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RESUMEN

El sindrome colestdsico es una de las formas habituales de la enfermedad hepdtica en el
periodo neonatal, se estima que se presenta en 1 de cada 2500 recién nacidos vivos
siendo la infeccion por citomegalovirus (CMV) un agente causal de este sindrome. La
infeccidon por CMV se presenta en un 0.4-2.3% de los neonatos vivos. Los mecanismos de
la colestasis se pueden clasificar ampliamente en hepatocelular, donde existe deterioro
en la formacién de la bilis y obstructiva, donde hay alteracidon en el flujo de la bilis
después de que es formada existiendo elevaciéon de la bilirrubina sérica conjugada
(bilirrubina directa) presentandose hipoacolia o acolia, coluria y pigmentacién ictérica de
tegumentos, malabsorcion de grasas y vitaminas liposolubles, dafio hepatico progresivo
con cirrosis biliar, hipertension portal y falla hepatica. La etiologia es variada, dentro de
las causas mas comunes estdn la atresia de vias biliares, infecciones, desordenes
metabdlicos, asi como desordenes funcionales de causa desconocida. Un diagndstico
médico positivo es la concentracién de la bilirrubina directa 22 mg/dL o que representa el
20% de la bilirrubina total. Debido a la variabilidad de la etiologia del sindrome
colestasico, el tratamiento médico ird enfocado a resolver la causa primaria del sindrome.
Los medicamentos comunmente utilizados son aquellos favorecedores del flujo biliar
como fenobarbital, acido ursodeoxicélico y resincolestiramina. La colestasis neonatal se
asocia con desnutricion y crecimiento inadecuado aumentando asi el riesgo de
morbimortalidad, esto es debido a la serie de problemas nutricios propios de la colestasis
gue se presentan en el neonato, ademds de que es comun que a estos problemas se
afiaden otros factores como prematurez e infecciones afectando negativamente el estado
nutricio del paciente. La evaluacién nutricia debe ser integral incluyendo indicadores para
caracterizar el estado de nutricion del neonato con colestasis. En el apoyo nutricio, la via
de eleccién de alimentacién es la enteral por sonda orogdstrica, se recomienda el uso de
formulas lacteas con hidrolizados de proteinas y triglicéridos de cadena media (TCM); asi
mismo esta indicada la suplementacion de vitaminas liposolubles. En caso que la nutricion
enteral este contraindicada o no sea posible se recomienda la nutricion parenteral (NP),
la cual debe ser usada con precaucién ya que por si sola, la NP prolongada es una causa
del sindrome colestdsico en los neonatos. La frecuencia del monitoreo nutricio y la
reevaluacién se debe basar en el curso clinico del paciente tomando en cuenta las metas
de la intervencion nutricia que hayan sido planteadas. Se presenta el caso de LHG, recién
nacido masculino de 34 semanas de gestacidon con diagndsticos de sindrome colestdsico
neonatal por infeccion con CMV.
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INTRODUCCION
DEFINICION

El sindrome colestdsico se define como una reduccion o cese del flujo biliar, en especifico
de la bilirrubina conjugada (bilirrubina directa)®, cuya consecuencia es la retencién y paso
al torrente sanguineo de componentes comunmente excretados en la bilis como
bilirrubinas, acidos biliares y colesterol. 2

El término colestasis neonatal, involucra el periodo del nacimiento hasta los 3 meses
3
edad.

EPIDEMIOLOGIA

El sindrome colestdsico es una de las formas habituales de la enfermedad hepatica en el
periodo neonatal, se estima que se presenta en 1 de cada 2500 recién nacidos vivos. *°

Dentro de los factores de riesgo del sindrome colestasico se encuentran la prematurez del
neonato debido a su inmadurez orgéanica y sistémica®, el uso prolongado de nutricion
parenteral total (NPT)” y la infeccidn congénita por citomegalovirus (CMV)® ademas de
otras multiples causas descritas posteriormente.

Sin embargo, los recién nacidos a término (RNT) y lactantes también son una poblacion en
riesgo ya que presentan una alteracidon fisioldgica del flujo biliar hasta la completa
maduracién anatémica y fisioldgica del higado. Debido a la inmadurez hepatica se
desencadena ictericia como principal manifestacién clinica y que otras patologias como
shok, sepsis, etc. vayan de la mano con la colestasis, no siendo la colestasis la causa
primaria de la mortalidad, si no la causa de comorbilidades que llevan a ese desenlace.’

La incidencia de la infeccién congénita por CMV se presenta en un 0.4-2.3% de los
neonatos vivos.™ La infeccion materna con CMV es alta, un estudio realizado en el estado
de Morelos reveld una prevalencia del 91.6% de anticuerpos contra CMV en un grupo de
1885 mujeres en edad reproductiva.!

Cuando la infeccién ocurre en los ultimos dos trimestres del embarazo puede provocar
hasta un 25% de retraso en el crecimiento intrauterino y prematuridad.’*" La infeccién
intrauterina ocurre en 50% de las infecciones maternas primarias y del 5-10% de los
lactantes infectados son sintométicos.™

La infeccién por CMV ha sido reportada en varios estudios como causa o agravante de la
colestasis neonatal debido a que el virus induce mecanismos inmunoldgicos que afectan al
higado.™ Un estudio en Suecia reporto que el 32% de los nifios que presentaron colestasis
neonatal presentaban infeccién por CMV."



En México no se tienen datos especificos sobre la morbimortalidad del sindrome
colestasico en el periodo neonatal. Datos del Consejo Nacional de Poblacién (CONAPO)
posicionan en el lugar 14 a las enfermedades hepdticas como causas de mortalidad
infantil.*®

En el afio 2012 se atendieron a 8050 neonatos en el Hospital de la Mujer de la Secretaria
de Salud del Gobierno Federal, de los cuales 322 (4%) pacientes fueron ingresados a la
unidad de cuidados intensivos neonatales (UCIN), 4 (1.2%) de ellos desarrollaron colestasis
por infeccién por CMV con una mortalidad del 50%.

FISIOPATOLOGIA

Fisiologia hepatica

. o . . . 17,1 ,
El flujo normal de la bilis comienza desde su produccién en el hepatocito’”*® y esta

compuesta principalmente por agua, sales biliares (sales de sodio y de potasio), acidos
biliares (acido codlico, acido litocdlico y quenodesoxicélico), colesterol y pigmentos
biliares.’® La bilis se puede dividir en dos tipos: la bilis canalicular o primaria que
representa el 60% del total de la bilis y la bilis ductular la cual es modificada a lo largo de
los conductos biliares.™®

La mitad de la bilis canalicular se genera por la fuerza osmadtica que ejercen las sales
biliares (las cuales se producen en el hepatocito o son reabsorbidas en el intestino y
transportadas al higado por medio de la circulacién intestinal'’), a esto se le llama flujo
biliar dependiente de sales biliares; la otra mitad se genera por la fuerza osmética de otras
sustancias (glutation seguido de bicarbonato (HCOs3)) llamandose flujo biliar independiente
de sales biliares.*”*®

Los acidos biliares son transportados de la membrana basolateral a la membrana
canalicular por medio de proteinas transportadoras del citosol, el mediador principal de
estos transportadores es la Na'-K'-ATPasa dependiente de ATP. Las sales biliares
conjugadas (forma hidrosoluble, unidas a aminoacidos (AA) como glicina y taurina) son
transportadas del plasma al hepatocito por medio del cotransportador Na+-taurocolato
(NTCP) vy las sales no conjugadas son transportadas por mecanismos independientes de
sodio como el organic anion transporter polypeptides, OATP.""*

Tras su produccién, la bilis es almacenada en la vesicula biliar (VB) y en condiciones
normales ésta es liberada por la contraccidon de la VB pasando al conducto cistico y de ahi
al colédoco llegando al duodeno a través de la dmpula de Vater.™

La liberacién de la bilis se estimula tras las comidas y diversos estimulos neurales y
hormonales.



Los impulsos parasimpaticos que se trasmiten por el nervio vago (X) que pueden
estimular el higado para una mayor produccién de bilis.

La presencia de acidos grasos (AG) y AA en el quimo que llega al duododeno
estimulando asi la secrecion de ciertas hormonas (colecistocinina (CCQ) vy
secretina).

La CCQ origina la contraccién de la pared de la VB y la relajacion del esfinter de la
ampula de Vater.

La secretina estimula la secrecién de jugo pancredtico con alto contenido de
bicarbonato (HCO3), también estimula la secrecién de la misma sustancia en la bilis
por los hepatocitos.™

. . . o . .z ./ s . 1
La funcién principal de la bilis es la digestién y absorcion de lipidos™, los cuales pueden ser
. g 2
divididos en dos fases’:

Fase luminal: hay hidrolisis enzimatica de lipidos en el estdmago (a velocidad
limitada) por la lipasa lingual y continda en el duodeno y yeyuno por la accién
combinada de la lipasa pancreatica, fosfolipasa, colesterolasa y otras enzimas. La
hidrolisis es mayor debido a los efectos emulsificantes de la bilis. Los productos
finales de la lipolisis son AG. Los acidos grasos libres (AGL), colesterol, fosfolipidos
y vitaminas liposolubles son transportados a la mucosa unidos a los acidos biliares
los cuales forman micelas compatibles con el agua.’®*

Fase de la mucosa: en el lumen intestinal las micelas se disocian y los lipidos son
absorbidos en el yeyuno proximal mientras que los acidos biliares se absorben en
el terminal. EI 50% del colesterol se excreta nuevamente en el lumen intestinal. En
el enterocito los AGL son re-esterificados con glicerol y los monoglicéridos para
formar triglicéridos (TG). Los TG de cadena larga (TGCL) junto con el colesterol, los
esteres de colesterol, los fosfolipidos y las vitaminas liposolubles forman particulas
al unirse a las apoproteinas llamadas quilomicrones (QMC). Los QMC son liberados
en los vasos linfaticos y pasan a la circulacién venosa por medio del conducto
toracico. En contraste con los TGCL, los TG de cadena media (TGCM) son solubles
en agua y la mayoria de ellos son transportados directamente al higado a través de
la via porta.?®*!

