riesgo de padecer el síndrome de realimentación son los pacientes 
marásmicos  crónicos con bajo aporte  cuyo metabolismo  ha logrado  adaptarse exitosamente  al uso de 
ácidos grasos y cuerpos cetónicos como fuente de energía. La rápida reintroducción de grandes cantidades 
de  hidratos de carbono puede resultar en anormalidades metabólicas, incluyendo hipofosfatemia, 
hipocalemia e hipomagnesemia. En particular, la hipofosfatemia ha sido considerada como el sello del 
síndrome de realimentación. La hipofosfatemia  en casos severos se asociada con disfunciones 
hematológicas, neuromusculares, cardíacas y respiratorias  Otra secuela común al síndrome de 
realimentación es la retención hídrica debida al efecto antinatriurético del aumento de las concentraciones 
de insulina. La expansión súbita del líquido extracelular puede llevar a una descompensación cardíaca en 
pacientes marásmicos severos. Alternativamente, la administración de dextrosa puede causar una 
hiperglucemia significativa, la cual puede resultar en una diuresis osmótica y deshidratación. 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 sanguínea mayor a 200 ml/dl) 
durante la NP fue del 7% en pacientes a los que se les administró 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 recibían corticosteroides sistémicos y los 
pacientes con sepsis o falla multi orgánica sistémica; debido a que  la incidencia de hiperglucemia  en 
estos pacientes se esperaba  fuera aún mayor. La peor situación a que lleva  la hiperglucemia es el estado 
hiperormolar hiperglucémico (coma hiperosmolar no cetónico). La mortalidad ha sido estimada en  0% 
para pacientes menores de 50 años de edad y del 14% en aquellos mayores de 50 años de edad.(5)  Los 
precursores del inminente estado hiperosmolar hiperglucémico incluyen la elevación  la glucemia 
sanguínea y la osmolalidad ante la ausencia de cetonas. Confusión, mareos, letargo y otros signos 
neurológicos pueden ser precesores de una franca obnubilación  y coma. Las reexaminaciones clínicas 
periódicas 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 fisiológico 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 disminución en las mediciones de la función inmune y un aumento del riesgo de 
complicaciones infecciosas, los esfuerzos por monitorear y controlar la glucosa sanguínea durante el SNE 
son necesarios. (6)  
  Se ha reportado  hipoglucemia de rebote al momento de discontinuar la nutrición parenteral, 
aunque este es un evento extremadamente fuera de lo común. Algunos expertos continúan recomendando 
que, particularmente para aquellos pacientes que se encuentran recibiendo grandes cantidades  de insulina 
junto con la NP, la tasa de infusión 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 sanguínea 
durante la discontinuación de la NP. 
 Las anormalidades ácido-base se observan comúnmente 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 dióxido de carbono  anormales en el 13% de las observaciones . En el mismo 
estudio, los valores de  cloruro sanguíneo fueron inaceptables entre el 1% y el 7% de las veces.(7) En la 
mayoría de los casos, las anormalidades severas no se debieron al régimen de nutrición en si mismo sino 
mas bien a la condición de la enfermedad subyacente. Muchas de las soluciones de amino-ácidos  
intravenosas comercialmente disponibles contienen grandes cantidades  de acetato , el cual tiende a ser 
alcalinizante. Las anormalidades metabólicas ácido-base pueden al menos ser parcialmente  debidas al  
contenido de  acetato y  cloruro de las soluciones de NP. El monitoreo periódico 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 lipídicas intravenosas; si no es  percibida y no se trata, esto puede llevar al desarrollo de 
pancreatitis y alteración de la función pulmonar.(8)  Estas complicaciones pueden ser evitadas mediante 
el monitoreo prudente de los niveles séricos de triglicéridos durante la administración de NP con 
contenido de grasa. 
 El exceso de producción de dióxido de carbono en pacientes que reciben SNE puede llevar a 
dificultades en el soporte ventilatorio y al destete del mismo. Esta complicación ocurre menos 
frecuentemente ahora que en el pasado debido al uso de regímenes alimentarios menos agresivos. La  
bibliografía de hace algunos años    atribuyo el exceso de producción de dióxido de carbono a la 
sobrealimentación con calorías de dextrosa.(9) Subsecuentemente se encontró que la reducción de la 
administración de la energía , como en los regímenes de  NP y NE actuales ,  no causa una 
sobreproducción de dióxido de carbono significativa.(10)  Una señal de alerta del exceso de producción 
de dióxido de carbono es una elevación del cociente respiratorio medido por calorimetría indirecta 
(especialmente si este valor excede la unidad). 
 Las complicaciones hepatobiliares pueden surgir durante la administración de la NP.(11)  La 
incidencia es incierta. La esteatosis o hígado graso pueden ocurrir precozmente, mientras que la 
coleastasis ocurre típicamente después (meses o años) durante el transcurso de la terapia. La esteatosis 
hepática es reversible con la discontinuidad de la NP.  La enfermedad colestática hepática crónica e 
irreversible observada en pacientes con NP a largo plazo puede llevar a falla hepática y muerte. Muchos 
factores etiológicos potenciales  han sido postulados; la causa es generalmente multifactorial. Un 
monitoreo cuidadoso de los test de la  función hepática puede ayudar a identificar estos problemas 
precozmente, y prescribir cambios en la prescripción de la NP  que pueden permitir una resolución. 
 La enfermedad metabólica ósea, 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 más en pacientes copn soporte de largo plazo. La reciente 
disponibilidad de técnicas rápidas, reproducibles y de relativo bajo costo para medir la densidad ósea 
debería ayudar a reconocer esta complicación mas precozmente. Los factores de riesgo para el desarrollo 
de la enfermedad metabólica ósea incluyen el uso crónico de glucocorticoides sistémicos, el síndrome de 
intestino corto, la menopausia y la presencia de antecedentes familiares positivos de enfermedad ósea; 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 complicación común. No 
existe un monitoreo que se pueda realizar de rutina para detectar el desarrollo de la sepsis 
prospectivamente. El monitoreo cuidadoso de síntomas y de laboratorio (fiebre, síntomas generales, 
complicaciones técnicas con el dispositivo de acceso vascular, hiperglucemia) pueden ayudar a reconocer 
un episodio de sepsis precozmente. 
 El reflujo gastroesofágico y la aspiración pulmonar son complicaciones potenciales de la NE. La 
aspiración significativa puede llevar a neumonía y muerte en un paciente que ya se encontraba debilitado, 
la aspiración es considerada como una de las complicaciones mas serias de la NE. Aunque los clínicos 
frecuentemente  prefieren las alimentaciones transpilóricas sobre la alimentación gástrica en pacientes 
con un reflejo nauseoso debilitado o con compromiso neurológico, falta evidencia consistente que 
demuestre que el riesgo de aspiración disminuye con la colocación transpilórica de la sonda. (14,15)Dos 
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factores comúnmente citados como que ponen al paciente en riesgo de aspiración son la presencia de una 
sonda de alimentación nasoentérica y la posición supina del paciente.  La falta de una método 
verdaderamente confiable  para detectar la aspiración  realizable en el lugar de cuidado del paciente hace 
que el estudio de esta complicación se vea dificultado. El aumento del residuo gástrico y los vómitos son 
signos de alerta que puede ocurrir, aunque la aspiración puede ser asintomática especialmente en un 
paciente que se encuentra obnibilado. 
 Las complicaciones gastrointestinales son comunes durante la NE. Dependiendo de la definición 
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 días en los cuales el paciente presentó diarrea  sobre los  
totales de alimentación  fue del 2 al 26%,nuevamente variando con la definición de diarrea utilizada. (16)   
La diarrea severa puede llevar a anormalidades hídricas y electrolíticas que amenazan la vida del 
paciente. Las causas comunes de diarrea en esta población incluyen medicaciones concomitantes (Ej. 
Medicaciones que contengan sorbitol, agentes proquinéticos), la predisposición hacia la malabsorción 
causada por la enfermedad subyacente y la colitis por Clostridium Difficile. Entre las causas relacionadas 
a la alimentación por sonda se pueden incluir , el contenido de la fórmula enteral de alimentación (Ej. 
contenido de fibra o lactosa) y la técnica de administración. Puede ocurrir  contaminación de la sonda de 
alimentación enteral, sistemas para la  administración y fórmulas . Existen estudios que han observado la 
frecuencia e importancia de dicha contaminación. Los temas investigados incluyen el uso de agua de la 
canilla versus agua estéril para la reconstitución de fórmulas o el lavado del tubo, si es que los sets de 
administración enteral fueron lavados y el tiempo en que se utilizan los sets de administración.(17)  No 
hay consenso acerca de la optimización de estas variables. 
 
Lineamientos para la Práctica: Monitoreo de las Complicaciones 
 

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

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

3.  La glucosa sanguínea 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)  

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

5. Los pacientes que están recibiendo emulsiones lipídicas 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 lípidos administrada.  ( C )    

6. Los tests de la función hepática deben ser monitoreados periódicamente en pacientes que se 
encuentren recibiendo NP. ( A )  

7. La densitometría ósea debe ser realizada al inicio del SNE a largo plazo y periódicamente de ahí 
en adelante. ( C )  

8. La colocación transpilórica de las sondas de alimentación debe ser considerada en aquellos 
pacientes que se encuentren recibiendo NE y que presenten un alto riesgo de aspiración. ( C )  

 
REFERENCIAS 

 
1. Solomon SM, Kirby DF: The refeeding syndrome: A review. J 14:90-97, 1990 
2. Brooks MJ, Melnik G: The refeeding syndrome: An approach to understanding its complications and preventing its 

occurrence.  Pharmacotheraphy 15:713-726, 1995. 
3. Marik P, Bedigian MK: Refeeding hypophosphatemina in critically ill patients in an intensive care unit: A prospective study.  

Arch Surg 131:1043-1047, 1996. 
4. Rosmarin DK, Wardlaw GM, Mirtallo J, Hyperglycemia associated with high, continious infusion rates of total parenteral 

nutrition dextrose.  Nutr.Clin Pract 11:151-156,1996. 
5. Kaminski MV Jr: A review of hypersomolar hyperglycemic nonketonic dehydration (HHND): Etiology, pathophysiology and 

prevention during intravenous hyperalienation. JPEN 2(5):690-698,1978. 
6. McMahon MM, Rizza RA: Nutrition Support in hospitalized patients with diabetes mellitus.  Mayo Clinic Proc 71:587-594, 

1996. 
7. Owens JP, Geibig CB, Mirtallo JM: Concurrent quality assurance for a nutrition-support service.  Am J Hosp Pharm 46:2469-

2476, 1989. 
8. Sacks GS: Is IV lipid emulsion safe in patients with hipertriglyceridemia? Adult patiens.  Nutr Clin.Prac 12:120-123,1997. 
9. Askanazi J, Nordestrom J, Rosembaum SH, et al: Nutrition for the patient with resdpiratory failure.  Anesthesiology 54:373, 

1981. 
10. Talpers SS, Romberger DJ, Bunce SB, et al: Nutritionally associated increased carbon dioxide production.  Excess total 

calories vs high proportion of carbohydrate calories.  Chest 102:551-555, 1992. 



 30

11. Quigley EMM, Marsh MN, Shafer JL, et al: Hepatobiliary complications of total parenteral nutrition.  Gastroenterology 
104:286-301, 1993. 

12. JEEJEEBHOY kn: Metabolic bone desease and total pareneral nutrition.  A progress report.  Am J Clin Nutr 67:186-187, 
1998. 

13. Seidner DL, Licata A, Parenteral nutrition-associated metabolic bone desease: Pathophysiology, evaluation and treatment.  
Nutr Clin Pract 15:163-179, 2000. 

14. Lazarus BA, Murphy JB, Culpepper L, Aspiration associated with long-term gastric versus jejunal feeding: A critical analysis 
of the literature.  Arch Phys Med Rehabil 71:46-53, 1990. 

15. Elpern EH: Pulmonary aspiration in hospitalized adults.  Nutr Clin Pract 12:5-13, 1997. 
16. Bliss DZ, Guenter PA, Settle RG: Defining and reporting diarrhea in tube-fed patients-what a mess! Am J Clin Nutr 55:753-

759, 1992. 
17. Eisenberg PG: causes of diarrhea in tube-fed patients: A comprenhensive approach to diagnosis and managment.  Nutr Clin 

Pract 8:119-123, 1993. 
 
 
 
 

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 años antes de mostrar evidencia (Ej., osteoporosis).(4) Una interacción droga-nutriente 
involucra la interacción en la cinética y farmacodinámia  de una droga o elemento nutricional o un 
compromiso del estado nutricional como resultado de la acción o efecto secundario de una droga. Tanto el 
efecto cinético (absorción, metabolismo, disposición o eliminación) y/o el efecto farmacodinámico 
(clínico / fisiológico) de una droga (Ej. Fenitoína) o de un elemento nutricional (Ej. Ácido fólico) puede 
ser alterada como resultado de la interacción. Una disminución en la absorción de la tetraciclina causada 
por la formación de un  complejo con los productos lácteos es una interacción bien conocida. Otros 
ejemplos de interacciones droga-nutriente de este tipo son: reducción de la eliminación de potasio con la 
ciclosporina y espironolactona y retención de litio con una dieta rica en sodio.                                                                                
 El contacto físico directo entre las moléculas de la droga y  los  nutrientes ,  ya sea en el sistema de 
administración (Ej. Tubos de infusión y/o bolsas) o durante el proceso de preparación,  es una interacción 
que ocurre fuera del organismo . Estas son las  interacciones observadas más comúnmente en pacientes 
con SNE. Se caracterizan por un proceso hidrolítico que involucra la mezcla directa de fórmulas de 
Nutrición Enteral y los vehículos utilizados para medicaciones líquidas orales (Ej. Jarabe) (5),  
incompatibilidades físicas entre las drogas administradas por vía endovenosa y agregados  de la NP(6) , o 
la adición de una droga a un dispositivo de infusión que contenga emulsiones lipídicas intravenosas 
resultando en la  posible ruptura  de la emulsión.(7) 
 Ante la ausencia  de un  acceso parenteral y la imposibilidad para recibir las medicaciones en 
forma oral, la sonda de alimentación invariablemente se convierte en una ruta para administrar la 
medicación. Las medicaciones se encuentran disponibles en diversas formas para su dosificación: sólido 
(tabletas, cápsulas), formas enterales líquidas (elixires, jarabes, suspensiones, soluciones) y formas 
pareterales. La mayoría de las formas sólidas requieren ser manipuladas para poder administrarse a través 
de las sondas enterales de alimentación. Las dosificación recomendadas de  los fármacos han sido fijadas  
manteneniendo la integridad de la droga , facilitando su biodisponibilidad. 
 Cualquier manipulación de la tableta, cápsula o líquido 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 preparación de liberación controlada o con capa entérica no deben ser aplastadas 
para ser administradas por sonda de alimentación.( 8 ) Ocasionalmente, pacientes con sondas de 
alimentación pueden ser capaces de tragar medicaciones orales.disminuyendo así los problemas 
mecánicos y relacionados con la biodisponibilidad. 
 La medicación puede ser agregada a las formulaciones parenterales en un esfuerzo por disminuir 
los requerimientos líquidos, reducir la necesidad de inyecciones en sitio Y, reducir la posibilidad de 
contaminación del catéter  debida a la manipulación y disminuir el tiempo de trabajo requerido para la 
administración de drogas. Aunque estas razones aparentan priorizar  su elección, la complejidad físico-
química de las formulaciones de nutrición parenteral hace que sus interacciones con la medicación 
parenteral un dilema desafiante de la compatibilidad. Una publicación reciente sobre prácticas seguras de 
formulaciones de NP enfatizó el número y la complejidad de los problemas que han sido reportados.(9) 
Los factores más comunes que influencian la compatibilidad de las formulaciones de la NP con  diversas 
drogas incluyen ,  el pH de la droga, su solubilidad, concentración, fotosensibilidad, y formulación 
especifica.(10) La información publicada acerca de las incompatibilidades físicas de la droga-NP en estas 
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instancias es limitada, y la aplicación de la información disponible a las necesidades de un determinado 
paciente es difícil dada la variación en las concentraciones de las medicaciones usadas en la 
clínica.(11,12) 
Evidencia 
 Schneider and Mirtallo (1) encontraron que más 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 hídrica y electrolítica, cambios en el estado de vitaminas, y disturbios en 
el balance ácido-base.(13) El reconocimiento de estas interacciones droga-nutriente puede ayudar al 
clínico a prevenir complicaciones metabólicas y lograr los resultados terapéuticos deseados. 
 La alteración en la homeostasis del sodio es un desorden electrolítico común inducido por 
medicaciones. En un estudio, casi el 20% de todos los episodios de hipernatremia identificados durante la 
hospitalización fueron relacionados a la NE y NP (14). Las medicaciones parenterales disponibles como 
sales de sodio y administradas  en solución salina normal son factores que contribuyen a la hipernatremia. 
Algunas drogas pueden estimular la secreción 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 antiácidos o sucralfato, pueden unirse al  fósforo en el tracto 
gastrointestinal y disminuir su absorción con la consecuente repercusión sobre las concentraciones séricas 
de fosfatos. La excreción urinaria de  fosfato es aumentada por corticosteroides y diuréticos  tiazidicos, 
algunas veces se requiere suplementación de fósforo. La administración de insulina puede asimismo 
causar una tranferencia del fósforo hacia el espacio intracelular. 
 La hiperglucemia es una complicación metabólica común del SNE. El manejo de este problema 
con insulina o modificaciones de la ingesta de glucosa en  la dieta es un desafío difícil , que puede ser 
complicado por las medicaciones que interfieren con la función pancreática (Ej. Ciclosporina A) o que 
estimulan la gluconeogenesis (Ej. Corticosteroides). (18 , 19 ) La infusión continua de propofol puede 
llevar a la administración de una significativa cantidad de  calorías  y a la hipertrigliceridemia.(20) 
 La oclusión de la sonda de alimentación es una complicación frecuente de la NE.  La 
administración de jarabes, medicaciones con un bajo pH o medicaciones líquidas oleaginosas pueden 
interrumpir la estabilidad de la fórmula de NE y causar la oclusión de la sonda enteral. (5) Las 
medicaciones líquidas pueden ser preferibles en pacientes con sondas de alimentación. Sin embargo, la 
intolerancia gastrointestinal ha sido observada con medicaciones líquidas que sean hiperosmolares, que 
contengan sorbitol o que contengan otros ingredientes como el polietilenglicol.(22) Limitar la ingesta de 
sorbitol es difícil  ya que no es un requisito para el fabricante notificar su presencia en la etiqueta de la 
medicación. 
 La biodisponibilidad de la medicación administrada vía sonda de alimentación enteral es un tema 
de preocupación. La fórmula de NE misma puede influenciar en la biodisponiblidad de la medicación. La 
fórmula de NE o uno de sus  componentes puede afectar adversamente la absorción, metabolismo y 
excreción de la medicación; esto ha sido observado con la fenitoína.(2)  Todas las medicaciones 
administradas directamente a estómago, duodeno o yeyuno requieren un lavado líquido apropiado (agua, 
solución salina) antes y después de cada administración. Leff and Roberts (23) encontraron que la 
biodisponibilidad de las drogas mejora cuando se utilizan técnicas de lavado apropiadas. 
 La diarrea es una complicación frecuente de la NE. La incidencia de esta complicación  aumenta 
en pacientes que se encuentran recibiendo antibióticos. Guenter y col (24) encontraron que la diarrea 
ocurría en un 41% en pacientes alimentados por sonda enteral recibiendo antibióticos versus un 3% en 
aquellos que no. En el grupo con antibióticos y diarrea, el 50% de los cultivos de la materia fecal dieron 
positivos para la toxina del  Clostridium Difficile. Esta es una complicación frecuente  , que complica el 
uso de la NE. 
  Las incompatibilidades físicas de las soluciones de NP pueden llevar a la muerte del paciente. Esto 
ha ocurrido como resultado de la deposición  en los pulmones de precipitados de calcio-fosfato .(25)  La 
administración intravenosa  de cantidades de partículas 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 más, puede haber factores en el ámbito 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  (25ºC versus 37ºC) y con valores de pH (pH de la formulación de 6.0 versus el pH 
fisiológico de 7.4) que el de la solución.(27) 
  Ha sido evaluada la compatibilidad física de 102 drogas con soluciones de NP 2-en-1 en una 
forma que simula la administración en sitio-de-Y (11). Se ha encontrado que 20 drogas (incluyendo 
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drogas comúnmente usadas como la anfotericina B, aciclovir, bicarbonato de sodio y ciprofloxacina) 
fueron incompatibles con soluciones de NP, resultando en la formación de precipitados, nebulosidad o 
cambios de coloración. La compatibilidad física de 106 drogas con mezclass de NP 3-en-1 simulando la 
administración en sitio-de-Y también tambien fue estudiada (12). Se ha encontrado que 23 drogas eran 
incompatibles con la mezcla ya fuera por formación de precipitados o por ruptura de la emulsión con 
separación 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 formulación 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 inspección de las fórmulas de NP de  precipitados, discoloración, nebulosidad o interrupción de 
la emulsión.(9) 
 
Consideraciones especiales 
 
 Las interacciones droga-nutriente generan un gran número de problemas potenciales y reales en 
pacientes que se encuentren recibiendo SNE. Tan comunes son algunas que  no se reportan sus 
consecuencias clínicas . Siendo  esto así,  limita la evidencia necesaria para desarrollar guías de consulta . 
Para la NP, cada institución, ya sea que provea de cuidado agudo o crónico, tienen diferentes métodos de 
preparación. Estas prácticas institucionales frecuentemente varían  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 más comunes a mayores 
concentraciones de droga.Se han pulicado los lineamientos para la preparación  y practicas profesionales 
que  deben ser seguidos(9). Para la administración simultanea de medicación 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 fórmula de NP de largo plazo 
(> 48 horas) y  sobre compatibilidad son escasos, especialmente en el ámbito del cuidado domiciliario, y 
precisan investigaciones futuras. 
 
Lineamientos para la Práctica: Interacciones Droga-Nutriente 
 

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

2. La medicación administrada conjuntamente con la NE debe ser revisada periódicamente para 
incompatibilidades potenciales . (B) 

3. Cuando los medicamentos son administrados a través de una sonda de alimentación, el tubo debe 
ser lavado antes y después de la administración de cada medicación.( C )  

4. Las formulaciones medicinales líquidas deben ser utilizadas, cuando son disponibles, para su 
administración vía sondas de alimentación enterales.( C )  

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

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

7. Ante la falta de información confiable acerca de la compatibilidad de drogas especificas con una 
fórmula de SNE, la medicación debe ser administrada en forma separada del SNE.(B) 

8. Cada composición de formulación de NP debe ser inspeccionada en busca de particulas  de 
contaminación , discoloración, formación de partículas y separación de fases en el momento de la 
preparación y previo a la administración.(B)  
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EMBARAZO 
 
Antecedentes 
 
 La correlación existente entre la nutrición materna y la salud del bebé ha sido bien establecida.(1)  
Una nutrición adecuada antes y durante el embarazo es necesaria para alcanzar una estado de salud  
óptimo tanto de la madre como de su bebé. La malnutrición materna puede tener un efecto deletereo en el 
crecimiento y desarrollo del niño aún 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 niños con 
bajo peso al nacer si la ganancia de peso materna durante el embarazo es inadecuada. (1) 
 Durante un embarazo normal, la absorción de nutrientes no se ve afectada adversamente. Las 
condiciones que pueden perjudicar la absorción, tener un impacto en la función gastrointestinal, o 
aumentar la demanda de nutrientes durante el embarazo incluyen a la hiperemésis gravídica, pancreatitis, 
colecistitis, desórdenes de la motilidad, obstrucción del intestino delgado, enfermedad inflamatoria 
intestinal, síndrome del intestino corto y trauma.  
Evidencia 
 La ganancia de peso materna es un indicador clave de la adecuación del   estado de nutrición 
materno y fetal.  (4) Las recomendaciones actuales para una ganancia de peso óptima durante el embarazo 
se basan en el Índice de Masa Corporal (I.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 
comparación 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 están dentro de los 2 años 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 recomendación para mujeres que están esperando mellizos es de 15,8 a 20,4 kilos. 
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 Durante el embarazo  se requieren calorías y proteínas adicionales para cubrir las demandas tanto de 
la madre como del feto y alcanzar una ganancia de peso óptima. El National Research Council ha 
establecido las recomendaciones diarias permitidas ( RDAs) para la ingesta oral. Las mujeres embarazadas 
deben recibir aproximadamente 300 kilocalorías adicionales por día durante el segundo y tercer trimestre 
para cubrir las recomendaciones incrementadas del embarazo.(5) Se necesitan 10 a 14 grs de proteína 
adicionales para soportar el crecimiento y desarrollo fetal.(5)  Algunas condiciones como el estrés 
psicológico, trauma y sepsis pueden requerir un incremento de la ingesta de calorías y proteínas para 
alcanzar la ganancia de peso deseada. 
 Las mujeres con síntomas que 
afecten la ingesta de nutrientes, evidencia de desequilibrios hídricos 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 evaluación nutricional formal con el desarrollo de un plan de cuidado 
nutricional.(4)  Ademas de  la información obtenida en  la evaluación nutricional para pacientes no 
embarazadas, el peso anterior / previo al embarazo, la historia del peso durante el embarazo, la medición 
de la altura del uterina ,  ultrasonidos fetales, y las cetonas urinarias son útiles  para  la evaluación del 
estado nutricional y crecimiento fetal.(4)  La interpretación de los índices bioquímicos para la evaluación 
del estado de nutrición debe  tener en cuenta los cambios en los valores que son asociados con los cambios 
fisiológicos 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 gravídica requirieron NP , con resultados fetales favorables. Las complicaciones maternas 
incluyeron hiperglucemia y complicaciones de catéter venoso central. Faltan aún  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 sanguínea debe realizarse durante y después de la infusión 
del SNE. 
 La deficiencia materna de ácido fólico contribuye al desarrollo de defectos 
del tubo neural. El Servicio de Salud Pública de los Estados Unidos recomienda que todas las mujeres 
con posibilidad de quedar embarazadas deben consumir 0.4 mg/día de ácido fólico 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 ácido fólico, 0.4 mg/día, en el momento que deciden quedar embarazadas. las 
mujeres embarazadas deben consumir 0.6 mg/día de folato.(22)  
 No existe  aparente  correlación  entre el  comienzo prematuro del trabajo de parto o incremento 
de irritabilidad uterina y la infusión de emulsiones  lipídicas  , que  se utilizan  actualmente  soja y soja 
/ cartámo. 
 