Ademas de la formacién de la bilis el higado tiene muchas otras funciones vitales como la
sintesis de sales biliares, procesamiento de farmacos, almacenamiento de algunas
vitaminas (A, D, E, K y Bi;) y minerales (hierro y cobre), fagocitosis, activacidon de la
vitamina D, el metabolismo de macronutrimentos y la excrecidn de bilirrubina por medio
de la bilis*®; siendo la bilirrubina el producto final del metabolismo del grupo hem de las
células sanguineas. La bilirrubina no conjugada es hidrofébica y circula en el plasma unida
a la albdmina; al llegar a la membrana de los hepatocitos se separa de la albimina y se
une a un grupo especifico de proteinas del citosol del hepatocito que impiden su salida de
la célula. Ya en el hepatocito la bilirrubina es conjugada por la uridin difosfato-



glucuronosiltransferasa a su forma hidrofilica para poder ser excretada en la bilis por
medio de la multidrug- resistance- associated protein, MRP2."

El higado tiene especial importancia en el mantenimiento de la glucemia al liberar
glucégeno en condiciones de hipoglucemia y a transformar la glucosa en glucégeno vy
triglicéridos para su almacenamiento en el tejido adiposo en casos de hiperglucemia. Tras
la digestién y absorcién de los polisacdridos y disacaridos en el intestino delgado los
monosacaridos, glucosa, galactosa y fructuosa son transportados al higado a través de la
vena porta.19

Los hepatocitos participan también en la desaminacién de los AA para ser utilizados en la
formacion de energia, glucosa o lipidos. El amoniaco resultante de esta desaminacién es
toxico por lo que se transforma en urea, la cual es eliminada por la orina. Ademas de lo
anterior los hepatocitos sintetizan diversas proteinas como la albuimina, globulinas,
protrombina y fibrindgeno.*

La colestasis se caracteriza por una disminucién del flujo biliar y por consiguiente una
disminucién del transporte de acidos biliares al duodeno ocasionando una disminucion de
la concentraciéon de acidos biliares en el lumen intestinal siendo esto la causa de
malabsorcion de grasas y vitaminas liposolubles. Ademas, esta disminucion es causante
de retencidén y regurgitacién de acidos biliares, bilirrubinas, colesterol y elementos traza
entre otros. Estas alteraciones provocan dafio en la capacidad excretora del higado, las
cuales se complican o se ven potenciadas cuando existen comorbilidades infecciosas,
metabdlicas u hormonales.?

La colestasis se puede clasificar ampliamente en hepatocelular, donde existe deterioro en
la formaciéon de la bilis con presencia de bilis en los hepatocitos y en los espacios
caniculares, y obstructiva, donde hay alteracién en el flujo de la bilis después de que es
formada con taponamiento de los ductos biliares interlobulares, expansién portal y la
proliferacion de las vias biliares.??

Ademas de la reduccién del flujo biliar en el lumen intestinal la colestasis tiene una
cascada de consecuencias tales como sangrado de tubo digestivo (STD), dafio en la
produccidon de enzimas digestivas, atrofia de mucosa y vellosidades intestinales, sobre
crecimiento bacteriano o insuficiencia pancredtica que van a llevar a la digestion
inadecuada y malabsorcién de nutrimentos.

Metabolismo de nutrimentos en colestasis
e Lipidos
La colestasis se caracteriza por la malabsorcion de lipidos, especialmente de TCL que son

digeridos a AG y monoglicéridos en el lumen intestinal y durante la colestasis se absorben
menos por la falta de la produccién de micelas por la deficiencia de bilis.*



e Hidratos de carbono (HCO)

La homeostasis de los HCO se ve afectada en pacientes con colestasis debido al fallo
hepatico por si solo. Es frecuente que el uso periférico de glucosa se vea reducido lo cual
puede disminuir el riesgo de hipoglucemia, aunado a esto la degradacién hepatica de
insulina también disminuye llevando a un estado de resistencia a la insulina que en
combinacion con los niveles de hiperglucemia conlleva al incremento de la circulacion de
AGL caracteristico de los pacientes con colestasis. Ademds de esta condicidn, la absorcion
de HCO puede verse también afectada en presencia de colestasis, sin embargo ese
mecanismo aun no esta bien establecido.?

e Proteinas

La reduccidn catabdlica de las proteinas corporales vista en pacientes con colestasis se
debe principalmente a la extensién del dafio hepatico. La oxidacién de AA en estos
pacientes es normal o se ve reducida; la oxidacion de AA aromaticos (AAA) se reduce
conforme va progresando el dafio hepatico por colestasis. En general, el estado de los AA
se ve conservado en colestasis posiblemente a la adaptacién del organismo a inducir la
sintesis y reducir la oxidacién de AA; sin embargo este incremento en la sintesis es a costa
de la protedlisis muscular llevando a un balance de nitrégeno negativo.”

e  Micronutrimentos

La absorcién de vitaminas liposolubles se ve afectada por el mismo mecanismo de la
ausencia de bilis en el intestino. La hipovitaminosis D puede incrementar las pérdidas
renales de fosforo y disminuir la absorcidn intestinal de calcio por lo que lleva al infante a
riesgo de padecer enfermedad dsea relacionada con colestasis.

La hipovitaminosis A induce deficiencia de zinc la cual tiene un impacto negativo en la
funcién cognitiva, en el apetito, en la funcién inmune, en la cicatrizacién de heridas y en
el metabolismo proteico, aunado a esto la deficiencia de zinc se relaciona con la
deficiencia de AGE.*

Finalmente, el consumo de selenio puede verse afectado por la condicién deficiente de
AGE y la deplecién de hierro vista como resultado del STD, consumo insuficiente y
transporte ineficiente. Adicionalmente, la disfuncién hepatica disminuye la capacidad de
almacenamiento, activacién, conversién, liberacidn vy transporte de vitaminas
hidrosolubles.”*

A largo plazo, la progresion de la colestasis lleva a un dafo hepatico severo con presencia
de fibrosis del tejido hepatico progresando a cirrosis y a enfermedad hepatica terminal
que puede llevar al trasplante hepatico como Gnica opcidn de tratamiento médico. %3



Etiologia

La colestasis puede ser a causa de un defecto en la formacidon de la bilis a nivel del
hepatocito o por dafio en la secrecién y flujo de la bilis a nivel del ducto biliar.?

La causas de la colestasis se clasifican en extrahepéticas e intrahepaticas (Tabla 1).>**

La colestasis intrahepatica se clasifica a su vez por su etiologia puede ser infecciosa, tdxica,
metabdlica, hereditaria, congénita e idiopé\tica.3

Tabla 1. Causas de colestasis neonatal.

Causas extrahepaticas
e Atresia de vias biliares
e Perforacién de ductos biliares
e Colangitis esclerosante neonatal
e Sindrome de Alagille
e Enfermedad de Wolman
e Malformacién de vias biliares (quiste de colédoco)
Causas intrahepaticas
e Inmadurez hepatica por nacimiento pretérmino
e Hipoxia o hipoperfusién neonatal
e Obstruccion biliar (litiasis, bilis espesa)
e Toxica (nutricion parenteral, drogas)
e Infecciones bacterianas (sepsis, Gramnegativas, sifilis)
e [nfecciones virales (adenovirus, varicela,
citomegalovirus, herpes simple, rubeola, retrovirus)
e Trastornos del metabolismo (fibrosis quistica,
tirosimenia, galactosemia, fructosemia, hemocromatosis
neonatal)

e Nutricién parenteral total
Adaptada de referencias 8,9, 25y 26

Colestasis causada por CMV

Uno de los agentes infecciosos causantes del sindrome colestasico neonatal es el CMV, el
cual es un virus de la familia herpes viridae y es conocido como herpes virus 5. Dentro de
esta familia se encuentran también los virus de herpes simple tipo | y Il, varicela, zoster y
Epstein- Barr.”’

La transmisién de CMV ocurre de persona a persona a través del contacto con fluidos
corporales como sangre, saliva, orina o por secreciones genitales de la persona infectada.



La incidencia de la transmisidon del virus al recién nacido por contacto de secreciones
genitales durante el parto es de 10-30% o del 25-50% a través de la leche materna.'*

Se ha asociado la infeccion por CMV vy las formas (extrahepatica e intrahepatica) de
colestasis neonatal, esta asociacién se puede interpretar de varias formas: CMV puede 1)
ser el agente causante 2) no el agente causante pero si el agente agravante de la
colestasis y 3) s6lo un inocente espectador.”®

El 5% de los recién nacidos que son sintomaticos presentan el cuadro clinico mas grave de
la infeccién congénita llamada Enfermedad de Inclusiéon Citomegalica. Esta enfermedad
ocurre debido a la diseminaciéon del CMV en una gran cantidad de érganos diana como
rifiones, pulmones, higado, intestino, pancreas, tiroides y cerebro.”

Incluso en estados asintomaticos el virus puede causar efectos indirectos, posiblemente
alterando la funcidn del sistema inmune después de episodios de reactivacion subclinica o
la expresion de los genes virales durante la latencia. La replicacion activa del virus puede
conllevar a efectos indirectos, pero también, ocasionar dafo directo a tejidos resultando
en una respuesta inflamatoria y disfuncién de varios érganos y sistemas.*

El rol de la infeccidn por CMV en el desarrollo de sindrome colestdsico neonatal aun no es
claro. Por muchos afios, la infeccién por CMV ha sido postulada como una posible causa
de la atresia de vias biliares, sin embargo, el rol de esta infeccién en el desarrollo de
atresia biliar o hepatitis neonatal aun no ha sido explorado en estudios multicentricos
prospectivos.31

Colestasis causada por NPT

Desde el punto de vista nutricional la NPT ha sido reconocida como causa de morbilidad
como complicacién en adultos, niflos y neonatos, siendo las complicaciones hepatobiliares
las mas frecuentes en pacientes que reciben NPT. La colestasis inducida por NPT
usualmente mejora tras el cese de la NPT y la reanudacién de la nutricion enteral total
(NET).’

Los cambios directos en los pacientes que reciben NPT estdn correlacionados con
modificaciones hemodinamicas dentro de los acinos y polos biliares (causado por la
administracién de nutrimentos a través de la arteria hepatica en lugar de la vena porta);
el efecto del ayuno o el reposo prolongado del tracto digestivo en la circulaciéon
extrahepatica y los cambios en la composicién nutrimental, que nunca alcanza el consumo
normal de nutrimentos.’