 
Lineamientos para la Práctica: Embarazo 
 

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

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

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

4. La glucosa sanguínea materna debe ser mantenida dentro del rango de los 90 a 120 mg/dl. (C) 
5. Las emulsiones lipídicas intravenosas pueden ser utilizadas sin riesgo alguno en mujeres 

embarazadas para proveer de una fuente de calorías isotónica no proteicas y evitar la deficiencia de ácidos 
grasos esenciales. (C) 

6. Todas las mujeres en edad de tener un embarazado,  con posibilidad de embarazo  deben 
consumir por lo menos 0.4 mg/día de ácido fólico, utilizando suplementación si es necesario. (A) 
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NEONATOLOGÍA: INFANTES PREMATUROS 
 
Antecedentes 
 
 Los neonatos prematuros son categorizados según el peso de nacimiento y la edad gestacional. La 
Tabla I resume la terminología utilizada para clasificar a los RN prematuros.(1)  
 

                      Término                            Definición 
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 
Pequeño 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 fisiológicos 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 
metabólica  debido a un más alto porcentaje de tejido metabolicamente activo; altas pérdidas 
evaporativas; y sistemas gastrointestinales inmaduros. Debido a estas diferencias, las necesidades 
nutricionales de esta población difieren de las de los infantes de término. La NP, con aporte de 
animoácidos , carbohidratos y emulsiones lípidicas, debe iniciarse tan precozmente como sea posible 
desde un punto de vista clínico, preferentemente en el primer día de vida, para prevenir el estado de 
inanición, normalizar los niveles séricos de glucosa, y mejorar el balance de proteínas.(2)  La 
administración de nutrientes debe ser en cantidad suficiente como  para promover el crecimiento  
correspondientes a las tasas de crecimiento intra útero.  
Evidencia 
 El Soporte de  Nutrición 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 día 1 de vida, esta indicado por 
numerosas razones. La infusión parenteral de amino ácidos y glucosa disminuye el catabolismo proteico 
cuando es comparado con la infusión de glucosa sola.(3) Una disminución en la incidencia de la 
hiperglucemia e hipercalemia ha sido documentada cuando se inician infusiones de amino ácidos en el 
primer día de vida(4). Existe evidencia experimental que indica que las infusiones de amino ácidos 
pueden facilitar la secreción de insulina estimulada por glucosa, siendo de ayuda en la prevención y 
tratamiento de la hiperglucemia.(1) 
 Los requerimientos proteicos en los infantes BPNE y MBPN son dependientes de la situación 
clínica 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 proteína 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 día de proteína.(5) Los infantes 
a término pueden alcanzar un balance de nitrógeno positivo con un aporte  de proteína de 2.5 g/kg por 
día. 
 La ingesta de energía también afecta al balance de nitrógeno. Las calorías  provenienytes de la  
glucosa y los lépidos  deben ser administradas conjuntamente  con las protéinas para promover el 
anabolismo. Cincuenta a 60 kcal/kg por día cubren los requerimientos mínimos de energía en los infantes 
EBPN, pero la máxima tasa de balance positivo de  proteínas es alcanzado con una ingesta de 100 a 120 
kcal/kg por día en la mayoría de los infantes de pre-término.(2) 
 La administración de glucosa en los infantes BPNE y MBPN para cubrir sus  requerimientos 
basales puede predecirse conociendo  la producción de glucosa endógena, la cual se aproxima a 6 mg/kg 
por minuto. El límite superior del aporte  es dependiente de la capacidad máxima de oxidación de 
glucosa del RN. Esta tasa es estimada entre los 12 a 13 mg/kg por minuto.(6)  Junto con la emulsión 
lipídica intravenosa, esta cantidad de glucosa es suficiente para alcanzar las metas calóricas necesarias  
para la ganancia  adecuada de peso. 
 La administración de grasa intravenosa debe iniciarse dentro de los primeros 3 días de vida para 
prevenir la deficiencia de ácidos grasos. Un estado de deficiencia puede evitarse con tan poco como 0.5 a 
1 g/kg por día de emulsión de grasa. (7) La administración de máxima de lípidos  tolerada por los RN de 
pre-término es de 3 g/kg por día. Existe poca evidencia clínica que apoye la práctica  de incrementar 
gradualmente la ingesta diaria de grasa para promover el clearance lipídico.(8)  La emulsión lipídica 
administrada en 24 horas mediante una infusión continua maximiza el clearance lipídico.(9) 
 Un SNE agresivo, utilizando tanto soporte parenteral como enteral, en infantes MBPN ha sido 
recientemente estudiado(10). Con la hipótetsis  que una mejor  ingesta energética tiene impacto en el 
crecimiento, morbilidad pulmonar, estadía hospitalaria y morbilidad relacionada a la alimentación. 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 alimentación, a los infantes BPNE 
y MBPN está bien documentado. La NE promueve la motilidad intestinal normal, mejora la tolerancia a 
la alimentación, la actividad de la lactasa y reduce el riesgo de sepsis.(11)  El riesgo de enteritis 
necrotizante en esta población de RN  puede ser minimizado evitando el rápido incremento  del régimen 
de alimentación. 
 El SNE perinatal puede tener consecuencias a largo plazo en los infantes de pre-término. Existen 
reportes de un ensayo randomizado de alimentación sobre fórmulas estándares de término versus 
fórmulas de pre-término  que indican que los infantes alimentados con fórmulas estándares presentan un 
puntaje verbal y CI en total más bajos.(12)  Esta cohorte de RN de pre-término ha sido comparado con 
RN de término  entre   los 8 a 12 años de edad (13). Los niños nacidos de  pre-término eran más cortos y 
pesaban menos que sus pares de término. No se encontró diferencia en la mineralización ósea entre los 
grupos una vez que se ajustó el contenido mineral óseo para el peso corporal. Maximizar el potencial de 
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crecimiento lineal en la población de pre-término puede ser esencial para mejorar la mineralización 
ósea.(14,15) 
 
Lineamientos para la Práctica: Neonatología: RN prematuro 
 

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

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

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

4. El aporte proteico  para estabilizar a infantes BPNE y MBPN   debe ser  3.5 a 3.85 g/kg por día. 
(B) 

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

6. La administración intravenosa de glucosa debe aumentarse  según tolerancia hasta 10 a 13 mg/kg 
por minuto para alcanzar las metas calorías.  (A) 

7. La emulsión intravenosa de lípidos se debe administrarse sobre 24 horas hasta una tasa máxima 
de 3 g/kg por día. (B) 
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ADMINISTRACIÓN DEL SOPORTE NUTRICIONAL ESPECIALIZADO  
 NUTRICIÓN ENTERAL :INDICACIONES, TIPOS Y VIAS DE ADMINISTRACIÓN 

 
Indicaciones : Antecedentes 
  
La indicación más común para NE en la Unidad de Cuidados Intensivos de Neonatología (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 están demasiado enfermos para 
alimentarse del pecho o que se encuentran con ventilación mecánica son alimentados con sonda. Los RN 
cuyas necesidades de nutrientes y /o calorías no pueden ser cubiertas mediante la alimentación oral 
pueden beneficiarse de la NE. Las condiciones bajo las cuales la alimentación enteral contínua puede ser 
considerada incluyen a la enfermedad pulmonar crónica, fibrosis quística, enfermedad cardíaca congénita, 
enfermedad o disfunción del tracto gastrointestinal, enfermedad renal, estados hipermetabólicos, y 
enfermedad neurológica entre otras. (1) 
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 La leche humana es considerada el alimento ideal para la mayoría de los niños 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 vehículo para la transmisión de enfermedades infecciosas incluyendo al HIV-1. 
 Si la leche humana no se encuentra disponible o no es indicada, las fórmulas infantiles fortificadas 
en hierro son recomendadas para el primer año de vida.(1)  Los estándares sobre contenido de nutrientes 
de las fórmulas infantiles han sido establecidos por la Academia Americana de Pediatría (AAP) y el Acta 
de Fórmulas Infantiles.(1) Ensayos clínicos demostrando ganancia de peso, índices químicos séricos 
normales y un balance de nutrientes normal en niños sanos debe preceder la comercialización de fórmulas 
infantiles en los Estados Unidos. A pesar de que la mayoría de los niños pueden ser alimentados con leche 
humana o fórmulas estándares basadas en leche de vaca, está disponible una variedad de fórmulas para 
diferentes indicaciones (ver tabla I). 
 La AAP recomienda que todas las fórmulas 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 
fórmulas 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 niños que  fueron tratados por deficiencia de hierro en la 
infancia continúan presentando problemas de desarrollo y aprendizaje a la edad de 10 años.(4)  
 Las fórmulas de soja son tanto libres de leche como  de lactosa. La proteína de soja, los polímeros 
de glucosa (y a veces la sacarosa), y los aceites vegetales son los nutrientes que proveen de energía en las 
fórmulas de soja. Las indicaciones y contraindicaciones para el uso de fórmulas de soja han sido 
recientemente analizadas por la AAP1 y se muestran en la Tabla I. 
 Las fórmulas con caseína hidrolizada contienen proteína hidrolizada extensivamente. Las mismas 
generalmente no provocan una respuesta inmunológica en los infantes con alergia a la proteína de leche 
de vaca y proteína de soja. Los hidrolizados de caseína también son recomendados para los niños con 
malabsorción significativa secundaria a enfermedad gastrointestinal o hepato biliar(1). Estas fórmulas son 
libres de lactosa y pueden contener triglicéridos de cadena media para facilitar la absorción de grasa.  
 Se requiere una consideración 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 más alta en proteínas y 
electrolitos y más 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 niños pre-término, es sub-
óptima en su contenido de nutrientes para alcanzar las necesidades del RN de pre-término pequeño(1). 
Los fortificadores de la leche humana comerciales han sido desarrollados para suplementar la ingesta de 
nutrientes. Fórmulas especiales están disponibles para los infantes  de pre-término que no reciben leche 
humana. La fórmula 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 fórmulas para 
RN de término. Las fórmulas de pre-término para el alta presentan un contenido de nutrientes intermedio 
entre el de las fórmulas de pre-término hospitalizados y las fórmulas estándares de término. 
 La leche humana y las fórmulas infantiles presentan 20 calorías por onza (28,35gr)de fluidos (cal 
/fl oz)  a una dilución estándar. La alimentación es generalmente iniciada a 20 cal/ fl oz debido a que no 
se ha demostrado un claro beneficio en el inicio con fórmulas diluidas. Los infantes alimentados con 
sonda que requieren restriccion hidrica  pueden beneficiarse de fórmulas concentradas a 24 a 30 cal /fl 
oz.(5) Debe ser considerada la carga renal de solutos aumentada y la osmolaridad en las fórmulas 
concentradas. Los suplementos calóricos pueden ser utilizados con o en lugar de fórmulas concentradas 
como lo requiera cada caso individual.(6) 
 La información detallada adicional sobre las fórmulas infantiles ha sido  publicada (7)  y se 
encuentra disponible directamente de los fabricantes. 
Evidencia.  
Aunque la alimentación de pecho es recomendada  en la mayoría de las situaciones, un ensayo controlado 
randomizado largo y prospectivo (ECRP) concluyó que el uso de fórmulas infantiles en niños 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 I 
Productos de Alimentación Enteral para Infantes 
Categoría del producto/ 
Descripción 

Indicación /Uso Contraindicaciones / Precauciones 

Leche Humana Infantes de término sanos o Muchos errores congénitos del metabolismo ; 
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enfermos. Para infantes de pre-
término si es fortificada 

infección materna con organismos transmitidos 
por la leche; ingestión materna de ciertos 
medicamentos 

Fórmulas con base de leche de 
vaca, fortificadas con hierro 

Infantes de término sanos Intolerancia a la proteína de leche de vaca; 
intolerancia a la lactosa; condiciones clínicas 
para las que son más apropiados los productos 
especiales 

Fórmulas con base de leche de 
vaca, libre de lactosa 

Deficiencia de lactasa / 
intolerancia a la lactosa 

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

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

Hipocalcemia / Hipofosfatemia 
Enfermedad Renal 

Intolerancia a la proteína de leche de vaca 
Nota: Esta es una fórmula baja en hierro; el 
hierro debe suplementarse de otras fuentes 

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

Malabsorción de grasa severa 
Quilotórax 

Nota: Monitorear signos de deficiencia de 
ácidos grasos esenciales si es utilizada por 
períodos prolongados de tiempo 

Fórmulas de seguimiento con 
base de leche de vaca 

Infantes mayores que están 
ingiriendo alimentos sólidos 

Nota: No presenta ventajas sobre el 
amamantamiento o las fórmulas estándares 
infantiles por el primer año de vida (AAP) 

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

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

Peso al nacer < 1800 g 
Prevención de cólicos u alergia 
Enterocolitis inducida por proteína de leche de 
vaca o enteropatía 

Fórmulas con base de soja con 
fibra 

Diarrea Constipación 

Fórmulas con caseína hidrolizada Alergias; sensibilidad a la 
proteína intacta 

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

Fórmulas con base de amino 
ácidos 

Malabsorción (debida a 
enfermedad gastrointestinal o 
hepatobiliar) 

 

Fortificadores de la leche humana 
(FLH) 

Pre-término / Infantes de BPN Nota: los fortificadores son bajos en hierro; 
hierro adicional debe ser suplementado de otras 
fuentes 

Fórmulas de pre-término Pre-término / Infantes de BPN  
   
Amino ácidos modificados + otras 
fórmulas especiales 

Errores congénitos del 
metabolismo 

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

  
Las fórmulas 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 única fuente de nutrición por los primeros 6 meses de vida y como la principal fuente de 
nutrición por la segundos 6 meses.(1) 

 En tres ECRP, no se observaron diferencias de intolerancia gastrointestinal o anormalidades del 
comportamiento en infantes con fórmulas fortificadas en hierro en comparación con aquellos con 
fórmulas bajas en hierro.(9) 
 Se ha observado que las fórmulas de soja promueven el crecimiento y mineralización 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 proteína intacta no reaccionan  en un desafío de doble ciego, 
controlados con placebo  contra fórmulas con caseína hidrolizada.(11) Los infantes que son 
exquisitamente alérgicos a proteínas intactas o aún hidrolizadas muestran síntomas de resolución y 
crecimiento normal con formulas basadas en amino ácidos.(12) 
 ECRP han mostrado que la fortificación multinutriente de la leche humana mejora el crecimiento 
en los infantes de pre-término(13,14). Las fórmulas de pre-término promueven el crecimiento y 
mineralización 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 período neonatal con 
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leche humana fortificada o fórmulas de pre-término en oposición a las fórmulas de término.(15,16) 
Cuando se controlaron otras variables, estos efectos de nutrición precoz persistieron hasta los 8 años de 
edad(17). Por lo tanto, la elección de nutrición precoz a los pre-término es de importancia a largo plazo. 
 Luego del alta hospitalaria, el uso de fórmulas de pre-término (en oposición a fórmulas de 
término) resulta en una mejora del crecimiento y mineralización de los huesos en infantes que fueron de 
pre-término.(18,19) La AAP recomienda el uso de fórmulas de pre-término  para infantes que fueron de 
pre-término hasta la edad de 9 meses.(1) 

 
 

VÍAS DE NUTRICIÓN 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 alimentación enteral (a través de sondas 
nasogástricas u orogástricas) es utilizada más comúnmente en la UCIN para infantes que son de pre-
término (menos de 32 a 34 semanas de edad gestacional), débiles o críticamente enfermos. 
 La alimentación transpilórica puede ser utilizada para infantes que presentan retraso del 
vaciamiento gástrico(20). La alimentación continua es utilizada cuando la función de reservorio del 
estómago y la función de regulación del píloro son salteadas con la colocación de una sonda transpilórica. 
 Una sonda de gastrostomía debe ser considerada para infantes que serán incapaces de alimentarse 
en forma oral por 2 a 3 meses(1,20). Los infantes que  ya sea por  problemas neurológicos tienen  
imposibilitado el amamantamiento o con malformaciones anatómicas del tracto alimentario por sobre el 
nivel el estómago son buenos candidatos para alimentación por gastrostomía. 
Evidencia.  
 Las sondas pueden ser dejadas hasta 3 días o removidas y reemplazadas para cada alimentación 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., alimentación por 
sonda a 20 mL/kg por día por 10 días) está asociado con aumento de la motilidad intestinal (22,23)y 
mejor retención mineral en comparación con la inanición enteral luego del nacimiento  pre-término.(23) 
Las tasas de  enterocolitis necrotizante (ECN) no aumentan con el “priming” GI, aún 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 alimentación se avanzan a  mayor incremento  de 20 mL/kg 
por día.(1) El incremento a razón de 20 mL/kg por día permite al infante alcanzar aproximadamente 150 
mL/kg por día (y aproximadamente 100 cal/kg por día a 20 cal/fl oz) en una semana de avance progresivo 
de la alimentación. La alimentación puede ser ajustada según el dictamen de las necesidades de líquidos, 
calorías y nutrientes. 
 Dos ECRPs en infantes de pre-término han mostrado que tanto los métodos de  alimentación 
continua como por bolos resultan en resultados similares de crecimiento, retención de macronutrientes, 
duración de la estadía hospitalaria y días que se tarda en alcanzar la alimentación completa.(25,26) Un 
tercer, gran ECRP mostró mejor tolerancia a la alimentación  (menor volumen de residuo gástrico) con 
alimentación por bolos(23). En la práctica, la alimentación continua puede ser mejor tolerada que la 
alimentación por bolos por infantes con problemas de malabsorción. Sin embargo, el método de 
alimentación continua está asociado con disminución de la administración de nutrientes cuando se lo 
compara con el método de alimentación por bolos.(1) 
 Lineamientos para la Práctica : Nutrición Enteral - Indicaciones, Tipos y Vias de Administración:  
 

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

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

3. La NE debe administrarse a infantes a través de una sonda nasogástrica u orogástrica que puede 
ser dejada por 3 días o colocada antes y después de cada alimentación. (A) 

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

5. La leche humana fortificada o las fórmulas de pre-término deben ser utilizadas en los infantes de 
pre-término. (B) 
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6. La alimentación de los infantes enfermos o de pre-término debe iniciarse dentro de los primeros 
días de vida a 20 cal(fl oz y a 20 mL/kg por día y avanzar a 20 mL/kg por día de acuerdo a la condición 
clínica del infante. (B) 

7. Una gastrostomía debe ser considerada para infantes que van a requerir alimentación por sonda 
por períodos mayores a los 2 a 3 meses. (C) 

8. Los infantes con sondas nasogástricas, orogástricas o gastrostomías pueden ser alimentados tanto 
por método de bolos como continuo. (A) 

 
 

                                                                                        REFERECIAS 
 
1. American Academy of Pediatrics Committee on Nutrition: Pediatric Nutrition Handbook, 4th ed.  AAP, Elk Grove Village, 

IL, 1998 
2. Position of the American Dietctic Association: Promotion of breast-feeding.  J Am Dietet Assoe 97:662-666, 1997 
3. Hurst NM, Myatt A, Schanler RJ: Growth and development of a hospital-based lactation program and mother's own milk 

bank.  JOGNN 27:503-510, 1998 
4. Lozoff B, Jimenez E, Hagen J, et al: Poorer behavioral and developmental outcome more than 10 years after treatment for 

¡ron deficiency in infaney.  Pediatrica 105(4):e5l, 2000 
5. Davis A: Indications and techniques for enterar feeds.  IN Pediatric Enteral Nutrition.  Baker SB, Baker RD Jr, Davis A (eds).  

Chapman & Hall, New York, 1994 
6. Davis A, Baker SB: Tlie use of modular nutrients in pediati-ics.  JPEN 20:228-236, 1996 
7. Sapsford AL: Human milk and enterar nutrition produets.  IN Nutritional Care for High-Risk Newborns.  Groh-Wargo S, 

Thompson M, Cox JH (eds).  Precept Press, Chicago, IL, 2000 
8. Ndusti R, John G, Mbori-Hgacha D, et al: Effect of breastfeeding and formula feeding on transmis.-;ion of I-IIV-1.  A 

randornized elinical trial.  JAMA 283:1167-1174, 2000 
9. Ainerican Academy of Pediatries Committee on Nutrition: Iron fortification of infant formulas.  Pediatrica 104:119-123, 

1999 
10. Lasekan JB, Ostrom KM, Jacobs JR, et al: Growth of newborn, term infants fed soy formulas for 1 year.  Clin Pediatr 

38:563571, 1999 
11. Sampson HA, Bernhisel-Broadbent J, Yang E, et al: Safety of casein hydrolysate formula in children with cow milk ellergy.  

J Pediatr 118:520-525, 1991 
12. Hill DJ, Heine RG, Cameron DJS, et al: The natural history of intolerance to soy and extensively hydrolyzed formula in 

infants with multiple food protein intolerance.  J Pediatr 135:118-121, 1999 
13. Wauben IP, Atkinson SA, Grad TL, et al: Moderate nutrient supplementation of mother'E; mílk for preterm infants supports 

adequate bone mass and short-term growth: A randomized, controlled trial.  Am J Clin Nutr 67:465~472, 1998 
14. Barrett Reis B, Hall RT, Schanler R.J, et al: Enhanced growth of preterm infants fed a new powdered human milk fortifier: A 

randomized controlled trial.  Pediatrics 106:581, 2000 
15. Lucas A, Morley R, Cole TJ, et al: Early diet in preterm babies and developmental status at 18 months.  Lancet 335:1477-

1481, 1990 
16. Luces A, Morley R, Cole TJ, et bl: A randomised multicentre study of suman milk versus formula and later development in 

preterm ihfants.  Arch Dis Child 70:F141-F146, 1994 
17. Luces A, Morley R, Cole TJ: Randomised trial of early diet in preterm babies and later intelligence quotient.  Br Med J 317: 

1481-1487,1998 
18. Lucas A, Bishop NJ, King FJ, et al: Rendomised trial of nutrition for preterm infants after discharge.  Arch Dis Child 67:324-

327, 1992 
19. Bishep NJ, King FJ, Lucas A: Increased bone mineral content of preterm infants fed with a nutrient enriched formula after dis 

from hos ¡tal.  Arch Dis Child 68:573-578, 1993- 
20.     Wessel JJ: Feeding methodologies.  IN Nutritional Care for High Risk Newborns.  Groh-Wargo S, Thompson M, Cox JH 

(eds) Precept Press, Chicago, IL 2000, pp 321-340. 
21      Symington A, Ballantyne M, Pinelli J, et al: Indwelling vs intermittent feeding tubes in premature neonates.  JOGNN 23:321-

326, 1995. 
22      McCClure RJ, Newell SJ: Randomised controlled trial of trophic feeding and gut motility.  Arch dis Child Fetal Neonatal Ed 

80:F54-F58, 1999. 
23      Schanler RJ, Schulman RJ, Lau C, et al: Feeding strategies for premature infants: Randomized trial of gastrointestinal priming 

and tube-feeding method.  Pediatrics 103:434-439, 1999. 
24      Davey AM, Wagner CL, Cox C, et al: Feeding premature infants while low umbilical artery catheters are in place.  A 

prospective, randomized trial.  J Pediatr 124:795-799, 1994. 
25      Silvestre MAA, Morbach CA, Brans YW, et al: A prospective randomized trial comparing continious versus intermittent 

feeding methods in very low birth weight neonates.  J Pediatr 128:748-752, 1996. 
26      Akintorin SM, Kamat M, Pildes RS, et al: A prospective randomized trial of feeding methods in very low birth weight infants. 