El reposo prolongado del tracto digestivo puede causar alteraciones relevantes en el
sistema hormonal entérico, la circulacidon enterohepatica del acido biliar (debido a la falta
de liberacion de CCQ y por consiguiente la disminucidn en el vaciado de la vesicula biliar),
sobre crecimiento bacteriano (debido a estasis intestinal, hipoplasia del enterocito y dafio



a la funcion inmunolégica); llevando esto a la translocacidn bacteriana y a la activacion de
las rutas proinflamatorias estimulando la liberacidn de macréfagos, interferén b, IL-1, IL-6
y TNF- o.”

Los dafios del reposo digestivo prolongado son progresivos o irreversibles causados por la
toxicidad de los componentes nutricionales, la acumulacién de &cido biliar toxico
(especialmente el &acido litocdlico no conjugado), el dafio directo causado por Ia
translocacion bacteriana o sepsis e infeccién, medicamentos toxicos y la suma de los
anteriores.’

Otros agentes patogénicos asociados a la colestasis con NPT se han clasificado en tres
categorias: a) aquellos relacionados con las consecuencias de la falta fisioldgica de
estimulo enteral; b) aquellos relacionados con la toxicidad de los componentes de la NPT y
c) aquellos relacionados con la enfermedad subyacente que requiere NPT.’

Una sobrecarga en el aporte caldrico en forma de glucosa vy lipidos puede resultar
hepatotdxica causando esteatosis hepatica y colestasis. La infusion de lipidos >1 g/Kg/d se
correlaciona con disfuncion hepatica; por el otro lado, una pequefia cantidad de lipidos
(0.5 g/Kg/d) debe ser incluida en la NPT para prevenir la colestasis. Se ha sugerido
también que el contenido y composicidn proteica de las mezclas de NPT es un posible
factor inductor de disfuncion hepatica. Las férmulas parenterales pediatricas has sido
desarrolladas con el conocimiento del metabolismo de algunos aminoacidos, como por
ejemplo el de metionina el cual es deficiente en prematuros y puede ser acumulado,
mientras que otros aminodcidos como taurina son esenciales en nifios y tienen que ser
anadidos. La posible toxicidad de nutrimentos anadidos a la NPT, como aluminio, cobre y
manganeso, ha sido destacada por lo que la administracion parenteral de estos elementos
en pacientes con sospecha o evidencia de disfuncién hepatica es usualmente suspendida.’

Una disminucién de antioxidantes como vitamina A, E y selenio han sido reportadas
también en la NPT asociada a colestasis, sin embargo la suplementaciéon de estos para
normalizar sus niveles no garantizan mejoria clinica. Algunas otras sustancias como los
fitoesteroles derivados de la soya, presentes en la mayoria de las formulaciones
parenterales, pueden acumularse y alterar el flujo biliar.’

Otros componentes comunmente agregados a la NP son el cobre y el manganeso, los
cuales en la enfermedad colestasica pueden resultar potencialmente hepatotéxicos. El
manganeso es transportado al higado por la circulaciéon porta unido a albumina, una vez
gue llega al higado es rdpidamente excretado por la bilis. El cobre es transportado al
higado unido a albumina, al igual que el manganeso, y unido a aminoacidos; cerca del 50%
del cobre es excretado en la bilis la cantidad restante es excretada mediante secreciones
gastrointestinales. Debido a que la excrecién de estos oligoelementos es principalmente
biliar; la retencién de estos puede producir lesiones hepéticas adicionales.***
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DIAGNOSTICO MEDICO

Sindrome colestdsico

Existe menor concentracion de sales biliares y elevacién de la bilirrubina sérica conjugada
(bilirrubina directa),”® observandose acumulacién de bilirrubinas, &cidos biliares y
colesterol en sangre y tejidos extra hepéticos.>

El diagnostico medico se realiza con una prueba de bilirrubina sérica. Un diagndstico
positivo de colestasis es concentraciones de bilirrubina directa (BD) >2 mg/dL o que
representa el 20% de las concentraciones de bilirrubina total (BT)*®** cuando esta es >5
mg/dL*® puede haber también aumento de la y glutamil transpeptidasa (GGT), fosfatasa
alcalina (FA) y transaminasas séricas (TGO y TGP).” Las pistas para hacer un diagndstico
diferencial de colestasis incluyen hepatomegalia, diarrea, poca ganancia de peso, acolia o
hipoacolia y orina oscura.”®

La Sociedad Norteamericana de Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricion Pediatrica
(NASPGHAN) desarrollé una guia clinica para la evaluacién y diagndstico de los pacientes
con ictericia como diagndstico diferencial del sindrome colestédsico neonatal.’ En el anexo
1 se detalla la guia desarrollada por la NASPGHAN.

Cuadro clinico.

Dentro de las manifestaciones clinicas primarias se encuentran la ictericia de tegumentos,
acolia o hipoacolia, prurito, coluria, hepatomegalia, xantomas y xantemas. Las
manifestaciones clinicas secundarias son esteatorrea, malabsorcion de lipidos,
desnutricién, retraso en el crecimiento, manifestaciones clinicas de deficiencias de
vitaminas liposolubles (A, D, E y K) y de acidos grasos esenciales, asi como dafio hepatico
progresivo con cirrosis biliar, hipertension portal y falla hepz§1tica.3'8'25

Algunos infantes pueden presentar coagulopatia secundaria a malabsorcién y deficiencia
de vitamina K presentando sangrado o hematomas. El bajo peso al nacimiento,
trombocitopenia, petequias y purpura y coriorretinitis son comunmente asociadas con
infecciones congénitas.23

Diagnostico de infeccidon por CMV

Los estudios a realizar en el neonato con sospecha de infeccién por CMV son:

e Exploracion fisica completa
e Analitica: hemograma, proteina C reactiva (PCR) y pruebas de funcién hepatica
e \Virologia

o Serologia CMV
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o PCR cuantitativa CMV en sangre y orina (recogida en las primeras dos
semanas de vida)
o Antigenemia CMV (si PCR cuantitativa no estd disponible)
o Valorar cultivo o PCR de CMV en liquido cefalorraquideo, heces, lavado
broncoalveolar o material de biopsia
e Radiografia de tdrax si existe deterioro respiratorio
e Ecografia de abdomen en presencia de hepatoesplenomegalia, colestasis o
hepatitis.

Los criterios diagndsticos de infeccidn neonatal por CMV (se debe cumplir por lo menos
con uno) son:

e Seroconversion IgM CMV mas un cultivo o PCR positivo en orina a partir de las 2
semanas de vida (con el fin de descartar falsos positivos para la IgM)

e Cultivo o PCR CMV negativos en orina o sangre en las 2 primeras semanas de vida
y positivos posteriormente

e Cultivo o PCR CMV positivos a partir de las 2 semanas de vida y PCR negativa en
sangre seca de pruebas metabdlicas.?’*®

Las manifestaciones clinicas de la infeccion por CMV en el neonato a término son:
ictericia, coagulopatia con hemorragias, hepatoesplenomegalia, microcefalia,
coriorretinitis, sordera y disfunciones neuromusculares.?®

La infeccion fetal puede causar aborto involuntario, prematurez, bajo peso al nacimiento y
severas anormalidades congénitas como hernia inguinal, labio paladar hendido,

anormalidades dentales, rifiones poliquisticos, estenosis mitral y pulmonar y atresia de
vias biliares.?**!

TRATAMIENTO MEDICO

Sindrome colestasico

Debido a la variabilidad de la etiologia del sindrome colestasico, el tratamiento médico
estd enfocado a resolver la causa primaria del sindrome; el tratamiento especifico
Unicamente es posible en un numero pequefio de padecimientos como lo es el manejo
quirdrgico en la atresia de vias biliares y de padecimientos metabdlicos como Ia
galactosemia y la tirosemia.>* Los medicamentos cominmente usados son los que
favorecen el flujo biliar y la deficiencia de &acidos biliares como fenobarbital, acido
ursodesoxicdlico y resincolestiramina.’?>>%

Estos medicamentos tienen efectos secundarios gastrointestinales como diarrea,
hepatotoxicidad, constipacidén, esteatorrea, malabsorcién de grasas y vitaminas
liposolubles, asi como metabolismo alterado de la vitamina D, osteomalacia, disminucidn
en la absorcién de folatos y aumento del metabolismo de la vitamina K; sintomas e
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interaccion farmaco- nutrimento (IFN) que repercuten en el estado nutricional del
paciente.*®**

En casos donde el sindrome colestasico se desarrolle debido a atresia de vias biliares
(causa principal de colestasis neonatal) el tratamiento médico de eleccién es el quirurgico,
realizandose una hepatoportoenterostomia con la técnica de Kasai, que permite
restablecer el flujo biliar y prevenir el desarrollo de cirrosis y posterior disfuncion
hepatica. La principal complicacién de esta cirugia son los cuadros de colangitis que
pueden empeorar la disfuncion hepatica basal.*

Citomegalovirus

La infeccion adquirida por CMV suele resolverse espontaneamente sin necesidad de
tratamiento antiviral en la mayoria de los casos. El tratamiento antiviral debe reservarse
para los casos mas graves de sepsis, asi como para los pacientes que presenten neumonia
con necesidad de asistencia ventilatoria, colestasis o con aumento moderado (>3 veces de
los valores normales) de transaminasas.’’ Sin embargo, existen reportes que muestran
que después del cese del tratamiento antiviral los pacientes pueden recaer en la
infeccion.®

Actualmente se dispone de dos farmacos para el tratamiento de CMV congénito:
ganciclovir y su profarmaco valganciclovir.*

El farmaco mas utilizado para el tratamiento de la infecciéon por CMV en neonatos es el
ganciclovir intravenoso en dosis de 12 mg/Kg/dia en dos dosis durante por lo menos 2
semanas. El uso de este tratamiento produce descenso de la bilirrubina y las
transaminasas aunque se han descrito recaidas y el tratamiento antiviral no parece
prevenir la progresion a hepatopatia crénica.*®

El valganciclovir en un profarmaco del ganciclovir con una biodisponibilidad por via oral
del 60% y que puede ser una alternativa para estos pacientes. Un estudio reciente ha
establecido que la dosis en neonatos de 16 mg/Kg por via oral es equivalente a 6 mg/Kg de
ganciclovir.*®

Ambos medicamentos para el tratamiento del CMV no han mostrado alguna IFN que
influya en el estado nutricio del paciente. Sin embargo tienen efectos secundarios que si
pueden alterar el estado nutricio, tales como vdémito, diarrea, anemia, sepsis,
neutropenia, trombocitopenia y leucocitosis.>”***’

En el anexo 2 se detallan las dosis, efectos secundarios e IFN de cada medicamento
utilizado en el tratamiento de colestasis y de la infeccién por CMV.
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Ictericia

Otro tratamiento médico de eleccion para la ictericia neonatal es la fototerapia. El
mecanismo de accién de la fototerapia es convertir la bilirrubina en fotoisémeros
amarillos y productos de oxidacidn incoloros que no requieren conjugacion hepatica para
su excrecion al ser mas hidrosoluble.*®

Los casos de toxicidad por fototerapia reportados son escasos. En los neonatos con
colestasis, la fototerapia puede provocar el sindrome del bebé bronceado, en el cual la
piel, el suero y la orina toman una coloracién oscura de tono grisaceo a marrén. No se
sabe bien el mecanismo de accion de este sindrome, pero cuando se detiene la
fototerapia y se resuelve la colestasis la coloracion desaparece.*®

Dentro del tratamiento médico es comun el uso de un esquema de medicamentos
adicional al de colestasis e infeccion por CMV para tratar otras afecciones en el neonato;
algunos de estos medicamentos pueden tener interaccion con algunos nutrimentos e
influir asi en el estado nutricio. En el anexo 3 se detallan estas interacciones.