Pediatrics 100(4):e4, 1997 
 
 
 
 

 NUTRICIÓN PARENTERAL :INDICACIONES, TIPOS Y VIAS DE ADMINISTRACIÓN 
 
Antecedentes 
 
 La NP es indicada en RN y niños que son incapaces de tolerar una alimentación enteral adecuada 
para mantener sus requerimientos nutricionales. Esto puede ocurrir en niños que sufren de malnutrición 
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crónica (fallo de crecimiento) o que presentan riesgo de desarrollar malnutrición como resultado de una 
enfermedad médica aguda o una recuperación post-operatoria prolongada. Esto comúnmente incluye (1) a 
los RN prematuros, debido a la inmadurez de sus tractos gastrointestinales, (2) niños en los cuales se 
prevee una inanición prolongada, por ejemplo, enterocolitis necrotizante, pancreatitis, enfermedad del 
injerto versus huésped o post-operatorio, y (3) pacientes pediátricos con absorción intestinal de nutrientes 
inadecuada (síndrome de intestino corto, pseudo-obstrucción intestinal, post-quimioterapia, etc.). El 
período máximo de desnutrición 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 niños es tanto mantener el estado nutricional como lograr un 
crecimiento somático balanceado. Varios componentes de la NP pueden inducir disturbios metabólicos 
mayores, disfunción de órganos terminal e interacciones de drogas que determinan la necesidad de 
monitoreos periódicos y de vigilancia meticulosa.(1)  
 La administración de NP requiere de la colocación de un dispositivo de acceso venoso apropiado a 
fin de administrar en forma segura el fluido hisperormótico. La infusión 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 calorías en infantes y niños utilizando estas concentraciones  serían necesarios 
volúmenes de líquidos suprafisiológicos, la nutrición parenteral periférica (NPP) es raramente indicada. 
La NPP es útil solo para la suplementación nutricional parcial o como una terapia puente para pacientes 
que esperan un acceso venoso central. Esto puede traer desafíos técnicos significativos y complicaciones 
en la población pediátrica. Lo que es más, el cuidado y mantenimiento  de estos catéteres venosos  está 
asociado con complicaciones infecciosas y mecánicas que pueden crear morbilidades significativas y, 
raramente, mortalidad.(2,3) 
 En la preparación y planificación para que un paciente reciba NP, las metas deben ser establecidas 
mediante la determinación de (1) requerimientos nutricionales del paciente, (2) parámetros metabólicos 
de base, (3) duración prevista de la NP , (4) accesibilidad a las venas centrales, (5) el dispositivo de 
acceso más apropiado y (6) las complicaciones de la terapia. A pesar de los beneficios obvios de la NP, 
numerosas complicaciones (metabólicas, infecciosas y mecánicas) pueden surgir como resultado del uso 
de NP. Consecuentemente, el riesgo múltiple 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 sistemático 
de monitoreo metabólico.(4) 
Evidencia 
 El tiempo óptimo para el inicio de la NP depende del estado nutricional de base del niño,  de la 
enfermedad y de la edad(1,3) . Existe fuerte evidencia de que mucho de los pacientes pediátricos 
hospitalizados se encuentran desnutridos. Koop  reportó que un 18% a 40% de los pacientes quirúrgicos 
pediátricos hospitalizados sufren de malnutrición calórico-proteica aguda(5) . Periera y col (6) 
demostraron que los infantes prematuros tienen  depósitos energéticos que duran de 4 a 12 días. Ellos 
reportaron que la depleción de los depósitos energéticos puede ocurrir tan rápidamente como a los 4 días 
en los infantes de alto riesgo. Por lo tanto, la NP puede ser indicada dentro de las 48 horas de la cirugía en 
los infantes prematuros o niños con factores de riesgo de morbilidad nutricional significativos (6). Debido 
a la presencia  mayores  depósitos energéticos, los  niños de más edad usualmente no requieren NP a 
menos que se prevea que la sub-nutrición se extienda por más de 7 días.(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 la NP 
a largo plazo en relación al mantenimiento del crecimiento y ganancia de peso(8). 
 La selección del catéter en los factores del paciente y en la duración anticipada de la terapia de NP. 
Dos categorías principales de dispositivos están disponibles para lograr un acceso venoso: temporales 
(percutáneos) o permanentes (tunelizados o implantables). Los catéteres temporales percutáneos pueden 
ser utilizados cuando la duración de la NP será de menos de 3 semanas, mientras que los dispositivos 
tunelizados deben ser utilizados para períodos  mayores(2). También es una opción la colocación de un 
dispositivo implantable subcutáneo de titanio o plástico. Varios estudios randomizados prospectivos han 
demostrado un menor tasa de sepsis de catéter cuando se utilizan los puertos subcutáneos(9,10). Sin 
embargo, estos dispositivos no han sido utilizados ampliamente en niños pequeños requiriendo NP 
crónica debido a que requieren la utilización de aguja para acceder al dispositivo(2) . Varios estudios se 
están 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 selección de la vía de acceso venoso es el requerimiento 
calórico. La pobre tolerancia de la vena periférica a soluciones hiperosmóticas  limita su utilidad para                            
suplir de calorías adecuadas. Gazitua y col demostraron un 100% de incidencia de flebitis periférica con 
la infusión de soluciones de NP  > 600 mOsm (una infusión típica 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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percutánea o canalización quirúrgica La ruta de acceso depende del tamaño del paciente, estado médico, 
disponibilidad de sitios de acceso venoso y tipo de catéter indicado. Los procedimientos de canalización 
quirúrgica  son favorables en pacientes pequeños ( prematuros) y en pacientes con coagulapatías. Este 
enfoque elimina esencialmente los riesgos de inserción como el neumotórax y hemotórax(14). Cuando se 
realiza la canalización quirúrgica es ligadada usualmente la parte distal de la vena, imposibilitando su uso 
para accesos futuros.  
 La venipuntura percutánea es con frecuencia el medio más fácil para lograr el acceso venoso 
central. Existen excelentes análisis de técnicas disponibles sobre el tema(15). Para aquellos pacientes que 
presentan múltiples sitios de acceso venoso con trombosis, son necesarios sitios alternativos de acceso. 
En estos pacientes se debe utilizar en forma liberal la ultrasonografía 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 cateterización translumbar de la vena 
cava inferior puede lograr un acceso confiable para NP. (3) 
 Las mejoras en el diseño en las últimas dos décadas ha llevado al desarrollo de catéteres de 
pequeños calibre con un tamaño en el  rango de los 2F a 4F. Las líneas CVIP (catéteres venosos centrales 
insertados periféricamente) se están convirtiendo en una ruta común para la administración de NP(2,3). 
Recientemente han ganado popularidad debido a su facilidad de inserción incluso en la cama del paciente  
y la  buena tolerancia . Numerosos estudios no randomizados prospectivos  han reportado una 
disminución en la incidencia de morbilidad mayor ,  en relación a catéteres venosos centrales colocados 
quirúrgicamente. Las morbilidades a largo plazo como el riesgo de sepsis relacionada a catéter y 
trombosis es similar al de las líneas colocadas quirúrgicamente(16). Los datos  de estos estudios y 
experiencias clínicas han hecho que las líneas de CVIP sean los catéteres de elección para muchos de los 
niños 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 categorías mayores (más importantes) de complicaciones: (1) mecánicas o técnicas; (2) 
infecciosas; (3) metabólicas; y (4) nutricionales. Las complicaciones mecánicas o técnicas son aquellos        
problemas relacionados a la colocación del catéter, por ejemplo, neumotórax, hemotórax, taponamiento 
cardíaco  o mala función del equipo. La trombosis del catéter es un problema significativo con una tasa 
que varía entre el 0% al 50% de todas las líneas centrales. Esto puede llevar a una mala función parcial 
del catéter, infección o pérdida(2,3) Varios análisis reportan una asociación entre la trombosis del catéter 
y la infección(18,20). Un signo potencialmente precoz de trombosis de catéter es la dificultad progresiva 
o ausencia de retorno venoso en la aspiración del catéter. Los agentes trombolíticos 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 complicación más común 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 diagnóstico de infección de catéter y sepsis requiere de un alto índice de sospecha (por 
ejemplo, fiebre, eritema en el sitio del catéter, síntomas constitucionales vagos). Las evaluaciones  sobre 
las terapias y resultados clínicos han estado plagados por la falta de criterios diagnósticos y 
clasificaciones  uniformementes aceptados. Los lineamientos recientemente publicados por el Centro de 
Control de Enfermedades (CDC) para la prevención de las infecciones relacionadas a catéter han 
estandarizado la nomenclatura. Las infecciones localizadas están definidas como eritema precoz, 
sensibilidad a la presión, induración o secreción purulenta que aparece en el sitio de salida o a lo largo del 
túnel. La infección 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 extracción sanguínea a través del catéter 
como periféricamente.(23) 
 El Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus y otra flora de la piel son los patógenos 
más comunes aislados en pacientes con infecciones sistémicas. El enterococcus y la flora entérica son los 
siguientes organismos aislados en  frecuencia. Aunque es menos común, la Cándida es un patógeno 
importante debido a su virulencia y resistencia al tratamiento(2). 
 La terapia de la infección del catéter depende del tipo de infección y del agente patógeno. Las 
infecciones del sitio de salida son con frecuencia eliminados con tratamiento tópico y antibióticos 
sistémicos, mientras que las infecciones de túnel y “bolsillo” usualmente requieren la remoción del 
catéter.(24,26) Aunque la terapia de referencia  para las infecciones sistémicas relacionadas a catéter es la 
remoción de la línea, muchos  pueden ser tratadas eficazmente sin remover el catéter(2). Widmer reportó 
que los factores relacionados a los pacientes como la inmunocompetencia y la virulencia del patógeno son 
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los que determinan la eficacia de la terapia antibiótica(27). Cuando están presentes signos de infección 
sistémica, el inicio precoz de la terapia antibiótica intravenosa empírica es crucial para asegurar la 
salvación del catéter. Los cultivos de sangre deben ser obtenidos tanto central como periféricamente antes 
del inicio de los antibióticos intravenosos(23). 
 Los protocolos de tratamiento varían ampliamente, y no existen estudios prospectivos 
randomizados que estratifiquen a los pacientes pediátricos según la importancia de los factores de riesgo 
como la edad, enfermedad,  o patógeno para apoyar la selección apropiada del antibiótico o la duración de 
la terapia(2,3). 
 Los estudios existentes apoyan la institución  de la terapia anti-staphylococcica administrada a 
través del catéter para las infecciones adquiridas de la comunidad(3,23,38,29) El tratamiento antibiótico 
es dirigido por la sensibilidad de los germenes en los  cultivos de sangre. La terapia es entonces 
continuada por un período de 10 días. El reciente aumento de la incidencia   de las infecciones con 
staphylococo resistente a la meticilina, coagulasa-negativo en pacientes hospitalizados y críticamente 
enfermos apoya  la institución de la terapia de vancomicina empírica como cobertura inicial en estos 
pacientes comprometidos(2,3). Los neonatos, los  pacientes con intestino corto, y los niños hospitalizados 
deben recibir cobertura adicional contra los organismos gram-negativos. Los cultivos de sangre repetidos 
al final de cada tratamiento están indicados para confirmar el clearance microbiano. El deterioro del 
estado clínico durante la terapia antibiótica o el fracaso de la esterilización del catéter por el tratamiento 
son indicaciones para la remoción del catéter. Las infecciones con S. Aureus, bacteria Gram-negativa y 
Cándida, aunque no  comunes, deben ser considerada en las infecciones de grado bajo y cuando el niño ha 
recibido antibióticos múltiples. El tratamiento para la sepsis de la línea por Cándida  es la remoción del 
catéter junto con un curso completo de terapia antimicótica(4,30). 
 Varios materiales,  válvulas y tapones han sido propuestos para disminuir las tasas de infecciones 
relacionadas a catéter. Las almohadillas queladas con plata y los catéteres impregnados con antibióticos y 
antisépticos son dos recientes desarrollos tecnológicos que muestran una gran promesa. Esto catéteres 
disminuyen las tasas de infección 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 válvula ha sido promocionado para reducir las complicaciones 
trombóticas, no obstante, en un ensayo prospectivo en pacientes oncológicos pediátricos, no se mostró 
ningún beneficio para apoyar el uso de estos catéteres.(33) 
Lineamientos para la Práctica :Nutrición Parenteral- Indicaciones, Tipos y Vías de Administración 

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

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

3. Las infecciones del sitio de salida del catéter deben ser tratadas  tópicamente y con antibióticos 
sistémicos. (B) 

4. Las infecciones de túnel deben ser tratadas con la remoción del catéter. (B) 
5. Las infecciones sistémicas relacionadas a catéter deben ser tratadas inicialmente con al menos un 

ciclo de 10 días de antibióticos intravenosos administrados a través del catéter, ajustando los antibióticos 
de acuerdo a las sensibilidad de los cultivos de sangre. (B) 

6. El deterioro clínico, la infección persistente o sepsis por Cándida deben ser tratadas con una 
pronta remoción del catéter. (B) 
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NUTRICIÓN 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 metabólicas. 
 Los neonatos enfermos (que no pueden alimentarse del pecho) son generalmente alimentados 
utilizando sondas nasogátricas u orogástricas. Las sondas son usualmente insertadas por enfermeros 
quienes controlan la posición / ubicación de la sonda mediante la auscultación y mediante la medición del 
pH de los fluidos aspirados de la sonda. La mala posición de la sonda puede resultar en la administración 
de nutrientes por arriba o debajo del lugar deseadompudiendo llevar a la  aspiración o el dumping. Las 
sondas nasogástricas pueden causar congestión o erosión  nasal . 
 Las sondas de gastrostomía pueden ser utilizadas para la alimentación  a largo plazo. Una 
complicación común de las sondas de gastrostomía es la migración de la sonda(1). Las sondas de 
alimentación pueden también estar ocluirse por medicación machacada. La mala función de la bomba de 
alimentación puede ser asociada con sobre o baja administración de sustratos de alimentación. 
 Una complicación seria de la alimentación enteral en los neonatos (particularmente los de pre-
término) es la enterocolitis necrotizante (ECN) neonatal. La sintomatología  gastrointestinal de la ECN en 
el neonato incluyen los vomitos, distensión abdominal y diarrea. Aunque la ocurrencia de estos síntomas 
puede ser precursora de la ECN, son con frecuencia signos de una intolerancia a la alimentación menos 
severa. La emesis y / o distensión abdominal pueden ser indicadores de obstrucción, intolerancia a la 
velocidad  de alimentación o un vaciamiento gástrico alterado. 
 La diarrea puede estar relacionada con la hiperosmolaridad de la alimentación, la velocidad de 
administración de la alimentación, la malabsorción, alimentación contaminada y / o las infecciones del 
tracto gastrointestinal. 
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 La alimentación por sonda a largo plazo sin alimentación con leche de pecho puede resultar en 
aversión oral. La estimulación oral precoz y frecuente es necesaria para evitar esta complicación (1). 
 Aunque es menos frecuente con la NE que con la NP, pueden ocurrir complicaciones metabólicas. 
Las anormalidades de líquidos y / o electrolitos,  anormalidades de la glucosa, deficiencias de nutrientes y 
/o enfermedad metabólica ósea (en los RN de pre-término) son observadas ocasionalmente. En infantes 
severamente malnutridos, la rehabilitación nutricional intensa y descuidada puede ser peligrosa. La re-
alimentación puede resultar en hiperglucemia, hipokalemia, hipofosfatemia e hipomagnesemia. 
Evidencia 
 El uso de sondas suaves  ancladas apropiadamente y pequeñas reduce el riesgo de congestión nasal 
y erosión. El riesgo de perforación gástrica o intestinal por sondas rígidas  es reducido con el uso de 
sondas hechas de poliuretano o goma siliconada, más que de cloruro de polivinílico.(1) 
 La migración de la sonda de gastrostomía puede ser minimizada con un correcto anclaje  y una 
adecuada  vigilancia de las marcas de la sonda que permita la detección de la migración (1).  La oclusión 
pude disminuirse utilizando medicación líquida.  El lavado de la sonda tambien disminuye el riego de 
oclusión. 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 infusión 
parenteral  que son mas precisas que las bombas enterales.  
En caso de vomitos y distensión si la obstrucción inytestinal puede ser descartada, el uso de prokineticos 
puede ser de ayuda (3)  La diarrea puede ser minimizada con la correxcta selección de la formula , 
concentracióny preparación y con la revisión de las medicaciones (4) La diarrea puede ser manejada con 
la disminución de la velocidad de alimentación(5) . La formula de soja con  fibra  ha sido mostrada  util 
en la reduccion de la duración de heces liquidas en infantes mayores con moderada a severa diarrea(6) y 
con diarrea inducida por antibioticos (7).  
 El manejo cuidadoso de las fórmulas comerciales estériles listas para usar utilizando técnicas 
asépticas, reduce el riesgo de contaminación de la fórmula(8). Las fórmulas enterales no-lista para usar 
para infantes u se deben preparar utilizando técnicas asépticas en lugares adecuados  para la preparación 
de fórmulas (un área separada para preparación de fórmulas)(9). Las porciones individuales de fórmula 
que se sacan del depósito (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 administración cerrado por 8 a 12 horas(4). La alimentación enteral preparada dentro del hospital o la 
leche humana no deben ser colgadas por más de 4 horas(4). Se deben cambiar el equipamiento de 
administración enteral  desechable (tubos, sujetadores, etc) cada 24 horas y no deben volver a usarse(4). 
 La succión no nutritiva (succionar con un chupete mientras se lo alimenta con sonda) facilita la 
transición de la alimentación por sonda a por biberón en los infantes de pre-término y es asociada con una 
disminución en el tiempo de estadía hospitalaria(10). Los infantes de pre-término tienen más probabilidad 
de  poder ser amamantados si recibieron alimentación suplementaria a través de una sonda nasogástrica 
más que con biberón (11). 
Lineamientos para la Práctica: Nutrición Enteral- Complicaciones en  Neonatos 

1. La posición de la sonda de alimentación debe ser verificada antes de iniciar la alimentación. (C) 
2. Cuando se administran  medicaciones a través de la sonda de alimentación,  debe  utilizarse  

forma líquida. (C) 
3. La alimentación enteral (incluyendo a la leche humana) debe ser colgada y almacenada  

utilizando técnicas asépticas. (B) 
4. La succión no nutritiva durante la alimentación por sonda debe alentarse. (A) 
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COMPLICACIONES EN NEONATOS:NUTRICION  PARENTERAL-LÍQUIDOS Y ELECTROLITOS 
 
Antecedentes 
 
 La NP contribuye de forma significativa a la ingesta diaria de líquidos del paciente. Los 
desequilibrios electrolíticos en los pacientes que se encuentran recibiendo NP generalmente se relacionan 
con la NP, con las condiciones clínicas subyacentes y con  la terapia medicamentosa. Los cambios en la 
ingesta, perdidas, redistribución y mecanismos regulatorios fisiológicos y fiosiopatológicos afectan la 
homeostasis electrolítica(1,2). El tratamiento de los desórdenes de electrolitos se basa en la identificación 
de la etiología y es guiado por  la presencia o ausencia de síntomas y sus caracteristicas. Las soluciones 
de NP no deben utilizarse  para el manejo de las anormalidades de líquidos 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 
retención de sodio de los riñones y con la terapia diurética. La hiponatremia, debida a la retención hídrica, 
es manejada con la restricción 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 normalización de la ingesta de 
sodio promueve el crecimiento celular y la ganancia de peso(5,6). Una meta general debe ser una 
concentración de sodio en orina mayor a 10 mEq/L. La hipernatremia denota un déficit de agua libre y es 
corregida con la restricción de agua libre y de sodio. Las concentraciones de sodio en la NP pueden 
ajustarse a un máximo de 154 mEq/L  equivalente a la solucion salina normal. 
 La hipokalemia es más común 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 disminución del clearance renal (falla renal, diuréticos ahorradores de potasio), excreción renal 
afectada  de  drogas (trimethoprim-sulfamethoxazole), carga de potasio excesiva (hemólisis, transfusiones 
de sangre), redistribución (acidosis metabólica) o catabolismo proteico (9). Para evitar la toxicidad, las 
concentraciones de potasio en las soluciones de NP así como en otras mezclas intravenosas debe ser 
controlada con cuidado.  
La concentración de potasio en las soluciones de NP está limitada usualmente a 80 mEq/L ,  raramente 
hay pacientes que requieran más potasio.| 
 La hipomagnesemia está asociada usualmente con la diarrea severa, medicaciones (diuréticos, 
aminoglucosidos, anfotericina B) o diabetes materna(10,11). La hipermagnesemia también ocurre ante la 
presencia de función renal alterada(14). Enn los neonatos con hipermagnesemia ,  las concentraciones de 
calcio sérico son más altas, y las concentraciones de hormona paratiroidea más bajas, quizás debido a la 
supresión de la función paratiroidea neonatal. 
 La hipocalcemia puede ser debida a la hipoalbuminemia, hipoparatiroidismo, deficiencia de 
vitamina D, hiperfosfatemia o excreción urinaria de calcio inducida por medicación (diuréticos, 
corticosteroides)(1,22). Dos estudios, incluyendo un ensayo controlado randomizado, muestran que la 
hipocalcemia puede resultar de la hipocalciuria secundaria a la administración de amino ácidos en la NP. 
En esta situación, 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 retención  de calcio fue mayor con una relacion 2:1 , mientras que la retencion de fosfato fue 
mas alta con una relación  de 1.7:1 o 1.3:1. En dos estudios, la suplementación de fosfato en neonatos con 
hipofosfatemia resultó en una disminución de la calciuria y aumento de la retención de calcio(18,19). 
Vielisis y col (20)  mostraron que a una dosis de fosfato de 1.34 mM/kg por día (40 mg/kg por día) es 
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necesaria para normalizar las concentraciones de fosfato sérico en los neonatos críticamente enfermos sin 
inducir la fosfaturia. La calcificación metástica puede ocurrir cuando el producto del Ca/P sérico excede 
los 60 a 70 mg²/dL(21). Basados en estos estudios, parece ser que a una relación de 1.7:1 calcio/fosfato en 
NP permite la más alta retención absoluta de ambos minerales  y simula el crecimiento uterino del calcio 
y fosfato. 
 
Lineamientos para la Práctica: 
 
 Complicaciones en los Neonatos:NutriciónParenteral-Líquidos y Electrolitos 

1. 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) 

2. Las concentraciones de calcio y fosfato deben ser optimizadas en las soluciones de NP para 
promover la máxima retención de mineral óseo. (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 
saturación de los receptores de insulina o la inmadurez de la respuesta hepática y pancreática(1,2). La 
hiperglucemia puede también ser el resultado de la sepsis, cirugía o distrés respiratorio y puede llevar a 
alteraciones  de líquidos y electrolitos(3,4). La hiperglucemia en el neonato es definida como una 
concentración de glucosa plasmática mayor a 150 mg/dL o concentración de glucosa total sanguínea 
mayor a 125 mg/dL. La hipoglucemia es definida como la concentración 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 infusión 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 ventilación mecánica(6). Se encontró  hiperglucemia en 43% 
de infantes prematuros recibiendo infusiones de dextrosa a una tasa de infusión 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 ocurrirá 
invariablemente  al aumentar la tasa de infusión más allá de los 8 mg/kg / minuto(8). Debido a que esta 
tasa de infusión de dextrosa es insuficiente para permitir una administración calórica completa, puede 
necesitarse insulina para la administración adicional de hidratos de carbono. 
 Se ha mostrado que la infusión 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 sanguínea entre los 100 y 
150 mg/dL- Collins y col (11) en un ensayo restrospectivo randomizado, evaluaron la administración de 
insulina por infusión continua por un promedio de 14 días en 24 infantes con bajo peso extremo al nacer. 
Ellos mostraron una mejora en la tolerancia a la glucosa, una mayor ingesta de calorías y proteínas y una 
mayor ganancia de peso en el grupo tratado con insulina en comparación con el grupo control. 
 La hipoglucemia se desarrolla rápidamente en los neonatos  cuando la alimentación es retrasada o 
interrumpida, debido a la inmadurez de los mecanismos homeostáticos. Los infantes recibiendo NP 
pueden presentar altos niveles de insulina ,  que suprime la cetogénesis; esto puede mantenerse luego de 
la discontinuación abrupta de la NP(12,13). Bendorf y col(14) mostraron en un ensayo controlado que la 
discontinuación brusca de NP lleva a una mayor incidencia de hipoglucemia en los niños pequeños. Los 
niños de más edad (más de 2 años de edad)(15) , sin embargo, no fueron afectados por la discontinuación 
abrupta de la NP. Se recomienda que la NP sea disminuida durante 1 a 2 horas en infantes antes de 
discontinuarla para evitar la reacción hipoglucémica. Aunque no hay un período de tiempo establecido, se 
puede observar hipoglucemia significativa tan precozmente como a los 15 a 30 minutos luego de detener 
la NP; esto debería guiar los tiempos de extracción de muestras de glucosa sanguínea para el monitoreo 
de estos niños(15) . Las concentraciones de glucosa deben chequearse dentro de los 15 a 60 minutos 
luego de la discontinuación de la NP. 
 
Lineamientos para la Práctica: Complicaciones en los Neonatos: Hiperglucemia e Hipoglucemia 
 

1. Las tasas de infusión de dextrosa en infantes no debe exceder los 10 a 14 mg/kg por minuto. (A) 
2. La administración de insulina por infusión continua es segura y efectiva para controlar la 

hiperglucemia asociada a la nutrición parenteral en infantes. (A) 
3. La NP debe ser disminuida durante 1 a 2 horas antes de discontinuarla en niños menores de 2 

años 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(1) no controlada 
o a la administración de cantidades excesivas de emulsión lipídica(2) . La reducción del clearance lipídico 
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 normalización de la glucemia. 
El clearance lipídico 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 examinó la 
tolerancia de emulsiones lipídicas al 10% en 262 infantes, se encontró una correlación 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 utilización de lípidos(6,7). El incremento de la dosis de 
emulsión lipídica de 2 a 3 g/kg por día incrementó las concentraciones séricas de triglicéridos y ácidos 
grasos en infantes sépticos más que en los infantes no sépticos. En los RN prematuros sépticos puede  ser 
necesario reducirse la dosis de lípidos(8). La hipetrigliceridemia  puede también ser vista en pacientes con  
enfermedad aguda(8). Haumont y col reportaron que el alto contenido de fosfolípidos encontrado en 
emulsiones lipídicas al 10% en comparación con emulsiones lipídicas al 20% está asociado con 
acumulación de colesterol, triglicéridos y fosfolípidos en infantes de bajo peso al nacer y puede ser 
corregido mediante la utilización de  emulsiones de 20%(6,9-11). Una tasa más lenta de infusión de 
emulsión lipídica también ha sido mostrado que resulta en una menor elevación de los niveles de 
triglicéridos séricos(12,13). Los lípidos pueden ser administrados sin riesgo en el primer día de vida (a 
una tasa de 1 g/kg por día)(14,15). La Academia Americana de Pediatría recomienda limitar las tasas de 
infusión de lípidos a menos de 0.25 g/kg por hora en infantes de bajo peso al nacer, sin |excederse de los 3 
g/kg por día(16) . La Lipoprotein Lipasa (LPL) y las lipasas hepáticas son necesarias para el clearance 
lipídico(4,17). La heparina puede incrementar los niveles de LPL y de actividad lipolítica, estabilizando 
los niveles de triglicéridos(18,19). A menos que la administración de heparina esté contraindicada, el 
agregado de heparina a una dosis de 1 unidad/mL de solución de NP neonatal mejora el clearance de 
emulsión lipídica. 
 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 suplementación 
de carnitina puede incrementar el clearance de lípidos(22,23), pero las concentraciones bajas de carnitina 
plasmática 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 oxidación de ácidos grasos y  en los niveles de 
triglicéridos(25). Aunque los estudios son poco concluyentes,  la administración de L-carnitina ( a una 
dosis de 10 mg/kg por día) parece aumentar la oxidación de ácidos grasos, especialmente en los niños con 
deficiencia de carnitina.  
La l-carnitina puede ser  útil en niños con hipertrigliceridemia una vez que se han descartado otras 
etiologías. Los lineamientos sobre el monitoreo de la hipertrigliceridemia son predominantemente 
empíricos. 
 
Lineamientos para la Práctica : Complicaciones en Neonatos- Hipertrigliceridemia 
 
 

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

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

3. Si las concentraciones de triglicéridos séricas exceden los 200 mg/dL en el neonato, la infusión 
de emulsión lipídica debe ser suspendida y luego reiniciada a una tasa de 0.5 a 1 g/kg por día. (B) 

4. La heparina intravenosa, a una dosis de 1 unidad/mL de líquido de NP, debe administrarse a fin 
de mejorar el clearance de emulsiones lipídicas. (B) 
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5. Un ensayo con suplementación de carnitina debe ser administrado a los infantes prematuros que 
presenten hipertrigliceridemia inexplicable. (B) 

6. Los infantes deben recibir emulsiones lipídicas al 20% a fin de mejorar el clearance de 
triglicéridos y fosfolípidos. (B) 
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COMPLICACIONES EN NEONATOS: HEPATOBILIARES 
 
Antecedentes 
 
 La colestasis asociada a la NP (CANP) es la complicación a largo plazo más común y 
amenazadora de la vida de la NP en niños(1,3). Alrededor del 30% al 60% de los niños desarrollan 
disfunción hepática asociada a la NP durante la NP a largo plazo(4). El tiempo medio hasta la aparición 
de CANP ha sido reportado de 42 días(2,5) . Los factores que se correlacionan con CANP incluyen la 
premadurez, bajo peso al nacer(6), sobre-alimentación, falta de alimentación enteral(7,8), larga duración 
de la NP(8-10), sepsis recurrente(6,11) y síndrome de intestino corto(10,12). Aunque varios marcadores 
indican la CANP, el mejor parámetro establecido es la concentración elevada de bilirrubina conjugada 
sérica(3,13,14). 
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Evidencia 
 El restablecimiento de la alimentación enteral puede llevar a una regresión de la ictericia y 
normalización de las pruebas de función hepática (PFHs)(15,16) . La etiología de la CANP es 
desconocida. La CANP puede ser debida persistencia y  efectos tóxicos de los niveles   séricos y biliares 
elevados  de ácido litocólico (17,18), o una reducción de los niveles sanguíneos de hormonas 
gastrointestinales, incluyendo a la colecistoquinina(7,19). Otras etiologías potenciales incluyen a los 
cambios en los perfiles de amino ácidos con la NP(20), sobrecrecimiento bacteriano (8) y disfunción 
intestinal debida a la disminución de la longitud del intestino(10) . La CANP es observada más 
comúnmente en los niños con sepsis recurrente(6,11,22,23). El tratamiento o el evitar la sepsis pueden 
reducir el riesgo de CANP(24,25). 
 Proveer la energía en forma  balanceada modificando la relación hidratos de carbono / grasas 
puede mejorar los TFHs y reducir las complicaciones hepáticas asociadas a la NP(22,26). Se debe evitar 
la sobre-alimentación(25,29), no existe evidencia convincente de que las emulsiones lipídicas en dosis 
normales induzcan la colestasis(27). Se recomienda limitar la dosis de la emulsión lipídica en niños a una 
tasa de no más de 3 g/kg por día para evitar la esteatosis hepática(28). 
 Aunque existen estudios en animales que  han mostrado que la toxicidad hepática asociada a la NP 
puede estar mediada por uno o más amino ácidos, particularmente metionina, faltan datos convincentes en  
humanos (29,30). 
 No se conoce ninguna medida de prevención definitiva. Tres estudios han mostrado que el ácido 
ursodeoxicólico (UDCA) es seguro. Puede reducir los niveles de bilirrubina sérica y, en algunos estudios, 
se observo normalización de los niveles de transaminasas(31-33). Estos fueron estudios no controlados, 
retrospectivos. El UDCA se encuentra disponible solamente para la administración oral y su uso se ve 
limitado en los neonatos que no pueden absorber los medicamentos orales. Se ha reportado que la 
administración intravenosa de CCK-octapéptido presenta algún beneficio en la reducción 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 profiláctica a infantes con NP a 
largo plazo(36). Estos estudios fueron todos ensayos  retrospectivos o no randomizados. Antibióticos 
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 más alta(37) . Dos estudios más 
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 suplementación con taurina en los infantes prematuros ha mostrado 
mejorar el flujo biliar y la excreción de ácidos biliares(44). Los niveles de taurina se encuentran bajos en 
los infantes prematuros y en aquellos con síndrome 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 días no alteró la función hepatocelular. Forchielli y col (47)  
compararon los efectos de dos formulaciones diferentes de amino ácidos suplementadas con taurina en 
CANP en infantes menores a 1 año 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 
suplementación de taurina en la reversión o en la protección de la CANP son poco concluyentes. La 
carnitina no es un constituyente rutinario de las fórmulas de NP y  la deficiencia de carnitina en los 
pacientes con NP  ha sido sugerida como factor predisponente de disfunción hepática. Dos reportes de 
casos de adultos con infiltración grasa del hepatocito mostraron una mejora en los TFHs y normalización 
de las concentraciones de bilirrubina con la suplementación de carnitina(48,49). Otro reporte en cuatro 
adultos no mostró cambios en la morfología del hígado con la carnitina(50) , y las caídas en los niveles de 
carnitina tienen probablemente poco efecto adverso(51). La infusión cíclica de la NP en menos de 24 
horas  permite el reposo hepático mediante la reducción de la sobrecarga continua y compulsiva del 
hígado y puede reducir la CANP(51). Aunque algunos estudios han fallado en demostrar una reducción 
estadísticamente significativa de la colestasis, se ha observado que los niveles de bilirrubina caen con  un 
régimen de infusión cíclico(52).  
 
Lineamientos para la Práctica: Complicaciones en neonatos: Hepatobiliar 
 

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

2. La administración de ácido ursodeoxicólico o colescistoquinina debe ser considerada si no se 
puede administrar la NE. (B) 
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3. La NP debe ser administrada utilizando un régimen cíclico cuando sea posible si se prevee un 
uso a largo plazo. (C) 
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COMPLICACIONES ENLOS NEONATOS: ENFERMEDAD METABÓLICA ÓSEA 

 
Antecedentes 
 
 La enfermedad metabólica ósea (EMO) ha sido reportada en niños y neonatos prematuros 
recibiendo NP(1,2) . La incidencia de EMO es desconocida, pero es común en los pacientes  recibiendo 
NP a largo plazo(3,4). La evidencia bioquímica de EMO puede incluir hipercalciuria, hipercalcemia, 
hiperfosfatemia, fosfatasa alcalina sérica elevada, hormona paratiroidea plasmática baja/normal y 
concentraciones plasmáticas de 25-hidroxivitamina D normales y de 1,25 hidroxivitamina D bajas(4,5). 
La etiología de la desmineralización ósea o de la mineralización de la matriz ósea inadecuada es 
multifactorial y con frecuencia está asociada con deficiencias de calcio, fósforo y vitamina D(6,7). La 
acumulación 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 disminución de la ingesta de calcio o al 
aumento de la eliminación 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 
óptimo crecimiento de los huesos. Existen pocos ensayos clínicos que investiguen el EMO en infantes y 
niños y la mayoría 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 retención 
de calcio y fosfato y un mayor contenido mineral óseo(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,  disminución de la 
suplementación de fosfato, infusión excesiva de amino ácidos, acidosis metabólica crónica e infusión de 
NP cíclica. Una reducción de la calciuria y dolor en los huesos puede ser logrado mediante la reducción 
del aporte de calcio y alteración de la tasa calcio / fosfato de 1:1.5 a 1:2(12). Varios estudios han 
correlacionado la ingesta de amino ácidos con la hipercalciuria(5,13,14). La acidosis metabólica crónica 
por aporte excesivo de amino ácidos o por acidosis D-láctica puede llevar a EMO por la pérdida directa 
de hueso involucrando a los sistemas de buffer óseos o metabolismo de la vitamina D alterado (15,16). 
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 Dos estudios comparando la administración de NP cíclica versus no-cíclica mostró que la cíclica 
incrementa la pérdida mineral ósea(14,17). En uno de estos estudios, la medición de la masa del hueso  
mostró una reducción de la masa ósea vertebral pero no masa ósea de la muñeca en pacientes con  NP a 
largo plazo (55.2 ± 8.7 meses).  
 Pequeñas 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 disminución de la tasa de formación ósea (18,19) . Koo y col (20) encontraron que el 
aluminio se acumulaba en los huesos de los  RN prematuros en el frente de mineralización . Las 
mediciones de la concentración 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 niños pequeños cuyos riñones no pueden excretar adecuadamente 
el aluminio en comparación con niños de más edad. La FDA ha recomendado la restricción de la 
contaminación de aluminio en los grandes volúmenes de parenteral a un máximo 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 malabsorción, 
administración de glucocorticoides y agentes antineoplásicos(19,21). 
 Varios reportes de mejora de la EMO luego de la remoción 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 plasmáticas de PTH y 25-hidroxivitamina D y 1,25 
hidroxivitamina D. Si las concentraciones de PTH y 1,25-hidroxivitamina D están bajas y la 
concentración de 25-hidroxivitamina D es normal, entonces se debe retirar la vitamina D de la solución de 
NP. 
 
Lineamientos para la Práctica: Complicaciones en Neonatos: Enfermedad Metabólica Ósea 
 

1. El calcio y fosfato debe ser provisto en cantidades adecuadas para asegurar la óptima 
mineralización ósea en los pacientes con NP a largo plazo. (A) 

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

3. En los pacientes con bajas concentraciones de PTH y 1,25-hidroxivitamina D y concentración de 
25-hidroxivitamina D normal con EMO, la vitamina D debe ser removida de la solución de NP. (B) 
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 LINEAMIENTOS ESPECÍFICOS PARA ENFERMEDADES– PEDIÁTRICOS 
 
 

ENTEROCOLITIS NECROTIZANTE 
 
Antecedentes 
 
 La enterocolitis necrotizante (ECN) es la emergencia gastrointestinal más común en la población 
neonatal(1). Es caracterizada por distensión abdominal y sensibilidad a la presión, 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 
población(3). Otros factores de riesgo asociado con esta enfermedad incluyen a la alimentación enteral 
agresiva, agentes infecciosos e  hipoxia isquémica. 
Evidencia 
 En un análisis restrospectivo  y en un estudio de caso-control se ha asociado al avance rápido de la 
NE con el desarrollo de la ECN(4). La ECN está asociada con incrementos del volumen de la 
alimentación mayores a 35 cc/kg por día. Recientemente, un ensayo restrospectivo randomizado examinó 
el avance lento (15 cc/kg por día) versus el rápido (35 cc/kg por día) de la alimentación enteral en 185 
infantes alimentados con fórmula , con peso al nacimiento variando entre los 501 y 1500 g(5). Este 
estudio mostró que la incidencia de ECN no fue significativamente diferente entre los dos grupos. El 
grupo de avance rápido logró alcanzar antes las metas de alimentación 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 infección es un componente necesario de la ECN; existen varios estudios que apoyan esta 
afirmación. 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 alimentación con leche humana 
disminuye la incidencia de ECN, quizás debido a los efectos inmuno-estimuladores de la leche de pecho, 
la cual contiene inmunoglobulinas, lisozima, macrófagos y PAF acetil hidrolasa(7). 
 La evidencia clínica y fisiológica 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 
disrupción endotelial en la vasculatura inmadura de los RN, provocando compromiso vascular(8). Un 
estudio reciente examinando  el flujo sanguíneo hemodinámico post-natal en RN de muy bajo peso al 
nacer concluyó que la alimentación precoz no influencia significativamente el flujo sanguíneo esplacnico 
post-natal en la primera semana de vida(9). Un infante en el estudio experimentó la ECN, pero su 
velocidad de flujo sanguíneo no fue diferente  de los otros 19 sujetos del estudio. Una vez que se 
desarrolla la ECN, la alimentación enteral debe suspenderse e iniciarse la NP. 
 
Lineamientos para la Práctica: Enterocolitis necrotizante 
 

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

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

3. Se debe alentar la alimentación con leche humana fresca en los neonatos. (B) 
4. La NP debe ser iniciada en infantes cuando la ECN es diagnosticada. (B) 
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SÍNDROME DE INTESTINO CORTO 
 
Antecedentes 
 
 El síndrome de intestino corto (SIC) ha sido definido como la ausencia anatómica o funcional de 
más del 50% del intestino delgado normal(1). Está es una buena definición operativa debido a que el SIC 
no puede ser definido estrictamente por la anatomía. La medición exacta del intestino remanente es 
dificultosa, y la absorción de nutrientes puede no correlacionarse con la extensión si el intestino 
remanente está dañado. Habitualmente hay un intento al momento de la resección 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 cirugía intestinal y anastomosis sin 
resección afecta significativamente el crecimiento, maduración y actividad de las disacaridasas del 
intestino(3). 
 La pérdida e injuria  del intestino  puede ser el resultado de una enterocolitis necrotizante, vólvulo 
de intestino medio, defectos de la pared abdominal, atresia intestinal, infarto vascular, extrofia cloacal, 
Enfermedad de  Hirschsprumg extendida o trauma(1,4). La injuria puede reflejarse no solo en una 
absorción anormal sino también en alteración de la motilidad. Los RN prematuros que son sometidos a 
resección 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 niños con SIC tienen menor área de superficie de absorción de nutrientes y disminución 
del tiempo de tránsito. La malabsorción de nutrientes puede resultar en pérdidas excesivas de líquidos y 
electrolitos por las heces. Los nutrientes que son malabsorbidos dependerán del área del intestino que ha 
sido reseccionada o dañada. Las revisiones   sugieren que los infantes sin válvula ileo-cecal son 
dependientes de NP durante más tiempo que los que mantienen la válvula intacta(6-9). 
 La NP es utilizada para el manejo inicial del SIC. Este uso de reposición de líquidos puede ser 
asimismo necesario si las pérdidas de líquidos y electrolitos por heces es elevado. Los electrolitos 
urinarios son de ayuda para determinar el estado del sodio corporal total más que los electrolitos séricos. 
Los electrolitos urinarios van a reflejar el estado corporal total si la función renal es normal. Los cambios 
urinarios en la excreción de sodio ocurriran antes  que cualquier cambio en la concentración de sodio 
sérico sea notado. Los niños con depleción 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 suplementación que es necesaria. Las pérdidas de zinc por el líquido de la  ileostomía 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 hipersecreción puede ser observada en infantes y niños luego de una resección intestinal mayor 
y al inicio de la alimentación enteral(16). Se puede adicionar a la NP un bloqueador H2 para tratar la 
hipersecreción ácida gástrica 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 
absorción 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 antibióticos de rutina  programado puede ser útil. La acidosis D-
láctica ha sido reportada en niños con sobrecrecimiento bacteriano, causando acidosis metabólica, 
somnolencia y confusión(21,22). El diagnóstico debe ser considerado en un niño con SIC que presenta 
acidosis metabólica,  aumento de gap de aniones séricos  , niveles de lactato normales y sin cetonas 
urinarias(23). Puede ser el resultado de una combinación de factores incluyendo la malabsorción de 
hidratos de carbono con aumento del pasaje de nutrientes al colon, alta ingesta de hidratos de carbono, 
flora colónica del tipo de las que producen ácido D-lactico, disminución de la motilidad colónica y 
metabolismo del D-lactato afectado(23). 
 La formula óptima para alimentar a los RN y niños con SIC no se conoce . Las formulas con base 
de amino ácidos elementales son sugeridas por algunos clínicos 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 
límites en la alimentación una vez que la pérdida por heces excede los 45 ml/kg por día. No obstante, un 
volumen más alto de pérdida por heces puede ser aceptable(26). El manejo cuidadoso de los líquidos y 
electrolitos es esencial dado que la deshidratación puede ocurrir rápidamente. 
 La sobrevida a largo plazo de los infantes y niños 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 adaptación del intestino; es necesario esperar ensayos clínicos en 
RN y niños.  
Evidencia 
 La NP es utilizada para el manejo del SIC hasta que la adaptación y crecimiento  del intestino es 
suficiente para permitir un crecimiento normal con NE o nutrición 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  análisis retrospectivos o análisis de cohorte. La 
mayoría de los centros pediátricos no tienen suficiente número de estos pacientes para realizar ensayos 
clínicos.  Los diseños cruzados  sobre adaptación intestinal pueden encontrar dificultades debido al efecto 
persistente de un tratamiento sobre el otro. Es difícil comparar pacientes exactamente, debido a que la 
edad gestacional y el tiempo transcurrido desde la resección inicial pueden afectar la adaptación. Los 
ensayos mutlicéntricos parecen ser la mejor manera de llevar una investigación nutricional sobre los RN y 
niños con SIC(28). El uso de un equipo interdisciplinario coordinado para el manejo de SIC ha sido 
demostrado que es útil para el mantenimiento del crecimiento y disminuir la dependencia de la NP(28). 
 No se ha establecido un tiempo óptimo para el inicio de la NE. Un ensayo controlado de 11 
infantes con enfermedad intestinal mostró una  mejor absorción de nutrientes  (grasa, nitrógeno, calcio, 
zinc y cobre) así como también una mejoria en la ganancia de peso con la administración 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 niños. Ha habido un estudio de diseño transversal randomizado prospectivo de dos formulas 
con hidrolizado proteico administrados por infusión continua. La absorción de energía 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-adaptación. Hasta que 
se realicen ensayos clínicos en pacientes pediátricos,  no pueden ser realizadas recomendaciones acerca 
de su uso. 
 
Lineamientos para la Práctica: Síndrome de Intestino Corto 
 

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

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

3. La alimentación gástrica continua debe ser utilizada inicialmente en niños con SIC recibiendo 
NE. (B) 

4. Se deben monitorear las deficiencias de macronutrientes y micronutrientes en los pacientes. (C) 
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5. Un enfoque de equipo interdisciplinario coordinado debe ser involucrado en el manejo de 
pacientes con SIC. (B) 
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ENFERMEDAD HEPÁTICA 

 
Antecedentes 
 
 El manejo nutricional de los RN y niños con enfermedad hepática depende del tipo de enfermedad 
hepática. Los disturbios nutricionales son poco comunes en la enfermedad hepática aguda, pero comunes 
y con frecuencia severos en la enfermedad hepática crónica. Las anormalidades nutricionales que 
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acompañan la enfermedad hepática en niños y su manejo han sido analizados en detalle por varios 
autores(1-3). 
 En la enfermedad hepática aguda, la pérdida de peso puede ocurrir  debida a los vómitos y 
anorexia, pero la malnutrición es poco común. En las enfermedades hepática crónicas de la infancia, 
existen causas múltiples de malnutrición, incluyendo (1) disminución de la ingesta secundaria a nauseas, 
vómitos, anorexia, ascitis y depresión; (2) digestión y absorción de nutrientes alterada secundaria a 
deficiencia de sales biliares e insuficiencia pancreática que acompaña a algunas de las enfermedades 
hepáticas; y (3) aumento de los requerimientos energéticos secundarios al hipermetabolismo e 
infección(4). Los adultos con enfermedad hepática crónica exhiben una caída acelerada  de las proteínas  
con síntesis proteica ineficiente(5); de desconoce si este fenómeno ocurre en los niños con enfermedad 
hepática. 
 La evaluación nutricional en infantes y niños con enfermedad hepática crónica es importante pero 
problemática. Los parámetros útiles incluyen a la altura (talla), antropometría de las extremidades 
superiores, evaluación subjetiva y la recordatorio dietético de 24 horas. Se ha mostrado que una 
disminución en el percentilo de Talla/edad es un indicador útil de la duración de la malnutrición en niños 
con enfermedad hepática crónica(6). El peso corporal puede ser engañosa debido a la contribución de la 
hepato-esplenomegalia, ascitis y edema, que pueden enmascarar la perdida de peso subyacente(7). La 
antropometría de las extremidades inferiores puede ser errónea debido a la presencia de edema.  
 Debido a que las proteínas plasmáticas convencionalmente utilizadas para evaluación nutricional 
(Ej., albúmina, pre-albúmina, transferrina) son sintetizadas por el hígado, su concentración puede estar 
disminuidas por la falla hepática y /o  malnutrición. De hecho, en los adultos se ha demostrado que las 
concentraciones plasmáticas de estas proteínas se correlacionan más con la severidad de la injuria 
hepática que con el grado de malnutrición , evaluado por mediciones antropométricas(8). Los estudios de 
balance de nitrógeno realizados en adultos con enfermedad hepática crónica son difíciles de interpretar 
debido a que la disminución de la  síntesis de urea hepática lleva a la subestimación de las perdidas 
urinarias de nitrógeno(9); presumiblemente, dichos estudios también serían problemáticos en niños, como 
también lo sería el uso de parámetros de inmunidad como índice del estado de nutrición(10). 
 Aunque las concentraciones plasmáticas de vitaminas son utilizadas con frecuencia para evaluar el 
estado nutricional, hay varias drogas administradas a los niños con enfermedades hepáticas crónicas que 
afectan la concentración sanguínea de algunas vitaminas. Por ejemplo, las resinas ligadoras de ácidos 
biliares como el colestipol y colesteramina pueden interferir con la absorción de vitaminas liposolubles A, 
D, E y K. El difenilhidatoina y el fenobarbital incrementan el metabolismo hepático de la vitamina D, de 
esta forma disminuyen la concentración plasmática de 25-hidroxi-colecalciferol. 
Evidencia 
 El metabolismo proteico esta alterado en niños con atresia biliar, que es la indicación más común 
para transplante hepático en el grupo de edad pediátrica(4). Normalmente  en los niños sanos, alrededor 
del 4% al 9% del gasto energético total es debido a la oxidación de proteínas(11) . Por el contrario, en los 
niños con atresia biliar, 17% del gasto energético total es debido a la oxidación de proteínas, y el balance 
de nitrógeno es cercano a cero(4). En los pacientes con enfermedad hepática crónica, las concentraciones 
plasmáticas de amino ácidos aromáticos están elevadas, y las de los amino ácidos 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 niños con atresia biliar y solo  un 35% de la ingesta de energía metabolizable 
fue retenida para crecimiento en estos niños. Medido a través del cociente respiratorio, los niños con 
atresia biliar probablemente metabolizan predominantemente hidratos de carbono , en oposición a los 
adultos con enfermedad hepática crónica, en los cuales  el metabolismo de hidratos de carbono esta 
disminuido(13). 
 Los niños con atresia biliar presentan deficiencias de ácidos grasos poli-insaturados de cadena 
larga(14), las cuales mejoran pero no son revertidas en forma completo 1 año posterior al transplante 
hepático(15). Las intervenciones dietéticas para prevenir / tratar estas deficiencias todavía deben ser 
desarrolladas. Sin embargo, la administración de suplementos de triglicéridos de cadena mediana a 
infantes y niños 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 ácidos grasos 
esenciales, y por lo tanto también se deben administrar ácidos grasos de cadena larga. La mala absorción  
de vitaminas liposolubles es común, y la suplementación de vitaminas es una parte importante del manejo 
de estos niños. 
 Aunque la vitamina A es malabsorbida ante la presencia de colestasis, las concentraciones 
plasmáticas de retinol pueden ser engañosa. Mourey y col (17)  han sugerido que la relación molar de 
retinol / proteína ligadora de retinol puede ser mejor que el retinol plasmático para evaluar el estado de la 
vitamina A en niños con enfermedad hepática. De acuerdo a Heubi y col (18) , la 25-OH vitamina D3 es 
mejor absorbida por los niños colestásicos que la vitamina D2, y por lo tanto es el suplemento de elección 
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para dichos niños. Sokol y col (19) han demostrado que la neuropatía inducida por deficiencia de 
vitamina E es  común en niños con colestasis crónica y se puede prevenir con a administración de 
succinato de polietilenglicol 1000 D-α-tocoferol , la forma de vitamina E mejor absorbida por niños con 
colestasis crónica. La deficiencia de vitamina K es una causa prevenible de coagulapatía en infantes con 
colestasis crónica(20); los suplementos oral pueden ser suficientes, aunque la vitamina K parenteral puede 
ser necesaria. Las cantidades especificas recomendadas para suplementación de vitaminas liposolubles  
para administración oral o parenteral ,  así como el método de monitoreo han sido detallados en un 
articulo reciente(21). 
 Aunque la disminución de la ingesta y malabsorción secundaria a la enteropatía puede predisponer 
a los niños con enfermedad hepática crónica a deficiencias de vitaminas hidrosolubles, no existen datos 
que apoyen este postulado. Los adultos con enfermedades hepáticas crónicas son propensos a desarrollar 
deficiencia de zinc y / o selenio, pero nos se encuentran disponibles datos similares en niños. En teoría, 
los niños con enfermedad hepática se encuentran en riesgo nutricional de deficiencia de hierro debido a la 
hemorragia  recurrente  por várices y a la  deficiencia de calcio debido a la deficiencia de vitamina D. No 
obstante, la absorción de calcio en estos niños es normal(22). 
Consideraciones especiales 
 En el cuadro de falla hepática aguda, a pesar del riesgo de hiperamonemia, es importante no sobre 
restringir la proteína,  pudiendo la amoniogénesis endógena  resultar del catabolismo de las proteínas 
corporales. Los infantes deben recibir entre 1.0 a 1.5 g de proteína /kg por día y los niños y adolescentes 
0.4 a 1.0 g de proteínas /kg de peso seco por día. 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 
encefalopatía hepática en adultos puede ser mejorada con la administración oral o intravenosa de 
suplementos de aminoácidos de cadena ramificada(23); faltan estudios similares en niños. Debido a que la 
hipokalemia puede exacerbar la amoniogénesis renal, se debe prestar atención a la provisión suficiente de 
potasio para evitar este problema. 
 Moukarzel y col (24),  han mostrado que el estado de nutrición pre-transplante en niños con 
enfermedad hepática terminal se correlaciona significativamente con el resultado del transplante hepático 
. Los niños con scores z patológicos  presentaron una mayor incidencia de infecciones post-transplante y 
complicaciones quirúrgicas, y una tasa de mortalidad más elevada. Chin y col (25) han mostrado que la 
administración de suplementos  nutricionales enriquecidos con amino ácidos de cadena ramificada a  
niños con enfermedad hepática crónica en espera de un transplante hepático aumenta el peso, altura, 
potasio corporal total, circunferencia media del brazo, y espesor del pliegue subescapular y reduce la 
necesidad de infusiones de albúmina. En un ensayo no controlado, Guimber y col (26) demostraron que 
los niños con enfermedad hepática terminal  en los que la NE fracasaba,  podian aumentar de peso cuando 
se les administra NP. Ante la presencia de hiperaldosterinismo ,  el cual acompaña frecuentemente a la 
enfermedad hepática en estadio terminal, la restricción dietética de sodio puede ser necesaria como así 
también la suplementación 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 infección y mejorar la cicatrización de heridas(27). Una droga que disminuya el colesterol 
puede ser necesaria para tratar los efectos hiperlipemiantes crónicos de la ciclosporina. 
 Existe un número de  errores innatos del metabolismo  que causan enfermedad hepática, cada uno 
de los cuales puede requerir una suplementación dietética especifica. Uno de los errores más comunes es 
la galactosemia, en la cual el manejo consiste en quitarle la leche y productos lácticos de la dieta. La 
intolerancia hereditaria a la fructosa es tratada mediante la eliminación estricta de la fructosa de la dieta. 
En la enfermedad de Wilson, el apoyo principal del tratamiento es la administración de agentes quelantes 
de cobre como la penicilamina; también es importante la restricción de alimentos ricos en cobre como los 
crustáceos, hígado, nueces, semillas y chocolate. El manejo dietético de la tirosinemia hereditaria está 
focalizado en la restricción de fenil-alanina, tirosina y metionina. 
 