RELACION DE LA NUTRICION CON LA ENFERMEDAD

La colestasis neonatal se asocia con desnutricion y crecimiento inadecuado aumentando
asi el riesgo de morbimortalidad, esto es debido a la serie de problemas nutricios propios
de la colestasis que se presentan en el neonato, ademas de que es comun que a estos
problemas se afiaden otros factores como prematurez e infecciones afectando
negativamente el estado nutricio del paciente.3’21’43’49

Existe un aumento de la demanda de energia en pacientes con sindrome colestdsico que
puede llegar hasta el 50% de requerimiento energético basal (REB), ademas de las
demandas metabdlicas de la fase de rdpido crecimiento del periodo neonatal que
representa del 30-35% del requerimiento energético en recién nacido a término (RNT) y el
cual es mayor en neonatos pretérmino (RNPT). En pacientes que presentan desnutricién
intrauterina o que necesitan ganar el peso perdido, el requerimiento energético puede ser
aumentado desde un 30-50% del REB. (Grado D).>%%3344041,43,50-52

El requerimiento de macronutrimentos también estard modificado para pacientes con
colestasis. El requerimiento de proteinas en sindrome colestasico se asemeja al
requerimiento proteico de un neonato sin comorbilidades, sin embargo en pacientes que
no reciben aporte temprano o suficiente de AA debido a manejo médico- nutricio
inadecuado el balance nitrogenado serd negativo y por lo tanto habrda una pérdida
significativa de proteinas.”***

El metabolismo de HCO en pacientes con colestasis se ve también afectado ocasionando
estados persistentes de hiperglucemias lo cual aumenta aun mds el riesgo de
morbimortalidad del neonato.”
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La colestasis afecta significativamente el metabolismo y absorcién de grasas, vitaminas
liposolubles y minerales como zinc, selenio, hierro y calcio impactando esto en el aporte
insuficiente de energia, de acidos grasos esenciales y de vitaminas y minerales llevando
esto a las manifestaciones clinicas de estas deficiencias impactando negativamente en el
estado nutricio y en la calidad de vida del paciente debido a presencia de diarrea, STD,
enfermedad désea y en casos mas graves enfermedades neurolégicas lo que tendrd un
impacto a corto y largo plazo en la vida del neonato.>

Por el lado contrario, la colestasis puede llevar a la acumulaciéon de nutrimentos que son
comunmente excretados por la bilis, en especifico de cobre y manganeso, ocasionando
toxicidad de los mismos presentandose alteracion de la funcién gastrointestinal y
neurolégica como manifestaciones clinicas de esta toxicidad.>”’

La presencia de visceromegalias y/o ascitis en pacientes con colestasis son condiciones
clinicas caracteristicas de la enfermedad lo que va a repercutir en la tolerancia a la
alimentacion enteral por la alteracién de la funcién gastrointestinal.

Desde el punto de vista etioldgico del sindrome colestasico, la infeccion por CMV puede
provocar parto prematuro afiadiendo a la colestasis los problemas relacionados con la
prematurez del neonato'*® entre estos problemas se encuentran los siguientes:

e Reservas corporales: durante el Ultimo trimestre de la gestacion se da la mayor
ganancia ponderal y crecimiento longitudinal del feto asi como la acrecién de
reservas de grasa y proteinas que serviran como fuente energética en el periodo
neonatal; debido a la prematurez las reservas corporales estan limitadas por lo que
es necesario el inicio de apoyo nutricio temprano.sg'g3

e Aumento de la demanda energética por la fase rapida de crecimiento que debe
asemejarse al crecimiento intrauterino.*

e Inmadurez de drganos y sistemas que puede llevar al desarrollo de comorbilidades
tales como hipoxia, broncodisplasia pulmonar, susceptibilidad aumentada a
infecciones por inmadurez del sistema inmune, hemorragia intraventricular entre
otros los cuales van a modificar los objetivos y el tipo de intervencién nutricional.®

e Gastrointestinales: el reflejo de succién y deglucién se completa en las semanas
32-34 de gestacion por lo que los neonatos menores a estas semanas presentan
incapacidad de alimentacién por via oral lo que condiciona el uso de otras vias de
alimentacién enteral con el uso de sondas y/o NP.* La tolerancia a la alimentacién
enteral va a estar determinada por la funcidn gastrointestinal existiendo
condiciones como capacidad gastrica disminuida, reflujo gastroesofagico
condicionando asi el aporte de energia, macro y micronutrimentos.®

La osteopenia es una enfermedad comiUnmente asociada a colestasis crdnica; los

pacientes pueden presentar serias fracturas de huesos largos comprometiendo su calidad
de vida.>
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Los pacientes con colestasis créonica y dafio hepatico progresivo pueden presentar
deterioro del estado nutricio por falla hepdtica o cirrosis y sus complicaciones como
hipertension portal, ascitis, varices esofagicas entre otros. Las condiciones de dafio
hepatico y colestasis crénica pueden disminuir el consumo de alimentos por via oral al
producir alteracién de la funcién gastrointestinal lo que se va a ver reflejado en
desnutricidn con sus efectos potenciales sobre el crecimiento lineal.>

La progresion de la enfermedad hepdtica por colestasis puede llevar a la necesidad de
trasplante hepatico como tratamiento médico definitivo condicionando en parte el
estado nutricio previo del paciente al éxito del trasplante.?

MANEJO NUTRICIO

Dada la naturaleza persistente y progresiva de algunas enfermedades hepaticas cronicas,
la intervencidon nutricia temprana y agresiva es esencial. En la lesiéon hepatica aguda
generalmente se requieren estrategias nutricias a corto plazo.43

. . . . . , o 1
Los objetivos del manejo nutricio en neonatos con sindrome colestasico son>®":

e Preveniry tratar la desnutricion.

e Preveniry tratar la deficiencia de vitaminas y minerales.

e Preveniry tratar hipoglucemias, encefalopatia e infecciones.
e Promover el adecuado desarrollo y crecimiento.

e Optimizar el estado nutricio.

Evaluacion del neonato con colestasis.

La evaluacion del estado nutricio del neonato tiene gran importancia en términos de
deteccion temprana de riesgos de morbimortalidad y deterioro del estado nutricio
permitiendo la toma de decisiones pertinentes para la pronta intervencién con el fin de
disminuir el riesgo de secuelas a largo y corto plazo.®?

La evaluacién del estado nutricio del neonato con colestasis prematuro o a término,
incluye los mismos componentes de evaluacion que en otra poblacién:

e Evaluacién Antropométrica
e Evaluacién Bioquimica

e Evaluacién Clinica

e Evaluacidén Dietética

La edad gestacional es un parametro imprescindible ya que de este dato dependeran las
directrices de diagndstico y tratamiento del neonato. Se puede obtener por datos
maternos como fecha de ultima menstruacidn o ultrasonografia. El método Ballard se usa
para la determinacidn exacta de la edad gestacional. Este es un método clinico subjetivo
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gue consiste en la observacion de una serie de caracteristicas (madurez neuromuscular y
madurez fisica) a las cuales se les asigna una puntuacion de la que se infiere una edad
gestacional.®® Otro método de determinacién de la edad gestacional es el método de
Capurro, este método, también subjetivo, toma en cuenta cinco datos somaticos
(formacion del pezdn, textura de la piel, forma de la oreja, tamafio del seno materno y
surcos plantares) y dos signos neurolégicos (signo de la bufanda y signos de la cabeza en
gota) se da una puntuacion a los datos, se suman y se agrega una constante para calcular
la edad gestacional.®

La edad correcta de un bebé es la edad ajustada cronolégicamente por el nimero de
semanas de prematurez, el uso de este ajuste en la edad es para establecer patrones de
crecimiento y desarrollo normales del neonato. Por ejemplo un bebé nacido a las 34
semanas de gestacion (SDG), se resta a 40 (semanas a término completo) a la edad de
nacimiento, 40-34= 6. A una edad cronolégica de 10 semanas este bebé tendria una edad
corregida de 4 semanas (10 semanas de edad- 6 semanas de prematurez).***

Evaluacion Antropomeétrica

A medida que aumenta la edad gestacional in utero, el volumen de los fluidos
extracelulares disminuye y la masa libre de grasa aumenta.'® En el dltimo trimestre de la
gestacion la longitud se duplica y se da la mayor ganancia ponderal del feto triplicandose
el peso a expensas del depdsito de grasa subcutanea sirviendo como reserva energética
para el periodo postnatal ademas se aumenta el almacenamiento de proteinas, hierro y
calcio.>®®®

El peso, longitud y perimetro cefalico (PC) son las mediciones mas usadas para monitorizar
el crecimiento, detectar anormalidades del mismo y evaluar el estado nutricio del infante.
Estas medidas son comparadas con curvas establecidas de crecimiento por percentiles
como referencia.'*

En pacientes prematuros con comorbilidades, el crecimiento presenta diferencias
importantes en comparacion con los neonatos a término, esto debido a la variacién de
acuerdo al tiempo y gravedad de las fases de adaptacién y secuelas neuroldgicas y
nutricionales.®?