Lineamientos para la Práctica: Enfermedad Hepática 
 

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

2. En los pacientes con enfermedad hepática colestásica crónica se debe suplementar la ingesta 
de vitaminas A, D, E, y K. (B) 

3. Los triglicéridos de cadena media deben administrarse a los niños con enfermedad hepática 
crónica para promover el crecimiento. (B) 

4. El SNE pre y post-operatorio puede ser beneficioso para los niños malnutridos en estadios 
terminales de la enfermedad hepática que son sometidos a transplantes hepático. (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 (EII),que se presentan durante la niñez y adolescencia en 20-25% de los pacientes. 
Sin embargo los problemas nutricionales planteados por cada una son muy diferentes. La etiología no ha 
sido definida claramente. Tanto la NE como la NP se han utilizado para tratar la malnutrición y 
replecionar a los pacientes con déficit de nutrientes específicos ya sea con CU o EC. 

La EC afecta generalmente el ileon distal. El fallo crecimiento se presenta con frecuencia y puede ser la 
única manifestación (1). La causa más común del retraso de crecimiento en la EC es la deficiencia de 
energía secundaria a la pobre ingesta oral (2,3). Esta disminución 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 malabsorción, 
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 inflamación 
y a una enteropatía perdedora de proteínas asociada (3). La EC severa se trata generalmente con 
corticoides , siendo difícil 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 disminución de la tasa de 
crecimiento lineal, pero tiene un impacto mayor la disminución de la actividad de la enfermedad (5) . Una 
dosis excesiva de prednisona puede comprometer el crecimiento lineal por modulación del eje de la 
hormona de crecimiento (GH) / factor 1 – símil insulina (IGF-1). Inhibe la liberación de GH, interfiere 
con unión-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 
resultó en remisión prolongada de la enfermedad en 8 pacientes (2) Un estudio demostró que la 
suplementación a largo plazo con NE nocturna prolongó la remisión al usarse en conjunción con una dieta 
irrestricta(8). En una publicación reciente sobre niños con EC y fallo del crecimiento, el uso de soporte 
enteral nocturno se asoció con catch-up (9). Ha sido postulado que estos efectos son derivados de la 
normalización del estado nutricional y repleción de la masa de tejido magro(10). La NE contribuye al 
mantenimiento de la remisión(8,11),e inclusive puede inducirla, sin otros tratamientos médicos(12-14). 
Sin embargo, un meta-análisis que incluyó estudios de pacientes pediátricos, realizado por dos grupos 
diferentes , mostró que los esteroides son más efectivos que la NE para alcanzar la remisión(15,16). Este 
trabajo ha sido criticado ,ya que muchas de las series han evaluado la eficacia basándose en parámetros 
subjetivos. Como los esteroides inducen una sensación de bienestar, ésto puede influenciar la percepción 
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 producción de 
mediadores de la inflamación(4). 

Varias publicaciones en adultos han mostrado que el SNE no tiene ningún rol en la inducción o 
mantenimiento de la remisión en pacientes con colitis ulcerosa. No hay estudios disponibles en niños. 
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 niños con EII 
mostró que la densidad mineral ósea fue significativamente menor que en los controles (19); no se 
conocen al momento tratamientos efectivos. La densidad ósea fue más baja en niñas en edad puberal o 
pre-puberal con EC. El grado de pérdida de la densidad ósea se correlacionó 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 malabsorción, y es observada predominantemente en pacientes que ya están 
malnutridos. 

Lineamientos para la Práctica: Enfermedad Inflamatoria Intestinal 

1. Los niños 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 evaluación 
nutricional formal y el desarrollo de un plan de cuidado nutricional. (B)  

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

3. 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)  

4. La NP debe ser utilizada en niños con EII que son incapaces de mantener un crecimiento y 
desarrollo normal con NE o con una dieta estándar. (B)  
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PSEUDO-OBSTRUCCIÓN GASTROINTESTINAL 
 
Antecedentes 
 Pseudo-obstrucción es un término que describe una obstrucción funcional del tracto intestinal en 
ausencia de obstrucción mecánica. La pseudo-obstrucción es caracterizada por la dismotilidad, la cual 
resulta en distensión abdominal, nauseas, vómitos y grados variables de malabsorción(1). La pseudo-
obstrucción principalmente es causada por la anormalidad del  músculo liso gastrointestinal o su 
innervación. Incluye formas familiares y esporádicas. Las causas secundarias incluyen a las enfermedades 
endocrinas (diabetes, hipotiroidismo, hipoparatiroidismo), drogas, radiación, y enfermedades del tejido 
conectivo. Los estudios complementarios son esenciales para encuadrar el sìndrome y útiles para 
decisiones terapèuticas pero el diagnòstico es esencialemnte clínico (2). 
El uso potencial de la NE depende del segmento  del tracto gastrointestinal afectado.  Los agentes 
poliquinéticos son útiles en algunos pacientes (3). 
Evidencia 
 En un estudio reciente sobre  44 pacientes pediàtricos con seudo-obstrucción intestinal, el 45 % 
requiriò nutriciòn enteral (3). Catorce (32%) murieron y otros 10 (23%) dependieron de la NP debido a 
los episodios recurrentes de obstrucción. La asociación con malrotaciòn, acortamiento de la longitud 
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intestinal, compromiso de la vía urinaria y dignòstico histológico de la miopatía fueron factores de mal 
pronóstico. El tratamiento puede incluir la indicación de gastrostomía para descompresión alta u ostomía 
del intestino delgado (4). La alimemntación por sonda yeyunal puede ser exitosa en pacientes incapaces 
de tolerar la alimentación gàstrica. El mejor predictor es la preservación de complejos motores migrantes 
en la manometría (3). 
 
Lineamientos para la Práctica: Pseudo-obstrucción Gastrointestinal 
 

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

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

3. La alimentación con sonda yeyunal debe intentarse en niños con pseudo-obstrucción 
gastrointestinal que presentan un compromiso proximal con conservación de complejos migrantes 
motores ya sea en duodeno o yeyuno (B) 

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

  
Esta denominación hace referencia a la diarrea que se prolonga mas allá  de 2 semanas,  generalmente 
afecta a  niños menores de un año;  con  cultivos de materia fecal   negativos para patógenos bacterianos. 
En todos los casos es  necesario el aporte de líquidos intravenosos y al provocar  malabsorción de 
nutrientes requiere de soporte nutricional para mantener una adecuada ganancia ponderal y crecimiento. 
 
El diagnóstico etiológico puede incluir: 
1. Enfermedades que afectan a la mucosa intestinal: intolerancia a la proteína de la leche de vaca , 

síndromes post-enteritis , enteroparasitosis, linfangiectasia intestinal, enfermedad inflamatoria 
intestinal, deficiencia de disacaridasas, clorhidrorrea congénita; diarrea intratable(atrofia 
microvellositaria, enteropatía en penachos, inmunodeficiencia primaria, enteropatía autoinmune, 
inmunodeficiencia adquirida)  

2.  Enfermedades pancreáticas: Fibrosis quística, Síndrome de Shwachmann 
3.  Diarrea Hormonal: Síndrome de Zollinger-Ellison, tumores de la cresta neural, Síndrome 

carcinoide. (1,2,3,4). En varias ocasiones   el diagnostico etiologico permanece poco claro. 
Evidencia 

La nutrición enteral continua puede mejorar la tolerancia y el balance de nutrientes comparados con la 
alimentación 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 niños que tienen signos de malabsorción 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. 
 

Guía  
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1. Los niños 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  Nutrición  enteral continua debe indicarse en niños con diarrea grave prolongada con incapacidad 
de mantener un adecuado estado nutricional con ingesta oral. (B) 

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

4. Los niños con diarrea grave prolongada que tienen intolerancia a los hidratos de carbono deben 
recibir Nutrición 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 crónica  determinada por el 
anormal desarrollo de los pulmones y por los efectos de la ventilación mecánica. Ocurre 
predominantemente en RN prematuros. Los criterios para el diagnostico de esta enfermedad varían, pero 
en general hay acuerdo que la necesidad de soporte de oxigeno más allá del día 28 de vida  con  cambios 
persistentes  en las radiografías de torax definen la DBP. El manejo de los síntomas, crecimiento, 
nutrición y desarrollo psico-social son todas áreas vitales para el cuidado del infante  en pacientes con 
DBP. 
Evidencia 
 Los estándares de crecimiento para los infantes prematuros son basados en as curvas de 
crecimiento intrauterino. Para aproximarse a estos patrones de crecimiento, las necesidades de energía 
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 metabólico, ingesta calórica inadecuada o una combinación de 
ambos(2). El incremento de la demanda metabólica puede requerir la provisión de mayores cantidades de 
energía (130 a 160 kcal/kg por día).(3). Los niños alimentados con una formula enriquecida con proteínas 
y minerales versus los alimentados con una formula isocalórica estándar 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 múltiples factores incluyendo el tratamiento con 
dexametasona pueden jugar un rol  inhibidor del crecimiento. El factor  socio-económico 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 
educación 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 insulínico y su proteína ligadora, están también asociados  a la administración de esteroides 
con alteraciones en  el crecimiento físico de esta población(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 UI tres veces a la semana fue necesaria antes 
de alcanzar la normalización de los niveles séricos(10,11). Un meta-análisis de cinco estudios en los 
cuales los neonatos fueron randomizados o casi-randomizados e vitamina A versus placebo no demostró 
ningún efecto sobre la mortalidad. Sin embargo, hubo una tendencia hacia un más rápido destete de la 
dependencia de oxígeno en los neonatos que recibieron vitamina A. No existen hasta el momento 
evidencias suficientes para establecer criterios de suplementaciòn intramuscular rutinaria y la misma no 
debiera realizarse sin adecuado monitoreo de laboratorio. La suplementación oral puede ser apropiada. 
 
Lineamientos para la Práctica: Displasia Broncopulmonar 
 

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

2. Los infantes con DBP deben recibir tanto como 130 kcal/kg por día a fin de promover el 
crecimiento. (B) 
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PULMONAR: OXIGENACIÓN POR MEMBRANA EXTRACORPOREA(ECMO). 

 
Antecedentes 
 
 La Oxigenación extracorporea por membrana (ECMO) requiere el uso de una maquina cardio-
pulmonar modificada con un oxigenador de membrana(1). Esta tecnología ha sido utilizada con éxito en 
los neonatos para tratar la falla respiratoria. La hipertensión pulmonar persistente (HTPP), la hernia 
diafragmática congénita, las enfermedades cardiacas congénitas y la aspiración 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 pediátricos y adultos. 
Evidencia 
 La NP es comúnmente comenzada tan pronto como sea posible en el paciente neonato. El  recién 
nacido presenta reservas corporales limitadas; por lo tanto, la inanición prolongada es peligrosa. El 
circuito de  ECMO puede ser utilizado para administrar NP(2). El manejo de líquidos en estos pacientes 
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es con frecuenta un desafío debido a la enfermedad pulmonar subyacente. La NP es con frecuencia 
concentrada para maximizar la administración calórica y minimizar el volumen de la infusión. 
 En un trabajo reciente, utilizando la  metodología de isótopo 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 día versus 84.3 
kcal/kg por día) y la ECMO no proveyó  “reposo metabólico”. 
 El balance de nitrógeno y metabolismo proteico no han sido estudiados en esta población. Trabajos 
anteriores examinando varios aportes intravenosos  calóricos y nitrogenados en 11 recién nacidos en 
ECMO determinaron que se requerian  aportes superiores a 60 kcal/kg por día  de calorías no proteicas y 
un aporte proteico superior a 1.5 g/kg por día  para alcanzar un balance de nitrógeno positivo(4). La 
ingesta proteica mayor a 2.5 g/kg por día promovió el máximo balance nitrogenado. Recientemente  se 
estudió , utilizando metodología  isótopica ,  el balance de nitrógeno en 12 neonatos con ECMO(5). El 
aumento de la administración de energía de 60 a 113 kcal/kg por día no cambió el catabolismo proteico, 
pero fue incrementada la producción de CO2.  
 La NE en el paciente neonatal con ECMO es raramente empleada debido a la preocupación por el  
riesgo de  desarrollo de enterocolitis necrotizante e hipoxia. Existe poca evidencia que apoye esta 
afirmación. La alimentación enteral han sido realizadas en dos estudios limitados. La NE fue introducida 
a siete pacientes en ECMO, seis con síndrome de aspiración de meconio y uno con HTPP(6). Utilizando 
la prueba de absorción de azúcar, la cual mide mediante la excreción urinaria de marcadores inertes, la 
permeabilidad intestinal y la absorción de moléculas neutrales ,  no se observaron  diferencias entre los 
grupos alimentados parenteral y enteralmente. Estos autores notaron que la integridad intestinal está 
comprometida en los neonatos en ECMO pero el hecho de alimentarlos enteralmente no exacerbó esa 
condición. El éxito con la NE  en 13 pacientes de edad pediátrica fue documentado en un análisis 
retrospectivo(7). 
 
Lineamientos para la Práctica: Oxigenación por Membrana Extra-corporea(ECMO) 
 

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

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

3. La NP debe administrarse a pacientes en ECMO para dar 60 a 90 kcal/kg por día y un 
máximo de 2.5 g/kg por día de proteínas. (B) 

4. La NE debe intentarse cuando el paciente en ECMO se encuentra clínicamente estable. (C) 
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FALLA RENAL CRÓNICA 
 
Antecedentes 
 
 La nutrición juega un papel critico en el tratamiento de los niños con falla renal crónica. El manejo 
nutricional depende del tipo y estadío de la enfermedad renal., si el niño está siendo dializado, y el 
método de diálisis. El estado nutricional tiene un importante efecto en la velocidad de crecimiento, 



 69

crecimiento del cerebro, y desarrollo en total. Esto es particularmente cierto en la niñez temprana. La 
alteración del crecimiento ocurre con más frecuencia y es más severa en niños con anormalidades renales 
congénitas o quienes presenta la falla renal antes de los 2 años de edad.(1) La acidosis metabólica crónica, 
azotemia, malnutrición crónica y anorexia contribuyen al compromiso del crecimiento y producir déficits 
nutricionales.(2) La malnutrición calórico-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 proteínas, amino ácidos, vitaminas y otros nutrientes esenciales por la diálisis, (3) diálisis 
inadecuada, (4) disturbios hormonales y metabólicos y (5) enfermedades catabólicas asociadas con 
uremia, especialmente infecciones. La toxinas urémicas elevadas que causan inflamación y ulceraciones 
de la mucosa gastrointestinal pueden causar gastritis, esofagitis, nauseas, vómitos, diarrea y anorexia. (4) 
Los factores que contribuyen al retardo del crecimiento incluyen a la acidosis, deficiencia de vitamina D, 
enfermedad ósea, y posibles disturbios de la hormona de crecimiento y factor-1  símil insulina.(5) 
 La osteodistrofia renal es una preocupación mayor en infantes y niños con falla renal crónica 
debido a su alteración de la homeostasis calcio-fosfato. Se ha encontrado que las concentraciones 
plasmáticas  de 1,25 dihidroxi vitamina D3 son reducidas significativamente  cuando la tasa de filtrado 
glomerular (TFG) está por debajo del 50% de lo normal.(6) La acidosis crónica altera el incremento 
normal  de hidroxi-apatita a la matriz del hueso, resultando en la pérdida de mineral óseo y en el 
incremento de la excreción de calcio urinario. Estos factores contribuyen al desarrollo de la osteodistrofia 
renal.(7)  
 La evaluación nutricional en niños con falla renal debe incluir  parámetros de crecimiento como la 
circunferencia media del brazo, espesor del pliegue tricipital, circunferencia craneana (en niños de 3 años 
o menos), peso o peso seco estimado y score de desviación estándar para la altura (SDS o score Z).(8) 
Evidencia 
 Debido a la falta de estudios controlados en la población pediátrica, las recomendaciones son con 
frecuencia extrapoladas de estudios científicos en adultos.(9) La investigación se ha centrado en el uso de 
suplementos enterales y alimentación 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 población es sub-óptima. Numerosos estudios han mostrado que la falla en el 
crecimiento ocurre en infantes con falla renal que presentan una ingesta calórica menor al 70% de la 
RDA.(10) 
 Los desórdenes de la alimentación, como el reflujo gastro-esofágico, puede estar presentes en más 
del 70% de los infantes con falla renal crónica; sugiriendo que los factores orgánicos pueden contribuir 
significativamente a la ingesta inadecuada de nutrientes.(11) La provisión de alimentación por sonda 
dentro de las primeros meses de vida en los niños con falla renal congénita les permite alcanzar tasas de 
crecimiento normales y cubrir los requerimientos de energía.(1) Los beneficios de la alimentación por 
sonda deben ser sopesados contra las consecuencias adversas potenciales. Las dificultades severas para 
alimentarse  como la incapacidad para masticar y tragar, y la negación a la comida , se  presentan en niños 
cuando la  alimentación nasogástrica crónica se inicia antes del primer año de vida.(12) El crecimiento 
compensador puede lograrse cuando se inicia una suplementación calórica mayor a la de los 
requerimientos dietarios permitidos (RDA) con polímeros de glucosa. La ganancia de peso en estos niños 
incluye el incremento proporcional tanto de la grasa corporal como de la masa magra corporal.(4) 
 Se han formulado hipotesis que la depleción intravascular crónica causada por poliuria y polidipsia 
severas contribuye  a la falla del crecimiento en los niños con uropatía obstructiva o displasia renal. Un 
alta ingesta de fórmula diluída (a 180 a 240 mL/kg por 24 horas) con suplementación de sodio (2 a 4 
mEq/100 mL de fórmula) promueve la repleción del volumen intravascular, el crecimiento de catch-up y 
el mantenimiento de la velocidad de crecimiento.(13) Por el contrario, los niños con oliguria con 
frecuencia requieren restricción de líquidos y formulas densas en calorías para mantener simultáneamente 
el balance hídrico y cubrir las necesidades calóricas. Una tasa de mortalidad incrementada ha sido 
mostrada en recién nacidos recibiendo fórmulas con densidad mayor a 50 kcal/30 mL (9). 
 La restricción proteica para limitar la excesiva filtración y subsiguiente deterioro de la función 
renal ha sido sugerida en niños. Sin embargo, los beneficios no están probados, y la restricción puede no 
ser compatible con el crecimiento normal.(14) Los niños que requieren diálisis peritoneal sufren de 
pérdidas significativas de proteínas a través del efluente dializado, lo cual puede contribuir a la MCP.(15)  
El soporte nutricional agresivo a través de alimentación nasogástrica o gastrostomía puede ser requerido. 
Se encontró que los niños con menores a los 6 años de edad en diálisis peritoneal cíclica continua (DPCC) 
presentaban mayores pérdidas de proteínas que los niños de más 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 alimentación por sonda. La ingesta calórica excesiva, más la reabsorción de glucosa de la diálisis 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-filtración veno-venosa continua (HVVC) o la hemodia-filtración veno-venosa 
continua (HDVVC) con frecuencia requieren del SNE para cubrir las demandas del estado catabólico(17). 
La calorimetría indirecta puede ser útil para medir el gasto energético; la sobrealimentación esta 
contraindicada en esta población.(18) El balance de nitrógeno negativo ocurre en pacientes a pesar de la 
administración de NP estándar conteniendo 1.5 g/kg/día de proteína y una ingesta calórica por encima del 
20% a 30% del gasto energético de reposo.(17) No se midieron diferencias significativas en las pérdidas 
de amino ácidos entre las modalidades  HVVC y HDVCC. (17) 
Consideraciones especiales 
 Un ensayo de 3 meses scon suplementación oral en pacientes  hemodializados o  en diálisis 
peritoneal mostró una mejora  en la albúmina sérica, ganancia de peso y en las  mediciones 
antropométricas. El costo de la prevención y / o tratamiento de la malnutrición con suplementos parece 
ser significativamente menor que el costo de la hospitalización de pacientes en estadios terminales de 
enfermedad renal (ETER) y malnutrición sobre impuesta.(19) 
 Los niños con enfermedad renal poliúrica a los que se les prescribió una fórmula de alto volumen y  
baja concentración con suplementación de sodio fueron capaces de mantener la velocidad de crecimiento 
normal sin el uso de hormona de crecimiento y posponer la iniciación de la diálisis a pesar de presentar un 
clearance de creatinina < 10 mL/min. Esta terapia nutricional especifica puede ser ventajosa cuando la 
diálisis no se encuentra disponible fácilmente 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 diálisis crónica se ha estudiado la deficiencia de vitaminas hidro-solubles. Las causas 
incluyen una ingesta dietética inadecuada, pérdidas durante la diálisis y alteración del metabolismo de las 
vitaminas.(3) La ingesta dietética de vitaminas provista por las formulas infantiles más los suplementos 
de vitaminas hidro-solubles diarios fue asociado con niveles normales o  mayores de vitaminas en los 
infantes en diálisis peritoneal crónica. Los niveles de vitamina A fueron elevados a pesar de la ausencia 
de vitamina A en los suplementos orales vitamínicos(20). La vitamina A y su toxicidad potencial en los 
pacientes con falla renal crónica que se encuentran recibiendo NP permanece siendo controversial. Los 
infantes y niños pequeños pueden presentar bajos depósitos (reservas) y necesitar vitamina A para su 
desarrollo apropiado(9). Los niveles de vitamina A deben ser monitoreados en los pacientes con falla 
renal crónica, y si éstos aumentaran , la suplementación debe ser detenida. 
 La homocisteína, carnitina y glutamina son tres nutrientes que están siendo actualmente 
estudiados. Niveles sanguíneos de homocisteina elevados pueden ser utilizados en el futuro para detectar  
la deficiencia “subclínica” de vitamina B y sugerir el tratamiento subsiguiente.(21)  No existen datos 
suficientes que apoyen el uso rutinario de L-carnitina en pacientes en diálisis crónica; no obstante, puede 
ayudar a tratar la anemia eritropoyetin-resistente. (8) Los pacientes con falla renal crónica presentan 
riesgo de padecer enfermedad metabólica ósea. No existen lineamientos publicados. En general, el 
tratamiento de la enfermedad metabólica ósea está indicado cuando los niveles de PTH intacta se 
encuentran por encima de los 240 pg / mL. Si la restricción de fosfatos o los ligadores no disminuyen la 
TPI a < 220 pg / mL, entonces se recomienda la suplementación de vitamina D. La dosificación depende 
del calcio sérico, fósforo sérico, fosfatas alcalina y PTH. Se debe evitar la hipercalcemia. 
 Un estudio reciente en niños sometidos a diálisis peritoneal notó los siguientes lineamientos 
dietéticos apropiados a cada edad(22): 102 kcal / kg y 2 a 2.5 g de proteína / kg para los niños de 1 a 3 
años de edad; 90 kcal / kg y 2 a 2.5 g de proteína / kg  para los niños 4 a 6 años de edad; 70 kcal / kg y 2 a 
2.5 g de proteína / kg para los niños de 7 a 10 años de edad; y 40 a 55 kcal / kg y 1.5 g de proteína / kg 
para los de 11 a 18 años.  
 La excreción de nitrógeno no ureico en niños recibiendo DP fue significativamente mayor que la 
reportada previamente y varió con la edad y con la terapia de hormona de crecimiento. Los niños con 
función renal residual excretaron más nitrógeno, lo cual puede haber reflejado una mayor ingesta de 
proteínas. Aunque la excreción de nitrógeno ureico en el dializado y orina puede ser utilizada para 
predecir las necesidades de diálisis y proteicas en los pacientes pediátricos, esto no es clínicamente 
practico. 
 
Lineamientos para la Práctica: Falla Renal Crónica 
 

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

2. Los suplementos orales o el SNE debe ser administrado a infantes y niños con falla renal que no 
están creciendo normalmente. (B) 
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3. La suplementación hídrica y de sodio debe ser administrada a niños con enfermedades renales 
poliúricas y perdedoras de sales. (B) 

4. La ingesta energética de los niños con falla renal crónica y de aquellos tratados con hemodiálisis 
de mantenimiento, o diálisis peritoneal, deben estar al nivel de las RDA para su edad cronológica y deben 
ser modificadas de acuerdo a la respuesta del niño. (C) 

5. Los niveles de vitamina A deben ser monitoreados estrechamente en los niños con falla renal. 
(C) 

6. El SNE debe ser administrado a los pacientes con falla renal aguda recibiendo terapias de 
reemplazo renal para promover el balance de nitrógeno positivo y cubrir las necesidades energéticas. (B) 
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DESÓRDENES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 
 
Antecedentes 
 
 De acuerdo a la Declaración de Posición de la Asociación Dietética Americana, “ todos los niños 
con necesidades de salud especiales deben tener acceso a servicios de nutrición provistos dentro de un 
sistema de servicios interdisciplinarios que sea preventivo, centrado en la familia, basado en la 
comunidad y culturalmente competente”. (1) Como neurológicamente impedidos describe a aquellos 
niños con necesidades especiales, condiciones crónicas y retraso del desarrollo  que afecta el crecimiento 
y desarrollo.(1) Un gran porcentaje de esta población tiene al menos un problema con base nutricional 
que puede complicar su condición general.(2-4) 
 La falla en el crecimiento es un problema común en los niños con debilitamiento  neurológico. La 
medición de la circunferencia media del brazo y espesor del pliegue tricipital puede ser útil para evaluar 
la adiposidad e identificar la reducción de la masa muscular.(2) Los niños con incapacidades severas con 
frecuencia caen por debajo del percentil 10 y 25 de las tablas de crecimiento del NCHS. Los niños que 
exhiben un crecimiento de dos desvíos estándar o más por debajo de lo normal deben ser monitoreados 
cuidadosamente.(5) El peso para la altura por encima del percentilo 50 puede representar excesivo tejido 



 72

adiposo. En algunos niños con debilitamiento neurológico, la masa muscular puede estar baja por lo que 
pueden ser obesos aún cuando los graficos del peso se encuentran dentro del rango normal para la edad o 
altura.(4) Los niños con antecedentes de malnutrición y alteraciones del crecimiento deben ser 
monitoreados cada 6 meses luego de alcanzadas las metas del peso.(6) 
 El daño del tema nervioso central  puede resultar en una disfunción severa del tracto 
gastrointestinal y puede estar reflejada en una función oro-motora alterada, rumiación, reflujo gastro-
esofágico, retardo del vaciamiento gástrico y constipación. 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 realización de una fundoplicación 
junto con la gastrostomía para prevenir el RGE(10,11). La habilidad para alimentarse en forma oral debe 
ser mantenida  todo posible durante el período de NE(1) . La NP puede ser indicada en los casos de 
malabsorción, aspiración o vómitos intratables crónicos cuando la alimentación al intestino delgado no es 
posible.(10) Las dificultades para alimentarse y deglutir pueden resultar en una disminución de la ingesta 
de nutrientes. Las estrategias de intervención incluyen la asistencia con modificaciones de la textura y 
deglución, suplementos nutricionales con densidad calórica aumentada y rutas alternativas de nutrición. 
(3,5- 7,10)  
Evidencia 
 Los niños con incapacidades del desarrollo pueden experimentar deficiencias de calcio, hierro, 
tiamina, vitamina C, ácido fólico, 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 
basándose en niveles de actividad y tono muscular(3,5). La disfunción motora y la estatura también 
pueden ser utilizadas para precisar las  estimaciones de las necesidades de energía. Para los niños de 5 a 
11 años de edad, las necesidades energéticas pueden ser estimadas en 13.9 kcal / cm con disfunción 
motora de leve a moderada o 11.1 kcal / cm para la disfunción severa.(7) Las formas atetósicas de la 
parálisis cerebral (PC) requieren de una ingesta calórica adicional, quizás tanto como 6000 kcal / día.(3) 
Se sugiere el uso de nomogramas para determinar las necesidades energéticas de los niños 
discapacitados(6); se encuentran disponibles tablas para aquellos con Trisomía 21, Turners, Prader-Willi 
y Síndromes de Williams y cuadriplejía espástica2,5,6). Muchos de los niños 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 niños malnutridos y permiten el tamizaje de los 
niños con  depósitos de grasa deplecionados (12). Los niños con parálisis cerebral y cuadriplejía espástica 
(PCCE) con bajo depósitos de grasa medidos con el pliegue tricipital presentan un menor gasto energético 
de reposo (GER) ajustado según la masa libre de grasa que los niños con depósitos 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 niños con PCCE bien nutridos presentan una menor tasa GET:GER que los niños con PCCE 
pobremente nutridos. La mejora del crecimiento lineal y la ganancia de peso es observada en niños  que 
presentan  menor duración de tiempo entre la aparición del desorden neurológico y la institución de una 
terapia nutricional(2). Parece ser que la falla del crecimiento relacionada a la nutrición y el GER anormal 
en estos niños con deterioro neurológico está relacionado con una ingesta inadecuada de energía.(13-15) 
Los infantes que son pequeños 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-nutrición causa falla del crecimiento en los pacientes con discapacidades(15).  Ha sido 
demostrado que la alimentación con sonda de la población con necesidades especiales tiene una 
influencia positiva en las vidas de los niños y sus familias incluyendo ganancia de peso, facilidad de la 
alimentación luego de la colocación de la sonda, disminución del tiempo de alimentación, disminución de 
la aspiración, y resolución del reflujo con el procedimiento fundoplicación concomitante. Existe una 
tendencia hacia la mejora de la relacion peso / altura en los niños menores a los 4 años de edad con 
colocación de gastrostomía y ganancia de peso en aquellos mayores a los 12 años(2,4,6). Aunque puede 
ocurrir una variedad de complicaciones con la alimentación por sonda, en un análisis extenso, no hubo 
mortalidad asociada con la colocación quirúrgica de la sonda.(16) Se ha mostrado que la gastrostomía 
percutánea es un procedimiento seguro para los niños(13). La alimentación enteral resulta en una 
tendencia hacia la normalización de la relacion peso / altura para los niños con PC menores a los 4 años 
de edad y ganancia de peso significativa en aquellos mayores a los 12 años(17). Hay una diferencia 
estadísticamente significativa en las tasas de mortalidad entre los niños alimentados con sonda y los no 
alimentados con sonda. La NE en los niños con debilitamiento neurológico (deterioro neurológico) que 
tienen una traqueotomía reduce la mortalidad.(11) 
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 Las fracturas relacionadas a la osteoporosis son un problema en los niños con discapacidad severa. 
La actividad y los factores nutricionales son los principales determinantes de la densidad mineral ósea. 
Los factores de riesgo de la baja densidad ósea incluyen falta de deambulación, uso de medicaciones 
anticonvulsivas, baja ingesta de calcio (< 500 mg/d), baja ingesta de calorías y nutrientes, bajo índice de 
masa corporal y reducción del espesor de los pliegues cutáneos.(18,19) 
 Hay un incremento de las complicaciones post-operatorias en los pacientes con CP que tienen un 
nivel de albúmina sérica menor a 3.5 g/dL o un conteo linfocitario total menor a 1500 células / 
mm³(3,20). Aunque no ha sido probado, los autores sugieren que se deben tomar medidas agresivas para 
mejorar el estado nutricional antes de la cirugía.(21) 
 Se ha mostrado que las fórmulas a base de proteina de suero pueden disminuir el tiempo de 
vaciamiento gástrico en comparación con las formulas con base de caseína en niños con cuadriplejía 
espástica, retardo del desarrollo, escoliosis y retardo mental profundo. Las fórmulas con base de suero 
pueden mejorar el estado nutricional y disminuir el riesgo de neumonía por aspiración(21). La fibra 
polisacárida de soja ha sido mostrado que mejora la función intestinal en los jóvenes profundamente 
discapacitados no ambulatorios. (22) 
 La oximetria de pulso ha sido utilizada para monitorear la saturación de la hemoglobina durante la 
alimentación oral en niños con discapacidades múltiples y debe ser considerada para todos los niños con 
disfagia severa y discapacidades múltiples. La presencia de hipoxemia puede facilitar la decisión de usar 
alimentación por sonda de gastrostomía.(10) La plestimografia respiratoria y la medición del flujo aéreo 
nasal es otro método exacto y no invasivo para monitorear la adaptación cardiovascular durante la 
alimentación oral.  Colocar al paciente en posición de decúbito lateral izquierdo puede proveer un alivio 
temporal a los niños debilitados que presentan distensión gástrica recurrente y vómitos. La resolución 
completa de la distensión y / o vómitos no ocurre, sin embargo, hasta lograr una adecuada ganancia de 
peso.(21) 
 
Lineamientos  para la Práctica: Desórdenes del Sistema Nervioso 
 

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

2. El objetivo en cuanto a las necesidades de energía y proteínas debe ser acorde a las necesidades  
energéticas estimadas del niño con deterioro neurológico modificados según el nivel de discapacidad que 
presenta y los déficits nutricionales al momento. (B) 

3. El SNE debe iniciarse en los niños con deterioro neurológico en los casos fallo de crecimiento  
determinado por las tablas de crecimiento y nomogramas específicos de la enfermedad. (B) 
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CÁNCER Y TRANSPLANTE DE MÉDULA ÓSEA 
 
Antecedentes 
 
 El tratamiento del cáncer infantil es intensivo, casi siempre involucra una cirugía y / o 
combinación con quimioterapia para erradicar el tumor maligno. También puede requerirse radioterapia . 
Los efectos colaterales de estos tratamientos incluyen anorexia, deterioro del gusto, catabolismo, 
inmuno-supresión y problemas gastrointestinales como las nauseas, mucositis, estasis gástrica, 
malabsorción y diarrea(1-3). La incidencia de malnutrición al inicio de la enfermedad en  los pacientes 
pediátricos   parece ser la misma ya sea que el diagnóstico indique que la enfermedad es benigna o 
maligna (4,5); sin embargo, se ha encontrado que un estado de nutrición deteriorado al momento del 
diagnóstico de enfermedad maligna se correlaciona con disminución de la sobrevida(4). Lo que es más, 
cuando el niño inicia el tratamiento de la enfermedad maligna, la ingesta de alimentos con frecuencia 
disminuye y aumenta el riesgo de malnutrición calórico-proteica (MCP)(5,6). Los niños malnutridos 
experimentan mayores retrasos en el tratamiento y tienen una mayor tasa de infección, lo que puede 
afectar adversamente la evolución (7). Se ha mostrado que el SNE mejora la calidad de vida en algunas 
situaciones mediante el incremento de la sensación de bienestar del niño y su capacidad para jugar(8). 
 La evaluación nutricional de los niños con cáncer debe ser realizada al inicio del tratamiento y en 
forma periódica de ahí en más. Esto debe incluir la evaluación apropiada en edad pediátrica , incluyendo 
historia dietética, historia del peso, examen físico y atención a los factores psico-sociales como son el 
interés en la comida, irritabilidad y el nivel de energía(9). Se debe diseñar un  plan de cuidado nutricional 
detallado, incluyendo metas para le prevención y/o tratamiento de la MCP y apoyo para lograr el 
crecimiento normal del niño(1,5). El asesoramiento nutricional debe tener como propósito capacitar a los 
parientes / cuidadores del niño 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 niños con cáncer no ha sido estudiado 
adecuadamente. Los criterios para el inicio de una intervención nutricional fueron recomendados por el 
comité  sobre necesidades especiales en niños con enfermedades malignas de la  Academia Americana de 
Pediatría. Estas recomendaciones deben ser seguidas por todos los médicos que se ocupan del cuidado de 
pacientes pediátricos oncológicos(1). Durante el tratamiento del cáncer, la evaluación nutricional 
continua puede ser lograda efectivamente utilizando los cambios en el peso y mediciones de peso/talla  y 
la evaluación subjetiva estandarizada de la ingesta oral. 
Evidencia 
 La evaluación nutricional es un elemento importante en cuidado de los niños con cáncer. Se ha 
demostrado que una pobre ingesta oral  es el mejor predictor  de la necesidad de SNE(12). 
 El propósito del SNE debe ser la prevención o tratamiento de la MCP(13). Las decisiones acerca 
del uso de NE o NP van a depender del cuadro clínico. La NP vía un catéter venoso central parece ser 
más efectiva para revertir una MCP pre-existente durante la terapia intensiva del cáncer que la nutrición 
parenteral periférica (NPP) o la terapia oral(14). El uso de NP debe ser sopesado con sus complicaciones 
potenciales. 
 Un meta-análisis de estudios controlados  concluyó que el uso de NP está asociada con un incremento de 
la tasa de infecciones en niños que tienen un catéter venoso central colocado para la terapia oncológica 
(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 alimentación(16,17). 
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 La colocación de sonda de gastrostomía (SG) se está tornando cada vez más común para proveer 
NE. Se ha observado que la alimentación 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 
nasogástrico 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 utilización 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 ósea retrasa la recuperación de la ingesta oral 
normal(24). 
 
Consideraciones especiales 
 
 Los pacientes pediátricos que son sometidos a transplante de médula ósea es probable que 
requieran SNE por al menos una parte de la hospitalización . Aunque la NP ha sido la terapia estándar de 
soporte nutricional, la NE puede ser apropiada baja determinadas circunstancias(25). 
 Los ensayos sobre la farmacología nutricional (altas dosis de nutrientes especializados) ha rendido 
resultados conflictivos. Estudios recientes utilizando el amino ácido glutamina durante el transplante de 
médula ósea no han mostrado un beneficio estadísticamente significativo, aunque las tendencias sugieren 
que es necesario la realización 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 farmacológicas de nutrientes debe ser limitado a ensayos controlados hasta que los datos indiquen 
claramente la presencia o ausencia de beneficio. 
 No está probada la eficacia de los tratamientos de nutrición alternativos o complementarios(29). 
Cuando el cuidador de un niño con cáncer  tiene intención de administrarle productos de una terapia 
nutricional alternativa al niño,  los productos deben ser evaluados según su potencial de daño y los 
hallazgos deben ser comunicados a la familia. Cuando los niños con enfermedad se encuentran en el 
periodo terminal de la misma, la nutrición no puede cambiar el resultado. Los costos y complicaciones  
del uso de SNE deben ser sopesadas contra los beneficios. En los niños con enfermedad terminal, el SNE 
debe ser utilizado únicamente si mejorará la calidad de vida del paciente(30). 
 
Lineamientos para la Práctica: Cáncer y Transplante de Médula Ósea 
 

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

2. El SNE y 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 cáncer que no pueden cubrir sus necesidades oralmente. (B) 

3. La administración paliativa de SNE en los niños con enfermedad terminal con cáncer esta 
raramente indicado. (B) 
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CUIDADO CRÍTICO 

 
Antecedentes 
 
 Las alteraciones en los requerimientos energéticos en los pacientes pediátricos debida a la 
respuesta a un estrés metabólico agudo puede ser bastante dramática, aun en contraste con un adulto 
hipermetabólico estresado. La velocidad de crecimiento durante la infancia  temprana es mayor que la de 
cualquier otro momento durante la infancia y está superada únicamente por las tasas de crecimiento 
intrauterino (1) . Estos requerimientos de crecimiento adicionales deben ser cubiertos en el paciente 
pediátrico críticamente enfermo.  
 La injuria aguda altera marcadamente las necesidades energéticas. Primero, la injuria aguda 
induce  la respuesta catabólica, la cual es proporcional a la magnitud, naturaleza y duración de la 
injuria. El incremento de las concentraciones séricas de las hormonas de contra-regulación inducen 
la resistencia insulínica y de la hormona de crecimiento(2), resultando en el catabolismo de los 
depósitos endógenos de proteína, hidratos de carbono y grasas a fin de proveer los sustratos 
intermediarios esenciales y la energía necesaria para apoyar la respuesta de estrés metabólico que se 
encuentra presente. Durante esta respuesta catabólica, el crecimiento somático no puede ocurrir y, 
debido a esto, la asignación de calorías  para el crecimiento, la cual es sustancial en la infancia, no 
debe ser administrada. Segundo, los niños tratados en el ámbito de cuidados intensivos son con 
frecuencia sedados y su nivel de actividad se encuentra marcadamente reducido; esto puede reducir 
las necesidades de energía. Tercero, el ambiente de cuidado intensivo tiene temperatura controlada y 
las pérdidas insensibles de energía se reducen en forma sustancial. Esto es especialmente cierto para 
los pacientes que se encuentran con ventilación mecánica porque, además de la reducción de las 
necesidades de energía 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 
calórico  de acuerdo a  estas alteraciones en el metabolismo energético, se debe administrar de 
acuerdo al gasto energético medido o según los  requerimientos energéticos basales. El significado 
de esta estrategia terapéutica  es evitar la provisión de calorías y / o sustratos nutricionales en exceso 
de la energía requerida ,  para mantener la homeostasis metabólica de la respuesta a la injuria. La 
sobre-alimentación tiene  consecuencias que producen deterioro(1). Incrementa el trabajo 
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ventilatorio mediante el aumento de la producción de CO2(4). Esto puede prolongar la necesidad de 
ventilación mecánica(3,4). La sobre-alimentación  puede asimismo alterar la función hepática 
mediante la inducción de la esteatosis y colestasis, y aumentar el riesgo de infección secundario a la 
hiperglucemia. 
 Todos los métodos de evaluación nutricional tradicionales ven limitada su utilidad en el 
paciente crítico. La evaluación nutricional de los pacientes pediátricos críticamente enfermos puede 
ser cuantitativa  por métodos antropométricos, al ingreso, con la finalidad de detectar desnutrición 
previa ( la morbimortalidad aumente 3 a 5 veces en los desnutridos que se internan en la 
UCIP)acompañada por la medición de (1) el pool de proteína visceral (o constitutiva); (2) el pool de 
proteínas de fase aguda; (3) el balance de nitrógeno; y (4) el gasto energético. La pre-albúmina ya 
fácilmente medida en la mayoría de los hospitales  y es un buen marcador del pool de proteína 
visceral(5). La albúmina, la cual tiene un gran pool y una vida media más larga, no debe ser utilizada 
debido a que no es indicativa del estado de nutrición inmediato y puede ser sesgado por los cambios 
en el estado de los líquidos. Dentro de las 12 a 24 horas de iniciado el estrés, los niveles de proteína 
de fase aguda aumentan  debido a la re-priorización hepática de la síntesis de proteínas en respuesta 
a la injuria(5). Este aumento es proporcional a la severidad de la injuria. Algunos hospitales son 
capaces de medir la proteína C-reactiva (PCR) como un índice de la fase de respuesta aguda. Cuando 
es medida serialmente (una vez al día durante el periodo de respuesta aguda), la pre-albúmina sérica 
y los niveles de  PCR están inversamente relacionados (Ej., los niveles séricos de pre-albúmina 
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 
disminución en los valores de los niveles de PCR a menos de 2 mg / dL han sido asociados con el 
retorno del metabolismo anabólico(6) y son seguidos por incrementos de los niveles de pre-albúmina 
sérica. 
El porcentaje eliminado como urea varía del 45 % al 87 % del nitrogeno urinario total. Esto soporta 
la necesidad de usar nitrogeno total urinario para determinar el balance nitrogenado en pacientes 
pediátricos críticos. El N ureico urinario da, de todas formas, una información importante: N ureico 
urinario = urea urinaria x 0,47.  
 El gasto energético puede ser medido al costado de la cama utilizando la calorimetría indirecta(1). 
Aunque se han propuesto (7) una variedad de ecuaciones de predicción, la variabilidad clínica y de 
los pacientes (especialmente en la población infantil) hace que estas estimaciones sean 
problemáticas(8,9). La medición directa de la energía utilizada en un paciente individual logra una 
mayor exactitud y puede ayudar a evitar la sobrealimentación. Además, las mediciones seriadas 
pueden mostrar cambios en el cociente respiratorio, lo que ayuda a identificar el regreso del 
metabolismo anabólico luego de la injuria(1,6). 
Evidencia 
 Para evitar  sobre-alimentar a los niños durante el estrés metabólico agudo, el gasto de 
energía debe ser medido. La administración de energía no debe exceder los valores medidos. Cuando 
el cociente respiratorio disminuye a 1.0 en infantes de hasta 1 año de edad, la ingesta calórica puede 
ser avanzada lentamente para alcanzar los requerimientos energéticos predecidos para la edad y peso. 
En ausencia de calorimetría 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 metabólico, para los niños de hasta 2 años 
de edad, los sustratos de macronutrientes deben ser provistos inicialmente de la siguiente manera: 
proteína (2.5 a 3.0 g / kg por día), hidratos de carbono (8.5 a 10 g / kg por día) y grasas (1 gm / kg 
por día). Desde los 2 a los 11 años de edad, la proteína debe disminuirse a 2.0 g/ kg por día y los 
hidratos de carbono a 5 g/kg por día. Por encima de los 12 años de edad, la proteína debe reducirse a 
1.5 a 2.0 g/kg por día y las grasas a 0.5 g / kg por día. Debe mantenerse una relación Calorias / N de 
80 – 120 / 1.  Un estudio de niños críticamente enfermos menores a 2 años de edad  en un ámbito de 
cuidados intensivos mostró que los  valores de gasto energético medido  promediaron un 50% de lo 
que hubieran sido los requerimientos energéticos predecidos para esos niños si fueran saludables y 
normalmente activos(3).  
 La disminución de los valores de PCR séricos a menos de 2 mg/dL y los valores de pre- 
albúmina en aumento pueden ser utilizados como guías para el avance del SNE hasta niveles 
predecidos normales basados en la edad y el peso(1,6). La disminución del nitrógeno urinario total 
puede también ser utilizado como indicador de la reasunción del metabolismo normal (versus el 
estresado). Las concentraciones de pre-albúmina séricas aumentadas también están asociadas con 
aumento de la ingesta energética luego de que el estrés metabólico agudo se haya resuelto(11), y 
puede ser útil para evaluar la adecuación de la administración de energía durante el periodo de 
recuperación post-estrés. Se prefiere la NE a la NP siempre que sea posible. La respuesta de la 



 78

proteína visceral es significativamente mayor y ocurre antes con la NE versus la NP luego de la 
injuria severa(12). En los  niños  severamente injuriados, una sonda de alimentación transpilórica 
puede proveer de un acceso enteral seguro para el soporte post-injuria precoz (particularmente en RN 
prematuros con retraso del vaciamiento gástrico)(13). Un número de estudios han demostrado un 
beneficio significativo de la NE sobre la NP en adultos críticamente enfermos equiparados 
apropiadamente(14-16). Sin embargo, hay pocos datos disponibles en el grupo de edad pediátrica. 
Consideraciones especiales 

Monitorear la respuesta metabólica aguda a la injuria puede ser ventajoso. La estratificación 
de la severidad de la injuria puede ser lograda mediante el monitoreo de  los cambios del pool de 
proteínas 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 proteínas de fase aguda(21). 
La intolerancia a la NE puede también ser útil para este propósito en los niños con quemaduras 
severas(22).  Se ha mostrado que los cambios tanto en el pool de tanto proteínas de fase aguda como 
viscerales inducidos  por la injuria predicen la mortalidad en los infantes críticamente enfermos(23). 
 