Los incrementos en el peso, longitud y PC permiten identificar si el crecimiento es
simétrico o no determinando esto el manejo y expectativas futuras de la evolucién del
neonato.®

e Peso
El peso representa la masa total del neonato. Se espera una pérdida de peso postnatal de
entre el 8 y 15%, con una perdida mayor en los neonatos mas pequefios e inmaduros; esta

pérdida de peso se da entre los primeros 4 dias postnatales y se recupera usualmente en 2
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0 3 semanas.'*® Esta disminucién de peso postnatal puede estar ocasionada también por
la pérdida de reservas enddgenas de glucégeno v tejido adiposo.®?

La pérdida mayor de peso depende del peso al nacimiento, recién nacidos (RN) con peso
>2000 g se da la mayor pérdida entre los dias 3 y 4, RN entre 1500 y 2000 g se da entre los
dias 4y 6,y en RN <1000 g se da entre los 9 y 13 dias de vida.?’

El peso es utilizado para clasificar la madurez y el crecimiento intrauterino del neonato,
esto con el fin de detectar anormalidades en el crecimiento intrauterino y determinar las
directrices del tratamiento.™™

4
e Peso al nacer®

o Pesonormal:>2500 g
o Bajo peso (BP): <2500 g
o Muy bajo peso (MBP): <1500 g
o Peso extremadamente bajo (EBP): <1000 g
e Peso para la edad gestacional
o Retraso en el crecimiento intrauterino: <percentil 3
o Pequefio para la edad gestacional (PEG): <percentil 10
= PEG asimétrico: neonatos con peso <percentil 10, lo que refleja
desnutricion aguda o insuficiencia placentaria, tienen potencial para
alcanzar el crecimiento adecuado.
= PEG simétrico: peso, longitud y perimetro cefélico <percentil 10,
desnutricion croénica, tienen menos potencial para alcanzar el
crecimiento adecuado
o Adecuado para la edad gestacional (AEG): percentiles 10-90
o Grande para la edad gestacional (GEG): >percentil 90

El peso en pacientes con colestasis puede verse afectado en caso de presencia de hepato
y/o esplenomegalia, ascitis y edema; en estos casos el peso no seria un parametro del
estado nutricio del paciente por lo que se debe recurrir a otros indicadores
antropomeétricos para la evaluacién del estado nutricio como circunferencias explicadas
posteriormente.sz'68

Después de la pérdida de peso comienza la ganancia de peso a costa de tejido adiposo y
muscular. Esta ganancia va a depender del peso al nacimiento del neonato, a la edad
gestacional y a las condiciones de salud general del infante.®” En condiciones generales, se
espera una ganancia de peso de 15-30 g/d en RNT y de 20-35 g/d o 10-20 g/Kg peso en
RNPT_49,62,69,115

El indice Ponderan (IP), también llamado Indice Rohrer, es una relacién entre el peso y la

talla del neonato para identificar los riesgos de morbimortalidad relacionados con
alteraciones del crecimiento intrauterino. El IP se ha utilizado como un indicador de
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desnutricién u obesidad del neonato durante su gestacion, datos importantes para el
disefio de estrategias del plan nutricio.”®”*

e Longitud

La longitud es el indicador del tamafio corporal y de la extensidon de los huesos, esta
medida no se ve alterada por el estado hidrico del paciente ni la presencia de megalias a
diferencia del peso en pacientes con colestasis; los cambios a largo plazo de la longitud
van a reflejar el estado de nutricién crénico del paciente.®?

El aumento de longitud esperado en los RNPT va de 0.7-1.1 cm/semana y en los RNT de
0.7-0.9 cm/semana.**6%6911>

e Perimetro cefalico (PC)

El PC es un indicador del desarrollo neurolégico a través de la medicion indirecta de la
masa cerebral. Se espera que en la primera semana postnatal haya una reduccién
. . . s . 2,11

aproximada de 0.5 cm del PC debido a la contraccién de los fluidos extracelulares.®***

En pacientes con infeccidon congénita con CMV se puede ver afectado el desarrollo
neuroldgico por el poder teratogénico del virus de infectar al SNC en desarrollo, la
principal manifestaciéon antropométrica de esta afeccién neuroldgica es la microcefalia,
condicion que debe ser tomada en cuenta al momento de la evaluacion de la masa
cefalica en pacientes con sindrome colestésico por CMV.”?

Se espera un aumento normal de 0.1-0.6 cm/semana en RNPT y de 0.5-1 cm/semana en el
RNT. Cuando el aumento es >1.25 cm/semana es un signo de sospecha de hidrocefalia o
hemorragia intraventricular; por el lado contrario cuando la ganancia es minima o nula
podria existir una patologia neuroldgica asociada a microencefalia.**6%%11>

e Circunferencia media de brazo (CMB)

En los neonatos esta medicidén refleja el contenido de masa muscular y masa grasa
haciendo referencia al desarrollo y crecimiento fisico del aumento de las reservas
corporales. Datos del Instituto Nacional de Perinatologia (INPer) observan aumento de 0.5
cm/semana en RNT y de 0.4-0.46 cm/semana en RNPT.®?

En un estudio realizado en el 2008 por Yuksekkaya et al. sobre el estado nutricio de
infantes con sindrome colestasico concluyen que la CMB es un buen indicador para la
deteccién de desnutricién de este tipo de poblacién encontrando una sensibilidad del
89.2%.% Sin embargo, esta es otra medicién que se ve influenciada por el estado hidrico
del paciente, condicién a tomar en cuenta al momento de la evaluacidn e interpretacion.

19



El indice Kanawati- McLaren es un criterio antropométrico que relaciona el PCy la CMB, es
un indice sensible a la desnutricion ya que disminuye de manera rdpida en caso de
deplecién muscular y grasa. En la poblacién neonatal se asocia este indice con el riesgo de
comorbilidades metabdlicas asociadas a desordenes en el crecimiento fetal. Para
obtenerlo se tiene que realizar la division de la CMB/PC y los puntos de corte son: >0.31:
estado de nutricién normal, 0.31: desnutricién leve, 0.28: desnutricion moderada y 0.25:
desnutricién severa.®*”?

Los parametros de crecimiento del neonato se resumen en la tabla 2.
Tabla 2. Parametros de crecimiento del neonato.
Medicion Parametros de crecimiento
Peso 15-30 g/d = RNT

20-35 g/d > RNPT
6 10-20 g/Kg

Longitud 0.7-0.9 cm = RNT
0.7-1.1cm = RNPT
Perimetro cefalico 0.5-1cm = RNT
0.1-0.6 cm = RNPT
Circunferencia de brazo 0.5cm = RNT
0.4-0.46 cm = RNPT
indice Kanawati- McLaren >0.31 - estado de

nutriciéon normal

0.31 = desnutricion leve

0.28 = desnutricion

moderada

0.25 = desnutricion severa
Adaptada de referencias 49, 62, 69, 73, 115.

Las curvas de crecimiento intrauterino son el estandar para evaluar el crecimiento de los
infantes prematuros. Estas curvas ilustran el crecimiento fetal ideal comparando el
crecimiento del neonato prematuro.”* Con base en las recomendaciones de la
Organizacién Mundial de la Salud (OMS), las curvas de Williams publicadas en 1981 son el
estandar de oro debido al tamafio de la muestra utilizada, 2 288 806 neonatos,
multirracial y sin exclusiones.”

Las curvas de Lubchenco et al. (Anexo 4) fueron desarrolladas en 1963 con el peso de una
poblacidn de 5635 recién nacidos vivos de entre 24 y 42 semanas de gestacién al
momento del nacimiento. Fueron las primeras curvas de crecimiento desarrolladas para
esta poblacion.’® Estas curvas son las mas utilizadas en la poblacion mexicana pero
presenta para nuestra poblacién al haber sido desarrolladas con una poblacién con
caracteristicas diferentes a las mexicanas ademas de que se desarrollaron hace mas de 50
afios.”
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Las curvas de Babson y Benda fueron desarrolladas en 1976. Un estudio realizado en 118
profesionales de la salud del neonato arrojo que la curva de Babson y Benda son las mas
utilizadas en las UCIN. A pesar de ser las mas utilizadas, estar curvas tienen sus limitantes.
La edad minima de la curva es de 26 semanas de gestacion (eje X) lo que las hace inutiles
para neonatos mds prematuros; en el eje Y el aumento de peso va de 500 en 500 g lo que
hace dificil el trazo exacto. Ademads de lo anterior, la muestra utilizada para su desarrollo
fue muy pequefia, solo 45 infantes de 30 semanas de gestacién o menos (Anexo 5).”
Debido a las limitantes de estas curvas Fenton realiza una revisién sistemadtica y meta
analisis para mejorar los datos de la curva de Babson y Benda. Buscaron literatura
existente del crecimiento intrauterino y el crecimiento de infantes post término de 1980 a
2002. Se usd una muestra de 676 605 infantes nacidos entre 22 y 43 semanas de gestacion
para actualizar la ganancia de peso interino. Para la actualizacion de la longitud y del PC se
usaron dos grandes muestras de estudios de Suecia y Australia’® y en 2013 se realiz una
nueva revision para mejorar la curva de Fenton (Anexo 6) especificamente para equiparar
esta curva con las curvas estandar de crecimiento de la OMS del 2006, ademas de que
estas curvas estan divididas por sexo, un factor determinante del crecimiento que
comienza a ser notable a partir de las 30 SDG pero apreciable desde las 24 SDG. Schwartz
sefalo en 1997 que los hombres son 5% mas pesados y 1.2% mas largos que las
mujeres.75’78

Pese a que todas las curvas tienen sus limitantes las curvas de Fenton del 2013 son las mas
actuales disponibles y contemplan caracteristicas diferenciales como sexo y se equiparan
con los patrones de crecimiento normales de la OMS lo cual es aplicable para la poblacién
mexicana.

Evaluacion Bioquimica

La evaluacién de estudios bioquimicos es parte de la evaluacion del estado nutricio de
cualquier poblacién. En neonatos con colestasis, los estudios de laboratorio pueden
ayudar a evaluar el grado de daio hepatico.