Lineamientos para la Práctica: Cuidado Crítico – Pediátricos 
 

1. Los niños 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 evaluación 
nutricional formal y el desarrollo de un plan de cuidado nutricional. (B) 

2. El gasto energético debe ser medido en forma seriada a fin de determinar las necesidades de 
energía de los niños críticamente enfermos. (B) 

3. Si la calorimetría indirecta no es factible, la energía debe proveerse a los pacientes 
críticamente enfermos basándose en formulas o nomogramas publicados para evitar la sobre-
alimentación. (B) 

4. Cuando el SNE es indicado en los niños críticamente enfermos, la NE es preferida a la NP 
siempre que sea factible. (B) 
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FIBROSIS QUÍSTICA 

 
Antecedentes 
 
 La Fibrosis Quística (FQ) es un síndrome genético autosomico recesivo caracterizado por 
secreciones viscosas de glándulas exócrinas que pueden obstruir los conductos bronquiales, pancreáticos 
y biliares, y el intestino. La FQ hoy en día afecta aproximadamente a 30.000 niños 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 
recuperación de la enfermedad(2). Basándose en los datos del Registro de Pacientes de 1998 de la 
Fundación de Fibrosis Quística se calcula que la sobrevida media es de 32. 3 años(3). 
 La relación entre el estado nutricional y la sobrevida a largo plazo en los pacientes con FQ está 
bien documentada(4). Los factores que afectan el estado nutricional incluyen la insuficiencia pancreática, 
mala digestión / malabsorción de grasas y vitaminas liposolubles y pérdida de sales biliares y ácidos 
biliares asociado a esteatorrea y heces voluminosas.  Además, los pacientes que han sido sometidos a 
resección intestinal secundaria a obstrucción intestinal resultado del  ileo meconial , pueden tener 
reducida su  capacidad absortiva (4). Las infecciones pulmonares crónicas y el deterioro de la función 
pulmonar están asociados con anorexia e incremento de los requerimientos energéticos lo cual puede 
llevar al desarrollo de malnutrición. Dos factores adicionales que contribuyen a un  mal estado nutricional  
en pacientes con FQ son la diabetes  relacionada con la fibrosis quística (DRFQ) y la enfermedad hepática 
colestásica. 
 La evaluación nutricional en los pacientes con FQ debe iniciarse con la determinación de los 
requerimientos energéticos, teniendo en cuenta los efectos de la ingesta dietética, la actividad, el estado 
pulmonar, la magnitud de la malabsorción (insuficiencia pancreática o no) y el hipermetabolismo. Las 
mediciones de laboratorio sugeridas para el momento del diagnóstico y para realizarse anualmente 
incluyen parámetros de electrolitos y ácido-base, conteo sanguíneo completo, albúmina sérica  
hepatograma,.T’ y C’ de protombina, glucemia, creatinina y niveles de alfa-tocoferol y retinol séricos o 
plasmáticos(4). Un monitoreo cuidadoso y consistente de los parámetros de crecimiento (altura, peso, 
peso/talla,  circunferencia craneana y antropomètricos: pliegues cutàneos, circunferencia braquial) es 
también esencial. 
Evidencia 
 Los niños con FQ  aumentan sus necesidades energéticas durante el periodo de crecimiento, como 
la infancia o adolescencia(5). Los requerimientos de energía permanecen altos en la enfermedad 
pulmonar avanzada. Para alcanzar  estas necesidades energéticas, se alienta la administración de 120  a 
150% de las Recomendaciones Diarias Permitidas (RDA) para energía(3).Estudios recientes han 
mostrado que los niños 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-análisis de intervenciones y manejo nutricional consideró cuatro tipos de conductas 
medicas: suplementación oral, NE, NP y modificación de conductas. (2) Los lineamientos para la práctica 
de la Fundación Clínica de FQ sugieren que el manejo nutricional sea guiado por una “respuesta gradual y  
apropiada para las necesidades de cada paciente”(4).  Estos lineamientos describen un enfoque 
escalonado. Todos los pacientes con FQ deben recibir instrucción acerca de la nutrición, asesoramiento 
dietético, reemplazo de enzimas pancreáticas y suplementación de vitaminas. Para aquellos pacientes en 
riesgo de desarrollar desequilibrios energéticos (Ej., infecciones pulmonares frecuentes o periodos de 
crecimiento rápido), el refuierzo en la  educación y el monitoreo son importantes. Además, estos 
pacientes pueden necesitar alimentos de alta densidad calórica y evaluación de las conductas y 
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asesoramiento. A aquellos pacientes con un índice de peso/talla menor 90% del peso ideal seràn 
merecedores de una intervenciòn nutricional ya sea la administraciòn de suplementos orales o bien 
nutriciòn enteral nocturna(  Consenso Argentinode Fibrosis Quìstica, SAP 1999). No existe evidencia  
que apoye el uso de ninguna formula especializada(4).  Con la administración de alimentación por sonda 
continua, se requieren suplementos de enzimas pancreáticas para la digestión. Generalmente se 
recomienda que los pacientes tomen las  enzimas al inicio de la alimentación por sonda nocturna, aunque 
esto puede ser modificado según tolerancias individuales. La NP es generalmente indicada para terapias 
de corto plazo con problemas específicos como el síndrome de intestino corto, pancreatitis, gastroenteritis 
severa y manejo post-operatorio en pacientes que han sido sometidos a procedimientos quirúrgicos 
mayores(4). La NP puede ser requerida para los candidatos a transplante de pulmón y para individuos que 
rechazan la NE(4). 
 
Consideraciones especiales 
 
 Las tasas de crecimiento y los requerimientos de energía son mayores  durante los primeros 2 años 
de vida(4). La terapia de reemplazo de enzimas pancreáticas debe ser iniciada con cada alimentación 
cuando hay presencia de mala digestión / malabsorción(7) Las enzimas deben administrarse con todo tipo 
de producto lácteo  incluyendo a la leche de mujer y las formulas con hidrolizados proteicos. Estas 
últimas son utilizadas para aquellos niños con FQ que presentan síndrome 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 pancreáticas. Se debe prestar especial atención a las 
necesidades calóricas y complicaciones metabólicas potenciales como la hipoproteinemia y alcalosis 
hiponatremica (4,7,8). El estado nutricional y electrolítico 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 
dosificación apropiada va de los 2 a 4 mEq/kg por día(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 algún tipo de intolerancia a la glucosa, y el 15% presentan una DRFQ franca(6). 
 La DRFQ presenta características tanto de la diabetes Tipo I como de la diabetes Tipo II, pero es 
una condición separada y única. Entre las causas  de la DRFQ se postulan:  cicatrices pancreáticas debido 
al espesamiento de las excreciones, resistencia a la insulina debido a infecciones crónicas 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 crónica, la insulina es requerida en todo 
momento. La meta de la terapia de la DRFQ es mantener la glucosa sanguínea en un rango lo más 
cercano a lo normal posible(6). Los pacientes con  DRFQ, deben ser  instruidos a continuar una dieta alta 
en calorías, alta en proteínas, 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 
sanguínea asimismo saber cómo balancear la comida, insulina y actividad física para mantener niveles de 
glucosa cercanos a lo normal. 
 La osteoporosis y las fracturas son un problema reconocido  tanto niños como adultos con FQ (9). 
Varios estudios han documentado una disminución de la mineralización ósea en adultos con FQ. Existe 
asimismo preocupación acerca del crecimiento y desarrollo esquelético en los niños con FQ (10). Los 
factores de riesgo posibles para la baja densidad ósea incluyen un tamaño corporal pequeño, bajo 
peso/talla, actividad física disminuida, uso de corticosteroides, retraso de la maduración esquelética o 
sexual, disfunción gonadal y severidad de la enfermedad(11). Las opciones de  tratamiento actuales 
incluyen el incremento de la ingesta de calcio y vitamina D, actividad física acorde al peso y el uso de 
bifosfonatos, calcitonina y / o estrógenos(12). Se deben realizar estudios posteriores a fin de identificar la 
etiología de la osteoporosis en los pacientes con FQ y determinar el mejor método de prevención y 
tratamiento(13). 
 Debido a la malabsorción, 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 pancreática deben recibir vitaminas miscibles en 
agua diseñadas específicamente para la FQ. 
 
Lineamientos para la Práctica: Fibrosis Quística 
 

1. 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 evaluación nutricional formal y el 
desarrollo de un plan de cuidado nutricional. (B) 
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2. Los pacientes con FQ con insuficiencia pancreática exócrina requieren una terapia de 
reemplazo de enzimas y de la suplementaciòn de vitaminas liposolubles. (C) 

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

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

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

6. La intervenciòn nutricional debe ser iniciada en niños con FQ con un índice de peso/talla 
menor al 90%. (A)  
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ERRORES INNATOS DEL METABOLISMO 

 
Antecedentes 
 
La terapia nutricional es con frecuencia el principal, o incluso el único, tratamiento para los niños con 
errores innatos del metabolismo y requiere una comprensión en profundidad de los  procesos metabólicos 
involucrados. Dependiendo del error innato particular, una nutrición inadecuada o inapropiada puede 
resultar en retardo mental, falla en el crecimiento y crisis metabólica / neurológica(1). Las metas del 
soporte nutricional en niños con errores innatos del metabolismo incluyen la optimización del crecimiento 
y desarrollo y la minimización de cualquier complicación metabólica.  
Algunos ejemplos de terapias nutricionales para estos desórdenes incluyen  los siguientes: 

1. Restricción de sustratos en pacientes con vías metabólicas bloquedas para prevenir la 
acumulación de precursores tóxicos como la Fenilalanina (fenilcetonuria), galactosa (galactosemia) y 
leucina (enfermedad de la orina en jarabe de arce); 

2. Facilitación de vías metabólicas alternativas para disminuir la acumulación de precursores 
tóxicos en las secuencias de reacción bloqueadas (Ej. terapia de glicina en los pacientes con acidemia 
isovalerica); 

3. Suplementación de productos de las vías 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 glucógeno tipo I]; 

4. Suplementación de nutrientes condicionalmente esenciales (Ej., carnitina en pacientes con 
acidemias orgánicas); 
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5. Estabilización de enzimas proteicas alteradas (Ej., tiamina para aumentar la actividad 
enzimática en pacientes con enfermedad de la orina en jarabe de arce); 

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

7. Inducción de la producción de enzimas (Ej., glucosa para afectar la transcripción en pacientes 
con tirosinemia tipo I); 

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

9. Evitar el ayuno en los desórdenes en los cuales el catabolismo resulta en toxicidad por 
productos   del catabolismo o en ausencia o falta de aporte de energía debido a la incapacidad de 
utilización de energía de la oxidación de ácidos grasos [Ej., deficiencia de deshidrogenasa de acetilCoA 
de cadena media (DACM). 

 
Evidencia 
 El uso de SNE en niños 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 químicamente han sido desarrolladas para muchos 
errores innatos del metabolismo, incluyendo a la fenilcetonuria, homocisteinuria, enfermedad de la orina 
en jarabe de arce, acidemia propiónica, acidemia metilmalónica, histidinemia, hiperlisinemia, tirosinemia 
y desórdenes 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 mayoría de los errores innatos del 
metabolismo, los estudios a corto plazo demostraron claramente una mejoría con la intervención 
nutricional (Ej., en los pacientes con acidemia metilmalónica y propiónica,  enfermedad por 
almacenamiento de glucógeno tipo I, enfermedad de la orina en jarabe de arce y fenilcetonuria)(3-6). Sin 
embargo, debido al pequeño número de niños 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 niños 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 niños no tratados. En el Reino Unido, el Consejo de Investigación Médica mostró 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 colaboración sobre FCN materna demostró que el retardo mental 
severo, la microcefalia y enfermedad cardiaca congénita que ocurrieron en más del 90% de los infantes 
nacidos de madres con FCN no tratada,  podría ser prevenida casi completamente con una dieta durante el 
embarazo y un buen control dietético establecido antes del embarazo. 
 En la mayoría de estas condiciones, las concentraciones anormales de metabolitos pueden afectar 
severamente la función neurológica. El ayunar aun por un periodo breve de tiempo puede llevar a 
descompensaciones metabólicas que amenazan la vida, debido a la incapacidad para movilizar sustratos 
(Ej., Enfermedad por almacenamiento de glucógeno tipo I), una deficiencia de la producción de energía 
(Ej. Desórdenes de la oxidación de ácidos grasos), o una caída de las proteínas o grasas llevando a la 
acumulación de metabolitos tóxicos(10). Los desórdenes de la oxidación de ácidos grasos y transporte 
resultan en una incapacidad para movilizar ácidos grasos para el metabolismo energético(11,12). Los 
síntomas ocurren cuando los depósitos de hidratos de carbono  en el hígado están agotados y el organismo 
depende de la grasa para obtener energía. Cuando la oxidación de los ácidos grasos  no puede 
completarse, ocurre hipoglucemia. Si no es tratada, el paciente puede morir. En algunos desórdenes, se 
desarrolla miopatía y cardiomiopatía. Los síntomas que presentan los RN y niños pequeños con las 
enfermedades  intercurrentes: fiebre, anorexia, nauseas y vómitos, o el estrés metabólico por  trauma o 
cirugía, empeoran el estado catabólico y provocan descompensación. Las concentraciones tóxicas de 
sustratos también disminuyen el apetito y resultan en nauseas y vómitos. En muchos de estos desórdenes, 
una intervención nutricional aguda, incluyendo la provisión adecuada de glucosa y / o calorías 
provenientes de las  grasas, para impedir el catabolismo, puede ser esencial  para prevenir la injuria 
neurológica o la muerte. La provisión de proteínas es mucho más 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 Práctica: Errores Innatos del Metabolismo 
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1. Los niños 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 evaluación 
nutricional formal y el desarrollo de un plan de cuidado nutricional. (B) 

2. Una ingesta nutricional adecuada en infantes y niños con errores innatos del metabolismo debe 
ser asegurada para apoyar el crecimiento normal y minimizar la alteración  neurológica. (B) 

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

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

5. El SNE es requerido en niños con errores innatos del metabolismo para mantener un adecuado  
crecimiento y desarrollo  y  homeostasis metabólica; se debe prestar especial atención a la vía metabólica 
que es anormal para asegurar una apropiada modificación de la formula especifica para la enfermedad. 
(B) 

6. En los niños con errores innatos del metabolismo  se debe realizar  una intervención nutricional 
agresiva en momentos de estrés catabólico a fin de prevenir la descompensación metabólica, las  severas 
complicaciones neurológicas  y la muerte. (B) 
 

                                  REFERENCIAS          
 

1. Seashore M, Wappner R: Genetics in Primary C-,tre tnd Clinical Mediciiie.  Appleton Lange, Englewood Cliff-q, NJ, 1996, 
Chxpters 13-15 

2. Acosta PB, Ryan AS: Funetions of dictitians providing nutritiort support to patients with inherited metabolic disorders.  J 
Ám Diet Assoe 97:783-786; quiz 787-788, 824 (IV), 1997 

3. Winter S, Buist N: Clinical treatment guide to inborn errors of metabolism 1998.  J Rare Dis 4:19-46 (rV), 1998 
4. Cockburn F, Clark BJ: Recommendations for protein and amino acid intake in phenylketonuric patients.  Eur J Pediatr 155: 

S125-8129 (IV), 1996 
5. van der Meer SB, Poggi F, Spada M, et al: Clinical outcoine and long-term management of 17 patients with propionic 

acidaemia.  Eur J Pediatr 155:205-210 (111), 1996 
6. Parsons HG, Carter R.J, Unrath M, et al: Evaluation of branchedchain amino acid intake in children with maple syrup urine 

disease and methylmalonic aciduria.  J Inherit Metab Dis 13:125-136 (III), 1990 
7. Smith I, Beasley M: Intelligence and behaviour in children with carly trented phenylketonuria.  A report from the 

MRCIDHSS phenylketonuria register.  Eur J Clin Nutr 43:1-5. (IIA), 1989 
8. Koch R, Azen C, Friedman EG, et al: Paired comparisons between enrly trented PKU children and their matched sibling, 

controls on intelligence and ochool achievement test resuits at eiglit years of age.  J Inherit Metab Dis ' 7:86~90 (IIA), 1984 
9. Kocli R, Levy HL, Matalon R, et al: The internatiorial collaborative study of maternal phenylketonuria: status report 1994.  

Acta Paediatr Suppl 407:111~119 (IIA), 1994 
10. Morris  AA, Leonai-d JV: Early recognition of metabolic decompensation. Arch Dis Child 76:555-556 (III) 1997. 
11.    Brivet M, Boutron A, Slama A, et al: Defects in activation and transport of fatty acids.  J Inherit Metab Dis 22:428-441 (III), 

1999 
12     Cederbaum SD: SIDS and disorders of fatty acid oxidation: where do we go from here? J:Pediatr 132:913-914 (IV), 1998. 
13     Acosta PB, Yannicelli S: Protein, intake, effects, phenylalanine requeriments and growth of infants with phenylketonuria.  

Acta Pediatr Suppl 1994, 407:66-67 (IIA). 
14    Koga Y, Iwanaga T, Yoshida I, et al: Maple syrup urine disease: Nutritional managment by introvenous hiperalimentation 

and uneventful course after surgical repair of dislocation of the hip. 
        J Inherit Metab Dis 21:177-178 (III), 1998 
 

 
TRANSPLANTE DE ÓRGANOS SÓLIDOS 

 
Antecedentes 
 
 La malnutrición y la falla del crecimiento debida a enfermedades crónicas en su etapa terminal 
predisponen a los pacientes pediátricos pre-transplante a un incremento de la  morbilidad y mortalidad. El 
transplante de órganos es un tratamiento efectivo y con frecuencia necesario para niños con enfermedades 
hepática, renal o cardiacas terminales. Los transplantes de hígado y riñón son los más comunes de 
órganos sólidos en edad  pediátrica(1,2). La enfermedades terminal  de órganos  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 pediátricos son mucho más altas que las 
normales debido al incremento del gasto energético, necesidad de repleción y (en algunas instancias) 
malabsorción. 
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 La meta principal del cuidado nutricional para los pacientes pediátricos post-transplantados es 
proveer un soporte nutricional apropiado para restablecer el crecimiento y desarrollo normales. Los 
objetivos últimos se logran con la rehabilitación y la mejora en la calidad de vida(3). 
 Durante el período agudo  post-transplante, los pacientes están catabólicos. Se presentan perdidas 
incrementadas de nitrógeno secundarias a la malnutrición pre-existente, estrés quirúrgico y uso de 
corticosteroides(4). La NP puede ser requerida por cortos periodos de tiempo luego del transplante hasta 
que la función intestinal esta restablecida, o si se desarrollan complicaciones. Un soporte nutricional 
agresivo en el periodo post-transplante mejora los parámetros de la función inmune, promueve la 
cicatrización de las heridas, promueve un balance de nitrógeno positivo, facilita el destete del soporte  
ventilatorio y acorta los tiempos de estadía 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 alimentación enteral. La NE 
suplementaria puede ser necesaria para algunos y niños pequeños para complementar la ingesta oral y 
proveer las calorías y proteínas adecuadas para la repleción. La alimentación nocturna, el método 
preferido de suplementación, permite la deambulación y el desarrollo del apetito durante las horas del día. 
La suplementación nocturna también ayuda a normalizar los comportamientos  y conductas de la 
alimentación 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 medicación post-
operatoria y las complicaciones medicas y quirúrgicas. Para los  niños pequeños, los requerimientos 
energéticos están estimados generalmente entre los 100 y 130 kcal / kg por día con 2.5 a 3.0 g / kg por día 
de proteína. Los niños de más edad generalmente requieren 70 a 90 kcal / kg por día con 2.0 a 2.5 g/ kg 
por día de proteína. Las necesidades deben ajustarse con frecuencia en base al estado clínico y la función 
del injerto (2,4). 
Evidencia 
 Aunque el retardo del crecimiento es reportado en pacientes pediátricos tanto antes como después 
del transplante, algunas mejoras han sido observadas con cambios en  los protocolos de inmuno-
supresión, destetes precoces de corticosteroides y monitoreo cuidadoso del soporte nutricional. 
 Un estudio de 119 niños luego de haber sido sometidos a un transplante hepático reportó una 
mejora del crecimiento  lineal en la mayoría de los pacientes, con la presencia de  crecimiento 
compensatorio entre las 6 y las 24 meses luego de transplante(1). Además, un estudio examinando los 
resultados  con o sin presencia de malnutrición mostró una mejora significativa de las tasas de sobrevida a 
1 año en aquellos pacientes que fueron identificados como bien nutridos. (5) Esto se observó tanto si  el 
niño había sido sometido al transplante hepático o había permanecido en lista de espera. 
 La alteración 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 más años,  no obstante un rango 
normal de peso y altura fue alcanzado a los 5 años en el 88% de los niños  que recibieron transplante 
cardiaco en la infancia(1). 
 El Estudio de Cooperativo sobre Transplante Renal Pediátrico de Norte América concluyó que el 
75% de los pacientes pediátricos 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 niños con un retardo del crecimiento pre-
existente que tienen más de 6 años 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 pediátrico de hígado o corazón, el retardo del crecimiento 
continua siendo problemático luego del transplante renal. 
 Los niños con falla renal crónica congénita (FRC) presenta el mayor riesgo  de retardo del 
crecimiento. Durante los primeros años la malnutrición y los desequilibrios electrolíticos son los 
principales contribuyentes de la reducción del crecimiento. Durante la pubertad, los disturbios 
hormonales son los responsables de la  alteración del crecimiento. En la infancia, la perdida del potencial 
de crecimiento puede ser prevenido mediante una nutrición adecuada. Sin embargo, más adelante en la 
vida, el crecimiento compensador no puede ser inducido con  intervención nutricional o la diálisis. El 
transplante renal permite el crecimiento compensador en un pequeño porcentaje de pacientes.La 
administración 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 administración de 
glucocorticoides post-transplante, como la falla del crecimiento, la alteración del metabolismo proteico y 
la osteoporosis, sin efectos colaterales significativos. La mejoria del crecimiento es más marcada en los 
pacientes en la etapa pre-pubertad y durante el primer año de tratamiento con HChr(8). 
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 La meta principal del transplante pediátrico es lograr una óptima calidad de vida con restauración 
del crecimiento y desarrollo normales. El crecimiento lineal tiene importancia critica para el bienestar 
emocional y la reintegración 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 quirúrgicas. Los adolescentes presentan el mayor riesgo psico-social. Estos temas 
pueden llevar a trastornos del  comportamiento, que  pueden evolucionar al no cumplimientos de la 
medicación, pobre seguimiento medico y abuso de drogas y alcohol. El incumplimiento es la causa 
principal  de los episodios de rechazo tardíos en los adolescentes. Una vez que hay sospecha, la 
intervención 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 más significativamente el manejo nutricional 
incluyen el rechazo de órganos, infección, fiebre, complicaciones de la herida e insuficiencia renal. 
 La enfermedad crónica y la anorexia pueden alterar los hábitos de alimentación del niño. Debido a 
que algunos niños han sido alimentados exclusivamente con fórmulas, pueden presentar dificultades para 
aceptar diferentes alimentos sólidos debido a las sensibilidades en el gusto y la textura. Las aversiones del 
gusto pueden ocurrir debido a  la administración oral  de múltiples medicaciones y cambios en los tipos 
de formulas(4). Otro factor especifico del transplante pediátrico que puede afectar negativamente los 
hábitos de alimentación y el estado nutricional es la aversión total secundaria a las intubaciones y 
alimentación por sonda pre-operatoria. Subsecuentemente, algunos niños con enfermedad crónica pueden 
experimentar dificultades en el desarrollo y la alimentación(2). 
 El retardo del crecimiento es reportado en niños tanto antes como después del transplante. Más 
recientemente, las tendencias en el crecimiento han mejorado debido al monitoreo cuidadoso del estado 
nutricional, el uso agresivo de SNE y la reducción precoz de dosis de corticosteroides. El compromiso en 
la función del injerto y las intervenciones quirúrgicas múltiples debido a complicaciones postoperatorias 
pueden contribuir al pobre crecimiento lineal. El rechazo del injerto afecta negativamente el crecimiento 
debido a la administración de pulsos de corticosteroides ,  tratamiento principal para el rechazo agudo. 
Este aumento en los esteroides también puede llevar a la exacerbación de la interacción nutricional droga-
nutriente. Pueden ser requeridas modificaciones dietéticas para tratar los efectos colaterales causados por 
las mediciones inmuno-supresoras, como la restricción de sodio en la hipertensión o ascitis, la restricción 
de hidratos de carbono en la hiperglucemia y la suplementación de vitaminas y minerales(1,2). 
 Luego del transplante de órganos sólidos 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 más comúnmente en el transplante renal, la hipertensión, hiperglucemia y 
osteoporosis pueden ocurrir por el uso de esteroides y otras drogas inmuno supresoras(2,6). 
 La enfermedad ósea es un riesgo común en los pacientes transplantados. La desmineralización 
ósea pre-transplante sumada a las  altas dosis de esteroides , que causa la depleción de calcio , a través de 
la disminución de la absorción intestinal y el aumento de la reabsorción ósea. La historia dietética 
detallada puede brindar un acercamiento sobre la ingesta real de calcio en estos pacientes. Muchos de 
estos niños presentan una ingesta pobre  de productos lacteos debido a  restricciones dietéticas previas o a 
intolerancias. La suplementación de calcio puede ser de ayuda en algunos casos leves. Un monitoreo 
cuidadoso de los niveles de electrolitos y minerales séricos junto con estudios periódicos de densidad ósea 
durante el periodo de seguimiento pueden proveer la información  necesaria para considerar una terapia 
medicamentosa para tratar la enfermedad ósea (2).  
 El manejo de la  inmuno-supresión depende del estado nutricional. En un estudio de pacientes 
pediátricos luego del transplante renal,  se observó que aquellos que estaban malnutridos antes de su 
transplante tenian menores niveles de ciclosporina en comparación con aquellos con estado  nutricional  
normal(9). 
 