El uso del analisis de los componentes de la biometria hemdatica en neonatos con
colestasis ayuda a la identificacion de carencias nutricionales y alteracién de la funcién
hepdtica. Los valores de hemoglobina y hematocrito son utiles para la deteccién de
anemia, la anemia que no responde al tratamiento con hierro indica deficiencia de cobre y
la anemia megaloblastica se presenta por deficiencia de vitamina By, y acido félico. Los
tiempos de protrombina son utiles para conocer la funcionalidad hepatica, es comun ver
en los pacientes con falla hepatica que los tiempos de protrombina son prolongados y la
concentracion de plaquetas se encuentran por debajo de los parametros de referencia lo
gue puede ocasionar sangrado y por consiguiente la deplecidn de los niveles de
hemoglobina y hematocrito. Esta pruebas pueden verse afectadas por tratamientos
médicos como trasfusiones sanguineas lo cual podria enmascarar los datos de anemia por
lo que es necesario el uso de otros indicadores para hacer un adecuado diagndstico.®*
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El monitoreo de datos bioquimicos tales como glucosa, electrolitos, triglicéridos y enzimas
hepaticas en pacientes que reciben NP son necesarios para la deteccién de complicaciones
metabdlicas de la NP, para prevenir la presencia de colestasis, monitorear su curso clinico,
asi como para el ajuste del aporte de nutrimentos. Dichos indicadores de la quimica
sanguinea son Uutiles para el monitoreo del control metabdlico del paciente con
colestasis.®

Las concentraciones de proteinas séricas como albumina, trasferrina, prealbumina y
proteina ligadora de retinol (PLR) pueden ayudar a adecuar el consumo proteico y
energético de los infantes. En los primeros tres meses de vida los infantes prematuros
tienen menor concentracion de estas proteinas en comparacién de los neonatos a
término. Las concentraciones de prealbumina y la PLR parecen tener una mejor
correlacién con el balance nitrogenado durante el apoyo nutricio y han mostrado ser una
medicién mas sensible de la ingesta cal6rica de los neonatos prematuros.®’

Las pruebas de funcién hepatica son indicadores de la funcién y afeccion al higado. Las
concentraciones de BD, transaminasas (TGO y TGP), GGT estan por arriba de los
parametros de referencia en los pacientes con colestasis y en dafio hepatico. Las
concentraciones de BD son el indicador mas sensibles en la resolucidn de la colestasis. Las
concentraciones de FA se encuentran elevadas en colestasis y en enfermedad metabdlica
Osea debido a la inadecuada deposicion de calcio en los huesos y a la produccién de
osteocitos, esta ultima condicidon se ve comunmente presente en los pacientes con
colestasis crdénica. Las pruebas de isoenzimas pueden ser Utiles para distinguir entre
enfermedad dsea y hepatica cuando estos se encuentras por arriba de 800 U/L. En caso de
enfermedad ésea se debe dar el tratamiento mineral y vitaminico adecuado.®

Multiples factores como la prueba realizada, su precision, y las afecciones metabdlicas de
enfermedades concomitantes o tratamiento médico, como las transfusiones sanguineas
en neonatos con colestasis que presentan hemorragia, pueden alterar la concentracidn de
marcadores bioquimicos relacionados con la nutricién, factores que son necesarios
considerar al momento de interpretar los resultados de laboratorio.®****

En el anexo 7 se describen los pardmetros de laboratorio de referencia para el periodo
neonatal. 898211

Evaluacion Clinica

La evaluacién clinica del neonato con colestasis incluye la observacion de los mismos
signos del infante sin colestasis prestando especial atencién en las manifestaciones
clinicas propias de esta enfermedad que puedan interferir en mantener o empeorar el
estado nutricio asi como entorpecer el tratamiento nutricio. Los signos a evaluar incluyen
la condicién general, signos vitales, prescripcion de medicamentos y terapias médicas,
documentacién de enfermeria y cualquier otro dato clinico que pueda interferir en el
proceso de atencién nutricia (NCP por sus siglas en inglés).
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Para evaluar la madurez de las funciones fisioldgicas del recién nacido se aplican diversas
pruebas. La prueba APGAR es un examen clinico donde se valoran 5 parametros
(frecuencia cardiaca, esfuerzo respiratorio, tono muscular, reflejos y color de la piel) como
una evaluacién del estado general del neonato; la puntuacién va de 0-10 puntos, 0-3
puntos indican distrés grave, 4-6 puntos distrés moderado y de 7-10 puntos indican
adaptacion normal a la vida extrauterina. Las puntuaciones bajas en esta prueba sin
mejoria justifican acciones conservadoras en el inicio y progreso de la nutricién enteral. **°

Los infantes con colestasis secundario a infeccion con CMV presentan diversas
manifestaciones clinicas propias de la enfermedad como con la coluria y acolia o
hipoacolia. Entre otras manifestaciones clinicas de la colestasis por CMV se encuentra la
presencia de visceromegalias lo que puede interferir en la tolerancia a la nutricién enteral
debido la alteracion de la funcidn gastrointestinal.

Los parametros de la evaluacién clinica del neonato su posible implicacidon con el NCP se
describen en la tabla 3.

Tabla 3. Evaluacion clinica del neonato.

Signo Rango normal Alteraciones con posible significado en el NCP
Hipo o hipertermia se asocia con ‘tasa
Temperatura (°C) 36-36.5 metabdlica, T consumo de oxigeno, baja ganancia
de peso.
Taquipnea: contraindicacion para alimentacién con
Frecuencia Cardiaca chupodn.
140+20 P o . N
(lpm) Apnea o bradicardia: signos de inestabilidad
cardiorespiratoria, alimentar con precaucion.
Frecuencia 50410 Taquicardia: M consumo de energia.
Respiratoria (rpm) - Bradicardia: mismas indicaciones que apnea.
L 1-3 En caso de oliguria o anuria se debe considerar el
Volumen urinario . s
5-7 con volumen, la carga de solutos de la alimentacién
(mL/Kg/H) e )
diuréticos con tratamiento conservador para falla renal.
Perimetro <2 Aumento >2 cm en 24 horas refleja distension
abdominal (cm/24H) abdominal lo que indicaria intolerancia a la NE.
. . <50% del .
Residuo gastrico ° > 50% del volumen de la toma inadecuada
volumen de la . L . s
(anexo 8) toma digestidn y vaciamiento gastrico retardado.
Momento de la Primeras 48 H  Ausente sugiera obstruccion intestinal o ano
primera evacuacion de vida cerrado.
Frecuencia de Desde cada . i
. . Liquidas en exceso: evaluar estado hidrico.
evacuaciones (con comida hasta ) .
. , No frecuentes: considerar estenosis.
NE establecida) cada 3 dias
Color de las Inicio: oscuras  Heces negras pueden estar asociadas con sangre
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evacuaciones (meconio) oculta.
Después: Color arcilla: indican colestasis o disminucién del
amarillas a flujo biliar.
verdes a café
Presente: considerar ECN, fisura anal, trauma por
Sangre en heces Ausente SNG, ulceras, intolerancia a la formula (alergia a

proteinas), colitis.

Ipm: latidos por minuto, rpm: respiraciones por minuto, NE: nutricidon enteral, ECN: enterocolitis necrotizante, SNG:
sonda nasogastrica. Adaptada de referencias 83,115.

Debido a la inmadurez de diversos érganos en el neonato prematuro o por algunas
complicaciones en el nacimiento, algunos infantes seran apoyados con ventilacién
mecanica como medio de soporte de la funcidn respiratoria. Dicha condicién precisa una
vigilancia continua de las constantes vitales.®® Las irregularidades respiratorias y la
fluctuacion de la tasa cardiaca pueden afectar la habilidad del bebé para ser alimentado;
aunado a esto, los problemas digestivos como vaciamiento gastrico retardado, presencia
de gas y/o reflujo afectan con frecuencia el estado respiratorio del bebé condicionando la
oxigenacion normal de tejidos lo que a su vez determina el manejo de nutricion enteral de
los infantes con colestasis.®

Es necesario evaluar también la madurez del patron de succién del neonato con el fin de
establecer la via de alimentacidn. La técnica consiste en introducir el dedo menique,
previo lavado de manos, en la boca del bebé calificado su madurez de acuerdo a los

siguientes patrone51°4:

= |nmaduro:
o Sellado incompleto alrededor del dedo, mamila o pezén.
o Falta de colocacién de la lengua por debajo del dedo, mamila o pezdn.
o Sin movimientos o sin coordinacion de los movimientos mandibula-lengua vy
respiracion-deglucién.
= Entransicion
o Sellado de labios alrededor del dedo, pezén o mamila.
o Colocacién de la lengua por debajo del dedo, pezén o mamila.
o 2-3 movimientos de succion con periodos de reposo largos.
o Mejor coordinacion de movimientos mandibula-lengua y respiracion-deglucion
=  Maduro
o Buen sellado de labios alrededor se dedo, mamila o pezén.
o 6-10 movimientos de succion con periodos cortos de reposo.
o Buena coordinacién de movimientos mandibula-lengua y respiracién-deglucion.™®

Otro indicador clinico a evaluar y monitorizar es el balance de ingresos y egresos de
liquidos. Se deben contabilizar todos los ingresos y medir diuresis y pérdidas insensibles
como egresos,®’ asi como cambios en el peso, aporte de liquidos y niveles de sodio
sérico.®® La pérdida excesiva de peso puede indicar deshidratacién o catabolismo. Los
signos de deshidratacion incluyen la disminucion de la uresis (<1 mL/Kg/H), osmolaridad
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urinaria elevada, resequedad de mucosas o pobre turgencia de la piel. Por el otro lado, el
aumento repentino de peso (>50 g/d) es una sefial de sobrecarga de liquidos o la
inhabilidad del bebé para excretar fluidos; los signos de sobrecarga de liquidos son
edema, ganancia de peso excesiva, orina diluida e hiponatremia.®®

Como se menciond, los pacientes con colestasis complicada estan en riesgo de padecer
deficiencia de vitaminas liposolubles y de acidos grasos esenciales, asi como de toxicidad
de micronutrimentos excretados normalmente por la bilis como el manganeso y el cobre
gue es importante evaluar en la exploracién fisica de esta poblacion. En la tabla 4 se
detallan los signos de deficiencia y toxicidad de nutrimentos.