Lineamientos para la Práctica: Transplante de Órganos Sólidos 
 

1. Los niños a la espera de un transplante de órganos sólidos o que han recibido un transplante de 
órganos sólidos se encuentran en riesgo nutricional y deben ser sometidos a un tamizaje nutricional a fin 
de identificar  a aquellos que requieran una evaluación nutricional formal y el desarrollo de un plan de 
cuidado nutricional. (B) 

2. El soporte nutricional en los pacientes a la espera de un transplante de órganos sólido debe ser 
utilizado para maximizar el estado nutricional antes de la cirugía. (C) 

3. Luego del transplante, los pacientes deben recibir un  monitoreo nutricional y asesoramiento 
regulares. (C) 
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DESÓRDENES DE LA ALIMENTACIÓN 
 
Antecedentes 
 
 El soporte nutricional es un importante componente del tratamiento de los infantes y niños con 
desórdenes de la alimentación(1-3). Los niños que presentan serios problemas de alimentación pueden 
estar afectados por enfermedades físicas o por estrés ambiental. Las enfermedades físicas comunmente 
asociadas con desórdenes de la alimentación incluyen el reflujo gastroesofágico(4-7), cáncer (8) y 
períodos prolongados sin alimentación debido a una intubación endotraqueal(9) u otro tratamiento 
médico. También se encuentran en riesgo los infantes con enfermedades cardiacas congénitas, historia de 
prematurez , incapacidades físicas, retardo del desarrollo y enfermedades crónicas. La disfunción oro-
motora puede causar desórdenes de la alimentación. Estos niños usualmente presentan hipotonía y babeo 
o protrusión de la lengua. Los niños con parálisis cerebral espástica pueden asimismo presentar problemas 
oro-motores(10). 
 Los RN y niños pueden desarrollar anorexia en situaciones de caos y estrés, incluyendo periodos 
de ansiedad o depresión o desordenes en la relación parental(11-14). Lo que es más, los disturbios 
emocionales pueden presentarse como problemas de alimentación en la infancia(15). Excepcionalmente 
un desorden de la alimentación infantil puede ser parte del Síndrome de Munchausen  o por  supuestas 
alergias a alimentos. Algunos  niños desarrollan aversiones condicionadas a algunos o todos los 
alimentos. Una aversión puede ser hacia el gusto o textura o una combinación de ambos. Estos niños 
pueden presentar nauseas  o vómitos como parte de su complejo sintomático. En los casos más severos, 
el pensar en la comida o en comer o una actividad asociada al comer (como sentarse sobre una silla alta) 
puede estimular los vómitos.  
 Uno de los errores más comunes en la evaluación de infantes y niños con desordenes de la 
alimentación es el énfasis puesto en la nutrición al punto de excluir los comportamientos relacionados a la 
alimentación y sus mecanismos. Es importante evaluar separadamente el estado nutricional del niño, la 
capacidad física del niño para alimentarse y el estado psicológico del niño en relación al comer o a la 
alimentación. Es por eso, que la evaluación debe incluir una evaluación nutricional, una evaluación 
médica y una evaluación sobre la alimentación con un énfasis particular puesto en el examen neurológico. 
La evaluación alimentaría debe incluir la evaluación de las funciones mecánicas del comer y de las 
condiciones psicológicas asociadas con el comer. Los niños de más edad pueden ser evaluados como 
pacientes extra-hospitalarios. Los niños alimentados al pecho o con biberón son más fácilmente evaluados 
en un ámbito clínico. 
 Las opciones de tratamiento nutricional para los niños con desordenes de la alimentación dependen 
del grado de malnutrición que presentan y su duración(18). Los niños con desnutrición 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 malnutrición aumenta a medida 
que disminuye la edad(17) . Las sonda nasogástrica representa el mejor acceso de corto plazo para la 
nutrición enteral(18) . Las sondas nasogástricas pueden  ser utilizadas sin riesgo por algunos meses si es 
necesario(19). La colocación de sondas nasogástricas puede exacerbar el problema alimentario causado 
por  temas psicológicos, de comportamiento o ambientales(17). La rehabilitación nutricional inmediata 
puede darle al niño más energía para la alimentación. Lo que es más, este tratamiento reduce la ansiedad 
de los padres sobre la inanición del niño. Si la alimentación por sonda es iniciada deben ser monitoreadas 
las complicaciones potenciales de la realimentación  Raramente es necesario largo plazo de soporte 
nutricional  mediante  sonda en los niños con desordenes de la alimentación. En ese caso una sonda de 
gastrostomía debe ser colocada. Muchos niños disminuyen  su ingesta oral luego del inicio de la 
alimentación por sonda, por lo que esta opción debe ser considerada solamente cuando otras opciones han 
fracasado y la desnutrición 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 alimentación mediante una  sonda de 
gastrostomía(20). Una fórmula nutricionalmente completa debe ser utilizada para nutrir al paciente. A 
medida que el niño incrementa su ingesta oral, la alimentación por sonda de gastrostomía debe ser 
disminuida . Rara vez la NP tiene un rol en niños con desordenes de la alimentación. Una complicación 
común de la alimentación por sonda de los niños con desordenes de la alimentación es el babeo , arcadas 
y  los vómitos al momento de la alimentación por sonda. Es necesario una reacción calma por parte de los 
padres y una rutina de alimentación placentera. 
 Los niños con desnutrición leve a moderada (más del 70% del peso/talla) pueden usualmente ser 
rehabilitados nutricionalmente utilizando alimentos altos en calorías sin alimentación por sonda. El uso de 
formulas altas en calorías y la inclusión de alimentós altos en grasas en la dieta de los niños puede ser 
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adecuado para incrementar la ingesta calórica(21). Un esquema organizado de comidas , es efectivo para 
los niños en edad escolar(22,23). Es también de ayuda la limitación de  alimentos no nutritivos bebidas, 
snack etc . Los niños con desordenes de alimentación no presentan experiencias normales de hambre y 
saciedad. Es por esto, que no es útil el  hambre como motivador para la alimentación.(24,25)  
 La terapia de la conducta es un importante componente del tratamiento de estos niños con 
desnutrición severa a moderada. En algunos casos los niños con  estos desordenes de la alimentación 
requieren del cuidado completo o parcial fuera de sus familias, sea en centros  cuidado diurno o los 
programas de tratamiento hospitalarios que  están disponibles para casos refractorios. 
 Para niños con malnutrición moderada a severa la nutrición enteral debe proveer 1.5 a 2.0 veces 
las calorías de mantenimiento(26). Cuando los niños alcanzan un peso/talla aceptable la cantidad de 
nutrición enteral debe ser disminuida hasta alcanzar las calorías de mantenimiento (incluyendo la ingesta 
oral del niño). En los niños con malnutrición leve que requieren alimentación por sonda se debe  realizar  
un aporte  calorico de mantenimiento.  
 Los ritmos circadianos deben considerarse al planear la alimentación por sonda en los niños que 
puedan recuperar su capacidad para alimentarse en forma oral. El deseo de comer esta asociado con las 
señales fisiológicas provenientes de la experiencia diurna normal  acerca del tiempo de alimentarse(27-
29). Los niños que  con alimentación nocturna, con frecuencia experimentan el deseo de alimentarse  
cuando  están yendo a la cama. Esto crea un conflicto  para las familias tratando de optimizar la 
alimentación oral. La elección de formulas para los niños con desordenes de la alimentación se basa en la 
densidad calórica, el costo y la disponibilidad(30,31). Las formulas con fibra pueden ser útiles para evitar 
la constipación en los niños de más de 1 año de edad. 
 El monitoreo de la altura, el peso y la circunferencia craneana deben ser realizadas mensualmente 
una vez que los niños inician la alimentación por sonda. 
Evidencia 
 Existe poca investigación sobre la toma de decisiones clínicas acerca del soporte nutricional en 
niños con desordenes de la alimentación. Hay necesidad de estudios bien diseñados para comparar los 
resultados de los pacientes tratados con SNE y terapia oral en comparación con los pacientes tratados con 
terapia de la conducta solamente. Es importante que los grupos de comparación presenten grados 
similares de malnutrición y de disfunción de comportamiento(7). También existe poca investigación sobre 
el resultado del tratamiento de la conducta en niños con desórdenes de la alimentación. 
 
Lineamientos para la Práctica: Desórdenes de la Alimentación 
 

1. Los niños con desórdenes de la alimentación se encuentran en riesgo nutricional y deben ser 
sometidos a un tamizaje nutricional a fin de identificar  a aquellos que requieran una evaluación 
nutricional formal y el desarrollo de un plan de cuidado nutricional. (B) 

2. Los infantes y niños con desórdenes de la alimentación deben recibir una evaluación oro-motora 
a cargo de un terapista ocupacional, terapista del lenguaje, enfermera o médico con entrenamiento en 
disfunción oro-motora pediátrica. (B) 

3. Los infantes y niños con desórdenes de la alimentación deben recibir una evaluación de su 
comportamiento alimentario a cargo de un especialista de salud mental infantil, psicólogo, trabajador 
social, enfermero o médico con entrenamiento en los aspectos del comportamiento alimentario del infante 
y niño. (B) 

4.  Los infantes y niños con desórdenes de la alimentación y malnutrición severa (menos del 70% 
del peso ideal para la altura) deben recibir una nutrición suplementaria alta en calorías, utilizando el SNE 
si es necesario. (B) 

5. Los infantes y niños requiriendo alimentación por sonda nasogástrica  por más de 2 meses deben 
ser evaluados para la colocación de una sonda de gastrostomía. (B) 

6. Los infantes y niños requiriendo alimentación por sonda por desordenes de la alimentación  
deben recibir el mínimo  soporte suplementario necesario para mantener el crecimiento y desarrollo. (B) 

7. Un plan terapéutico de rehabilitación de la alimentación oral debe ser desarrollado para los niños 
con desordenes de la alimentación que requieren alimentación por sonda de alimentación nasogástrica o 
gastrostomía. (C) 
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DIABETES  
 
Antecedentes 
 
 La mayoría de los niños con diabetes presentan diabetes mellitus tipo I, lo cual indica una absoluta 
falta de secreción de insulina(1). Sin embargo, la incidencia de diabetes mellitus tipo II en la infancia 
parece estar incrementándose, particularmente en las poblaciones negras e hispánicas(2). En este último 
grupo  de pacientes, la diabetes es  usualmente relacionada con la obesidad y es debida a una relativa falta 
de secreción de insulina, junto con resistencia insulínica. 
 Los mecanismos normales para el mantenimiento de la normoglucemia en el estado post-absortivo 
y prevenir la  hiperglucemia en el estado post-prandial están alterados presumiblemente debido a la 
excesiva liberación de glucosa hepática y a la alteración en la captación de glucosa(3). 
 Los niños que están 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-regulación (específicamente glucagon, epinefrina, cortisol y hormona de crecimiento).(4,5) Estas 
hormonas contrarestan los efectos de la insulina y llevan a un aumento de la liberación de glucosa 
hepática y a una disminución periférica de la captación de glucosa. En los pacientes pediátricos con 
diabetes el estrés puede causar un desarreglo aun mayor del metabolismo de la glucosa, debido a que los 
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niños son incapaces de producir insulina adicional  en respuesta a las elevaciones de las hormonas de 
contra-regulación.  
Evidencia 
 No hay estudios randomizados prospectivos que definan el manejo óptimo de la glucosa en los 
pacientes hospitalizados con diabetes. La mayoría de las estrategias están 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 más, se ha reportado que las concentraciones de 
glucosa sanguínea elevadas son el factor de riesgo más común para la infección por cándida. Sin 
embargo, todos esos reportes han sido en adultos.  
 La explicación para estos hallazgos parece ser un efecto directo de la hiperglucemia sobre la 
función de los leucocitos. Algunos estudios in vitro han mostrado que una alta concentración de glucosa 
sanguínea está asociada con anormalidades en la adhesión de los granulocitos, quimiotaxis, fagocitosis y 
función bactericida intracelular(7,8). La  producción de anión super-óxido así como de la función 
complemento también parecen ser afectadas en forma adversa(11) 
Consideraciones especiales  
 La etiología de la diabetes en niños es aun incierta. Recientemente se ha encontrado una estrecha 
asociación 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 óptimos para los niños hospitalizados con diabetes mellitus no ha sido 
establecido. Sin embargo, parece ser razonable mantener las concentraciones de glucosa sanguínea 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 síntomas adrenérgicos y neuroglucopénicos de las 
bajas concentraciones de glucosa sanguínea puede ser difícil en los pacientes severamente enfermos que 
se encuentran sedados y / o en ventilación mecánica. 
 La evaluación nutricional, las indicaciones para el soporte nutricional y la estimación de las 
necesidades nutricionales para los pacientes diabéticos críticamente 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 niños. 
 No existen protocolos establecidos para el óptimo control de las concentraciones de glucosa 
sanguínea en los niños diabéticos. No obstante, los niños con diabetes mellitus tipo I son particularmente 
propensos a desarrollar cetoacidosis; por lo tanto, debe ser evitarse la elevación prolongada de las 
concentraciones de glucosa plasmática. Usualmente, si los pacientes se encuentran recibiendo toda su 
alimentación en forma intravenosa, una dosis de 0.1 unidades de insulina humana regular es agregada por 
cada gramo de glucosa en la infusión(14). Dicha dosificación es raramente asociado con hipoglucemia; 
con frecuencia, las dosis incrementadas de insulina regular pueden ser necesarias para mantener las 
concentraciones de glucosa sanguínea dentro del objetivo. Si se están administrando alimentación enteral, 
la insulina de acción rápida es usualmente administrada como bolos intermitentes hasta que sea claro que 
el paciente este tolerando la alimentación. Luego, el paciente puede ser pasado a una insulina de acción 
intermedia. No existen datos sobre una formula óptima para utilizar en esta situación(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 Asociación Americana de 
Diabetes ha establecido lineamientos para pacientes con diabetes mellitus insulino dependiente 
pediátricos y adolescentes(15). Estos incluyen la provisión de un 50 a 65% del total de las calorías como 
hidratos de carbono complejos y con un contenido alto de fibra. Las proteínas deben contribuir el 12 a 
20% y las grasas menos del 30% de la ingesta calórica, 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 niños hospitalizados no diabéticos.  
Lineamientos para la Práctica: Diabetes 

1. Los niños 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 evaluación nutricional formal y el 
desarrollo de un plan de cuidado nutricional. (B) 

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

3. Si se está administrando NP, se debe administrar insulina intravenosa comenzando con 0.1 
unidades de insulina regular humana por cada gramo de dextrosa en la infusión. (B) 
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4. Si se está administrando NE, se debe utilizar la insulina subcutánea para mantener el nivel de 
glucosa sanguínea entre los 100 y 200 mg / dL. (C) 
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OBESIDAD 
 
Antecedentes 
 
 La obesidad puede ser el problema de salud más refractorio al tratamiento que deben enfrentar los 
profesionales  de la salud que cuidan niños. En los Estados Unidos mas de uno de cada cuatro niños 
entran en el criterio para obesidad, lo que aún es peor, la prevalencia de este diagnóstico parece estar 
incrementándose(1). Las tablas de crecimiento publicadas recientemente por el Centro Nacional de 
Estadísticas de la Salud (NCHS) han decidido usar datos de antiguas investigaciones de las 
Investigaciones  Nutricionales y de Salud Nacionales para niños mayores , debido al incremento actual  
en el peso promedio en los niños en los Estados Unidos(2). La etiología 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 creación del fenotipo de obesidad humana. Datos recientes en niños han demostrado 
una alta concentración leptina sérica en los niños obesos, similar a la que ha sido reportada en los adultos 
obesos. 
 Muchos estudios han sugerido que los niños obesos o con peso normal presentan una ingesta 
calórica similar, lo que implica que hay diferencias en la tasas metabólicas,  siendo esto importante en la 
etiología de esta condición. Sin embargo, no se han encontrado  diferencias consistentes en el gasto 
energético de reposo entre los niños obesos y con peso normal. 
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 Existen algunos datos de que los niños con sobrepeso pueden presentar una termogénesis inducida 
por alimentos disminuida. No se ha verificado la teoría previa que  culpabilizaba a  las anormalidades en 
el numero de adipocitos. Hay algunos estudios recientes sugiriendo que mientras que los niños obesos 
presentan una ingesta calórica similar a los niños con peso normal, la composición de sus dietas puede ser 
diferente ,  los niños obesos comen más grasa y menos fibra. También hay un numero de estudios 
mostrando una asociación entre la obesidad infantil y una disminución del gasto energético durante el 
ejercicio.  
Evidencia 
 Un estudio reciente muestra los beneficios a largo plazo  en  obesidad infantil , niños de edades 
entre los 6 y los 12 años , de la  terapia del comportamiento, tratamiento basado en la familia (8,9). Se 
demostró una mejora de hasta 10 kilos en el peso 10 años 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 óptimo para los niños obesos hospitalizados que requieran SNE. Aunque el mantenimiento de la 
energía y de las proteínas puede ser adecuado en el adulto obeso críticamente enfermo para prevenir los 
depósitos de grasa y permitir la  preservación de la masa magra corporal(10) , no se han llevado a cabo 
estudios similares en niños.  
Consideraciones especiales 
 Debido a la preocupación sobre la restricción de energía en el crecimiento y desarrollo del sistema 
nervioso central, la ingesta energética del  SNE no debe ser reducida en el niño obeso hospitalizado 
requiriendo soporte nutricional(11) . En los pacientes con retraso del desarrollo no se aplican los 
estándares de crecimiento y requerimientos energéticos (Ej., RDA), si es necesaria la nutrición enteral en 
dichos pacientes se debe tener cuidado  de no sobre alimentar al niño (para evitar la obesidad). 
Típicamente, la necesidades energéticas son 2/3 de las de los niños normalmente activos. 
 
Lineamientos para la Práctica: Obesidad 
 

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

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

3. El SNE para el niño hospitalizado con enfermedad aguda que es obeso debe basarse en el 
peso actual y no debe presentar una restricción de energía. (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 excepción  
de que el estado clínico del paciente se ha estabilizado lo suficiente como para permitir el cuidado en el 
ámbito domiciliario . Con la transferencia de tecnología al hogar, los pacientes hoy en día son dados de 
alta con necesidades de cuidado domiciliario mucho más complejas. Por lo tanto, antes de enviar a un RN 
, niño o adolescente a su domicilio se debe realizar una evaluación crítica 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 niños que requieren un apoyo 
de alta tecnología con frecuencia requiere el engranaje de numerosos servicios del cuidado de la salud. La 
coordinación del cuidado requiere de enfoques innovadores para mantener a todos los trabajadores de la 
salud informados del estado de los niños. Un plan de alta debe ser iniciado tan pronto como es evidente 
que el niño se recuperará y será enviado a su hogar. Los niños dados de alta con SNE domiciliario 
(SNED) deben encontrarse psicológicamente 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 práctica(1). Los 
miembros del equipo de cuidado nutricional deben incluir: padres o cuidadores, pediatras, 
administradores del caso, especialistas de nutrición, 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 educación  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 educación completa. La repetición de 
demostraciones de técnicas de alimentación enteral y parenteral ayuda a facilitar la educación y 
adaptación al cuidado. Los estándares de cuidado o lineamientos han sido establecidos para reducir las 
variaciones inapropiadas en la práctica y promover la administración de un cuidado de alta calidad(2) . 
Los estándares para el cuidado domiciliario de la Junta  de Acreditación de la Organización 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 parámetros bioquímicos,de ingesta de energía, del estado de los 
macro y micro-nutrientes y del funciónamiento gastrointestinal debe ser realizado para prevenir  
complicaciones. Las complicaciones pueden ser categorizadas en cuatro grupos: mecánicas, infecciosas, 
nutricionales y metabólicas. El monitoreo de los pacientes con SNED varía de un programa a otro; no hay 
estándares nacionales establecidos o recomendaciones basadas en la evidencia. Los cuidadores deben 
monitorear el peso, estado de los líquidos, ingesta y excreción diariamente, con lecturas de la temperatura 
y glucosa urinaria de diaria a semanalmente. El examen físico, peso, altura y circunferencia craneana (si 
el niño es < a 1 años de edad) debe ser realizado en forma rutinaria y registrado  en las curvas de 
crecimiento. Los esquemas de monitoreo bioquímicos publicados recomiendan  electrolitos, urea / 
creatinina, calcio, fósforo, magnesio, estado ácido-base, proteínas viscerales, prueba de la función 
hepática, triglicéridos y conteo sanguíneo completo inicialmente  y en forma semanal a mensual, 
disminuyendo la frecuencia con el tiempo(4,5).  
  
Evidencia 
 
 Se ha demostrado que la provisión de SNED tiene una buena relación costo-efectividad. Por lo 
tanto, los niños  ganan peso y estatura tanto con NP como con NE(6-11).  En los niños que se encuentran 
recibiendo NP a largo plazo, se han observado mejoras en el desarrollo neurológico e intelectual a los 6 
meses del alta hospitalario(9). Para los niños que requieren ser re-hospitalizados frecuentemente, son 
observados  retardos en el rendimiento verbal, atención y habilidades perceptivas motoras. Estas re-
hospitalizaciones pueden ocurrir debido a la necesidad de una cirugía o debidas al problema médico 
principal del niño, o a la colocación del catéter, ictericia colestásica, sepsis de catéter y otras infecciones 
significativas(10). Los niños que reciben NED y sus cuidadores han reportado dificultades como 
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disturbios del sueño, mayormente debido a nocturnia, vómitos y el monitoreo y tambien el  mal 
funciónamiento de la bomba de infusión(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 Práctica: Soporte Nutricional Especializado Domiciliario 
 

1. Los niños 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 evaluación 
nutricional formal y el desarrollo de un plan de cuidado nutricional. (B) 

2. El SNE debe iniciarse según las indicaciones apropiadas a la enfermedad subyacente (C) 
3. El planeamiento del alta y cuidados de seguimiento de los pacientes con SNED debe ser 

interdisciplinario. (C) 
4. La educación de los cuidadores de los pacientes con SNED debe iniciarse antes del alta y 

continuarse en el ámbito de cuidado domiciliario. (C) 
5. El SNE, en el ámbito 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 ámbito seguro. (B) 

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

REFERENCIAS 
 
1. Nelinie A: Nutritional support of the hospitalizad patient.  JAMA 243:1906-1908, 1980 
2. A.S.P.E.N Board of Directora: Standards for home nutrition support.  Nutr Clin Pract 14:151-162, 1999 
3. Joint Commission on Aecreditation for Healthcare Organization Board of Directors: 2000 Comprehensive Manual for Horne 

Care.  Oakbrook, IL, 1998, 1999 
4. Davis AM.  Pediatrics: IN Contemporary nutrition support prac- 

A clinical guide.  Matarese LE, Gottschlich MM (eds): WB 
Saunders Company, Philadelphia, PA, 1998, pp 347-364 

5. Ireton-Jones C, Orr M, Hennessy K: Clinical pathways in home nutrition support.  J Am Diet Assoe 97:1003-1007, 1997 
6. Greene HL, Helinek GL, Folk CC, et al: Nasogastric tube feeding at home: A method for adjunctive nutritional support of 

malnourished patients.  Am J Clin Nutr 34:1131-1138, 1981 
7. Bisset WM, Stapleford P, Long S, et al: Horne parenteral nutrition in elironic intestinal failure.  Arch Dis Child 67:109-114, 

1992 
8. Dahlstrom YA, Strandvik B, Kopple J, et al: Nutritioiial status in children receiving home parenteral nutrition.  J Pediatr 107: 

219-224,1985 
9. Ralston CW, O'Connor MJ, Ament M, et al: Somatic growth and developmental funetioning in children receiving prolonged 

horne total parenteral nutrition.  J Pediatr 105:842-846, 1984 
10. O'Connor MJ, Ralston CW, Ament ME: Intellectual and perceptual-motor performance of children receiving prolonged home 

total parenteral nutrítion.  Pediatrics 81:231-236, 1988 
11. Holden CE, Púntis JWL, Charlton CPL, et al: Nasogastric feeding at home: Acceptability and safety.  Arch Dis Child 

66:148151,1991 
12. Leonberg BL, Chuang E, Eicher P, et al: Long term growth and development in children after home parental nutrition.  J 

Pediatr 132:461, 1998 
 
 
 