Tabla 4. Signos de deficiencia y toxicidad de nutrimentos.

Nutrimento

Vitamina A

Vitamina D
Vitamina E

Vitamina K

Acidos grasos
esenciales (AGE)

Tiamina (B1)

Signos

Deficiencia
Nictalopatia, xeroftalmia.

Raquitismo, osteomalacia,
osteoporosis.
Anemia hemolitica leve, edema leve,

trombocitosis

Hipoprotrombinemia, sangrado
nasal, hemorragia, melena,
hematuria o algunas otras

manifestaciones clinicas de dano en
la coagulacion.

Crecimiento inadecuado, dermatitis,
hipopigmentacién, hipotonia,
incremento en el indice metabdlico,
alteracién en el equilibrio de agua,
fragilidad y permeabilidad
aumentada de membranas celulares,
aumento de la susceptibilidad de
infecciones,  trastornos de la
agregacion plaquetaria, alopecia,
trombocitopenia. Omega 3:
dermatitis, funcién visual anormal,
neuropatia periférica.

Beriberi, trastornos en el sistema
nervioso y cardiovascular.

Toxicidad

Labios secos, eritema, formacion
de escamas, descamacion de la
piel, pérdida de cabello, debilidad
en ufias, cefalea, nausea, vomito,
danos hepaticos.

Hipercalcemia, hiperfosfatemia,
calcificaciéon de tejidos blandos.

Es muy raro que se presente. La
menadiona (forma soluvle
sintetica de la vitamia K) puede
causar anemia hemolitica e
hiperbilirrubinemia, ictericia en
infantes.

Puede afectar la produccién de
tiroxina y causar la pérdida de
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Riboflavina (B,)

Niacina (Bs)

Acido pantoténico
(Bs)

Piridoxina (Bg)

Biotina (Bs)

Acido félico (Bs)

Cobalamina (B1y)
Vitamina C

Hierro

Zinc

Selenio

Cobre

Fotofobia, lagrimeo, ardor y/o
comezén de los ojos, pérdida de la
agudeza visual, queilitis, quelosis,
glositis.

Pelagra, debilidad muscular,
anorexia, indigestion y erupciones
cutdneas.

Alteracion en la sintesis de lipidos vy
produccién de energia.

Dermatitis seborréica, irritabilidad,
convulsiones, glositis, riesgo de
enfermedad cardiovascular,
hiperhomocisteinemia.

Laxitud, anorexia, anemia,
hipercolesterolemia.
Anemia  megaloblastica, glositis,

problemas gastrointestinales.
Anemia perniciosa.

Escorbuto, dificultad para la
cicatrizacion de las heridas, defectos
en la formacion de los dientes y en la
ruptura de capilares.

Anemia ferropénica, déficit de
desarrollo psicomotor, retardo en el
crecimiento, susceptibilidad a
infecciones, fatiga.

Estatura baja, hipogonadismo,
anemia leve, hipogeusia, retraso de
la cicatrizacién de heridas, alopecia, y
diversas formas de lesiones de la piel,
hiperpigmentacion, trastornos de la
conducta, susceptibilidad a
infecciones. Se ha encontrado
también una forma de ceguera
nocturna.

Pobre crecimiento, cardiomiopatia,
disfuncion de musculo esquelético,
disfuncion del sistema inmune vy
macrocitosis.

Seguido de una absorcién deficiente
de hierro origina anemia microcitrica
hemocrémica, neutropenia,

otras vitaminas del complejo B.
No se conocen efectos toxicos.

No se conocen efectos toxicos.

Malestar intestinal leve y diarrea.

Ataxia con neuropatia sensorial.

No se conocen efectos toxicos.

Nausea, pérdida del apetito o
diarreas.

No se conocen efectos toxicos.
Hipoglucemia, uricusuria y
hemdlisis en pacientes con
deficiencia eritrocitaria en
glucosa-6-fosfato deshidrogenasa.
Hemocromatosis, generacién de

radicales libres.

Dolor epigastrico, diarrea, nausea
y vémito, hipernea, debilidad
general, deficiencia de cobre,
disminucién de las
concentraciones de HDL, gastritis,
funcién inmunoldgica deprimida,
altera la adaptacion a la oscuridad.

Nausea, vémito, diarrea, pérdida
de cabello, neuropatia periferica,
alteraciones mentales.

Dolor epigastrico, ndusea, vémito,
diarrea, coma, oliguria, necrosis
hepatica, colapso vascular.
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Cromo

Manganeso

Calcio

Carnitina

Taurina

leucopenia, desmineralizacion 6sea
con hemorragias subperidsticas,
despigmentacion de pelo y piel.
También esta asociado a diarrea
cronica, sindrome nefrético, fibrosis
quistica del pancreas, enfermedad
celiaca y enfermedad de Wilson.
Intolerancia a la glucosa, alteracién
en perfil de lipidos.

Bajo crecimiento, ataxia,
deformidades esqueléticas,
metabolismo anormal de hidratos de
carbono vy lipidos.

Osteomalacia.

Dafio en el desarrollo del cerebro y
del sistema nervioso, disminucion de
la produccion de energia, disfuncion
respiratoria y gastrointestinal,
hipotonia, hipoglucemia vy riesgo
incrementado de infecciones.
Hemorragia periventricular,
retinopatia, enfermedad pulmonar
cronica, enterocolitis necrosante,
desarrollo auditivo inadecuado.

Adaptada de referencias 33, 55, 85, 87-91.

Evaluacion Dietética

No se han encontrado efectos
toxicos del cromo trivalente.

Afeccién a las partes
extrapiramidales del cerebro,
descoordinacion, confusion,
cefalea, vomito, disfuncion
hepatica.

Hipercalcemia, interferencia en la
absorciéon de hierro, zinc vy
magnesio, estrefimiento,
formacion de célculos renales.

La evaluacién dietética debe ser cualitativa y cuantitativa. El analisis cualitativo debe
considerar el analisis de las féormulas apropiadas de acuerdo al peso, edad gestacional,
tolerancia y diagndsticos, via de alimentacion, velocidad de infusién, nUmero de tomas al
dia, dias de ayuno, el tipo de macronutrimentos, los mddulos utilizados de vitaminas,
minerales, AA, asi como el constante monitoreo de las posibles complicaciones de la NP y
de la NE. El analisis cuantitativo consta de la evaluacion de la ingesta de energia, macro y
micronutrimentos con el fin de determinar la adecuacién (%AD) de su consumo o aporte.

La evaluacion dietética va de la mano con la evaluacién clinica y bioquimica en cuanto a

tolerancia al apoyo nutricio o tipo de alimentacién.

115
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Los signos clinicos usados para evaluar la tolerancia a la alimentacion son residuo gastrico,
vomito, distensién abdominal, peristalsis y evacuaciones; los residuos bajos y el reflujo
son signos normales en el neonato. Estos signos evaluados diariamente o antes de
alimentar son indicadores de la tolerancia a la alimentaciéon enteral. Si los residuos
gastricos son elevados se debe considerar el ajuste en el volumen y la frecuencia de la
alimentacion.®

Se recomienda que la evaluacion del consumo sea semanal esto comparado con la
ganancia de peso del bebé. Los nutrimentos a evaluar son fluidos, calorias, hidratos de
carbono, proteinas, lipidos, sodio, potasio, fosforo, calcio, magnesio, hierro, cobre y zinc;
otros nutrimentos que deben ser evaluados prestando especial atencion de acuerdo a
colestasis son el consumo y aporte del tipo de lipidos administrados, vitaminas
liposolubles, AGE, cobre y manganeso.®

Intervenciéon Nutricia

Determinacion de los requerimientos nutricios de neonatos con colestasis.
e Requerimiento de energia

Como se menciond, en pacientes con hepatopatias, entre ellas la colestasis, el

requerimiento energético aumenta hasta un 50% del REB.%?3344041.43,350,51

Para estimar requerimientos de energia se deben de tener en cuenta diversos parametros

clinicos**:

1. Ganancia de peso en relacion con el objetivo de crecimiento y el catch-up de
crecimiento en niflos con desnutricién previa. En estos casos las necesidades
energéticas deben ser calculadas con base en el peso ideal del neonato.”?

2. Recomendacién de consumo de macronutrimentos.

3. Tolerancia a la administracion de Ila NP, por ejemplo: hiperglucemia,
hipertrigliceridemia, colestasis, ciclado de NP, etc.

De manera general, el requerimiento energético en los infantes es mayor cuando son
alimentados por la via enteral que por la via parenteral, debido a la disminucién del uso de
energia para el metabolismo de nutrimentos por la via parenteral. El requerimiento de
energia por via enteral es de 110-130 Kcal/Kg alcanzando hasta 150 Kcal/Kg en RNPT de
bajo peso y por via parenteral de 90-100 Kcal/Kg en RNT y de 100-120 Kcal/Kg en RNPT.
Estos aportes deben ser adaptados tomando en cuenta el incremento del requerimiento
energético en presencia de colestasis.**>8%23%4
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Macronutrimentos

e Requerimiento de proteina

El objetivo al determinar las necesidades de proteinas en RNPT es promover un
crecimiento similar al crecimiento intrauterino sin olvidar la importancia que tiene la
ganancia de masa muscular en este periodo mas que la ganancia de peso por si sola.>®

El método mas usado para la estimacion del requerimiento total de proteinas es la
cantidad necesaria para logar un balance de nitrégeno positivo, tomando en cuenta las
pérdidas insensibles de proteinas que van de 0.6-1.1 g/Kg/d en RNPT que no reciben
aporte de proteinas. El aporte conservador de proteinas (0.85-1.2 g/Kg/d) no resulta en el
balance de nitrégeno positivo que es requerido.”?

Se han realizado estudios en el periodo neonatal los cuales demuestran que la
administracion de altas dosis de aminoacidos dentro de las primeras 36 horas postnatales
son seguras y efectivas aun con consumo bajo de energia ya que la demanda de proteinas
sigue siendo alta como en el ambiente intrauterino. Se deben administrar por lo menos 2
g/Kg/d de aminoacidos inmediatamente después del nacimiento con un maximo de 3
g/Kg/d para ser usados como sintesis pero también como fuente energética.>”

Al igual que el requerimiento de energia, el requerimiento de aminoacidos es menor
cuando el infante es alimentado por via parenteral que por via enteral esto debido a que
el suministro parenteral no pasa por el intestino.”

El requerimiento proteico de neonato con sindrome colestdsico es de 2-4 g/Kg/d,
recomendacién que se asemeja a los requerimientos del neonato sano debido a la normal
oxidacion de AA en colestasis.?23343>4330 gp presencia de encefalopatia el aporte de
proteinas debe ser de 0.5-1 g/Kg/d.*

Algunos aminodcidos son categorizados como semiesenciales, los cuales pueden ser
sintetizados a partir de otros aminoacidos pero su sintesis se ve limitada bajo ciertas
circunstancias. Estos aminodcidos tienen particular importancia en infantes pretérmino en
los cuales existe retraso en el desarrollo de ciertas enzimas necesarias para su sintesis.

La carnitina es un aminoacido sintetizado normalmente desde la metionina y lisina en el
higado y rifiones. Entre las funciones de la carnitina se encuentran el transporte de AGCL
en la mitocondria para la beta- oxidacion y la obtencién de energia. Otras funciones
incluyen la conservacién de valores adecuados de coenzima- A requerida para varios
proceso metabdlicos y el almacenamiento y transporte de energia. Los neonatos tienen la
habilidad de sintesis de carnitina disminuida, por lo tanto en esta etapa de la vida es
considerada como un nutrimento esencial, aunado a esto los neonatos prematuros estan
en mayor riesgo de presentar deficiencia de carnitina ya que la transferencia de carnitina
de la placenta al feto se da en el tercer trimestre de gestacién. Debido a lo anterior, los
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neonatos deben tener un aporte exdgeno de carnitina de 20 mg/Kg/d para evitar su
deficiencia. Otros beneficios documentados de la suplementacion de carnitina en la NE y
en la NP son el mejor aclaramiento y oxidacién de acidos grasos, mejor tolerancia a los
lipidos, mejor balance nitrogenado; ademas se ha relacionado esta suplementacién con
una mejor ganancia de peso en el periodo neonatal condiciones favorables para los
pacientes con colestasis.”

Otro aminoacido semiesencial en el periodo neonatal, especialmente en los neonatos
prematuros es la taurina esto debido a la inmadurez renal que limita la reabsorcién
tubular y por la inmadurez hepatica que limita su biosintesis por la falta de enzimas,
considerando ademas el dafio en la funcion hepdatica en presencia de colestasis. La taurina
se concentra en mayor cantidad en el tejido neuroldgico, principalmente en el cerebro en
desarrollo. Sus funciones son varias, previene lesiones de tejidos como la hemorragia
periventricular, retinopatia en el prematuro, enfermedad pulmonar crénica o enterocolitis
necrosante en infantes pretérmino. Existe evidencia que resalta la importancia de la
taurina para el adecuado desarrollo 6ptico y auditivo.’® Se ha demostrado que en el
paciente critico existe deplecién de taurina la cual es reversible cuando se suplementa de
forma intravenosa. Por otra parte, el aporte de bajas concentraciones de taurina se ha
asociado a cambios en la composicidon corporal de la bilis y el la histologia hepatica.
Estudios en animales han demostrado que este aminoacido previene la colestasis inducida
por sales biliares. Por lo anterior, el requerimiento de taurina en el periodo neonatal es de
4.5-9 mg/Kg/d.95

e Requerimiento de lipidos

Los lipidos son la mayor fuente de energia no proteica asi como fuente de acidos grasos
esenciales (AGE).> La oxidacién de lipidos depende del consumo y gasto total de energia y
de la tasa hidratos de carbono/lipidos administrados. Conforme disminuye el consumo de
hidratos de carbono la oxidacion de lipidos también disminuye con el fin de crear reservas
de grasa. La lipogénesis ocurre cuando el aporte de glucosa es excesivo (>18 g/Kg/d).93

Los lipidos a base de soya contienen menor cantidad de a-tocoferol (forma activa de
vitamina E) que los lipidos a base de aceite de olivo por lo que se recomienda su
suplementacion en ambos casos. Ademds de esto, se debe recordar que la absorcidn de
vitamina E se encuentra disminuida en colestasis por lo que es necesario cubrir el
requerimiento especifico de esta vitamina para esta patologia como se detalla en la tabla
5.93

Existe controversia en la suplementacién de AGCL en cuanto los beneficios en el desarrollo
visual, neurolégico y crecimiento del RNPT; una revisién de Cochrane concluye que la
suplementacién con AGCL en la férmula lactea no sustenta los beneficios en el desarrollo
del infante pretérmino. El adecuado aporte de acido linoleico y linolénico (precursores de
AGCL) en esta poblacion puede ser adecuado para la sintesis de su propio acido
docohexanoico (DHA), sin embargo no se ha visto dafio alguno en el crecimiento del
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neonato cuando la formula lactea es suplementado con AGCL (DHA y 4cido araquidénico
(ARA)).”® Cochrane realiza también otra revisién del contenido de TCM en las férmulas
lacteas de los RNPT no encontrando evidencia significativa entre el alto y bajo aporte de
TCM sobre el crecimiento a corto plazo, la intolerancia gastrointestinal o incidencia de
enterocolitis necrotizante (ECN).”” Sin embargo, la cantidad minima de TCM de las
formulas cominmente usadas en colestasis en colestasis debe ser del 50% con el fin de
asegurar una mayor absorcién y por lo tanto mayor aporte energético.®®

Debido a la alteracion del metabolismo hepatico de lipidos en colestasis, se recomienda
qgue el aporte de este nutrimento sea bajo con el fin de evitar dafio hepatico. No es
recomendable la eliminacién del aporte de lipidos debido al menor aporte de energiay la
deficiencia de AGE.>”” No existe como tal una recomendacién especifica del
requerimiento de lipidos en neonatos con colestasis, el aporte recomendado de lipidos
por via parenteral es de 0.5-3 g/Kg/d y por via enteral de 5.3-8.4 g/Kg/d. Dicho aporte
debe ser ajustado a las necesidades del paciente neonato con colestasis, el cual requiere
menor aporte de lipidos.**#*#%%3% | 3 Asociacién Americana de Nutricién Parenteral vy
Enteral (ASPEN) sugiere un aporte de lipidos de soya de <1 g/Kg/d para el tratamiento de
colestasis por NP en infantes (evidencia baja, recomendacién débil).?®

Se debe asegurar un adecuado aporte de acido linoleico (0.5 g/d), acido linolénico (0.25
g/Kg en RNPT y 0.1 g/Kg en RNT), DHA (18-21 mg/Kg) y ARA (24-28 mg/Kg) con el fin de

prevenir la deficiencia de acidos grasos esenciales en pacientes con colestasis (Grado
C) 57,83,93

e Requerimiento de Hidratos de carbono (HCO)

La glucosa es utilizada como combustible para las células musculares, hepaticas, cardiacas,
renales e intestinales y es la fuente obligada de energia para el cerebro, medula renal y
eritrocitos. La glucosa es el carbohidrato mas usado durante el periodo fetal,
aproximadamente 7 g/Kg/d (5 mg/Kg/min) atraviesan la placenta durante el tercer
trimestre del embarazo. La dextrosa es la mayor fuente de energia en la NP, la cual
contribuye a la mayoria de la osmolaridad de la solucién parenteral.”

En infantes, la lipogénesis ocurre cuando el aporte de glucosa es >18 mg/Kg/min. La
administracién de glucosa en exceso puede ser oxidada para la formacién de energia, este
exceso se va directo a lipogénesis y por lo tanto a la deposiciéon de grasa. Ademas de lo
anterior, el consumo de exceso de glucosa aumenta la producciéon de CO, y el volumen de
ventilaciédn por minuto, también puede afectar la funcidon hepatica especialmente
induciendo esteatosis.”®

Como se menciond, los pacientes con colestasis presentan comiunmente estados de
hiperglucemias debido a la incapacidad hepatica de metabolizar normalmente los HCO. El
requerimiento de glucosa en neonatos sin colestasis es de 5-15 mg/Kg/min como dosis
maxima segura de 18 mg/Kg/min por via parenteral, de 7-20 g/Kg/d en neonatos con peso
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menor a 1500 g y de 60 g/d en pacientes de 0-6 meses por via enteral; este aporte debe
ser adaptado con base en las condiciones fisioldgicas y generales de los pacientes con
colestasis, con el fin de evitar los estados de hiperglucemia y las consecuencias del aporte
excesivo de glucosa a nivel hepatico y respiratorio vigilando de cerca los signos clinicos de
estas alteraciones. 86939499

El uso de insulina en infantes se reserva cuando las concentraciones de glucosa son >15
mmol/L y se asocia con glucosuria y uresis osmotica, aun cuando el aporte de glucosa sea
de 6 g/Kg/d. La tasa de inicio de infusidn de insulina es de 0.05 U/Kg/H y se incrementa
conforme a la hiperglicemia persistente.94

Micronutrimentos

e Requerimiento de vitaminas y minerales

Como se menciond previamente, los neonatos que padecen sindrome colestdsico tienen
mayor riesgo de padecer deficiencia de vitaminas liposolubles por su inadecuada
absorcién, por lo que es necesario que sean suplementadas a dosis especificas para la
poblacidn con colestasis las cuales son detalladas en la tabla 5.

Se recomienda que el aporte de vitaminas hidrosolubles por via oral y/o enteral sea el
doble de la ingesta diaria recomendada (IDR) para neonatos adecuando la recomendacion
a paciente prematuro o a término (Grado C).***®

Tabla 5. Recomendacién de ingesta de vitaminas para neonato con sindrome colestasico.

Recomendacion

Vitamina
Parenteral Enteral
Vitamina A 2500-5000 Ul/d = profilaxis
>5000-25000 Ul/d = deficiencia
Vitamina D 200-1000 Ul/d o
2500-8000 Ul/d = D,-colecalciferol o
3-5 ug/Kg/d = 25-hidroxi vitamina D
Vitamina E 50-400 Ul/d = forma hidrofilica o
15-25 Ul/Kg/d - alfa-tocoferol
Vitamina K 2.5-5 mg cada 2 o 3 dias
Tiamina (B;) 200-350 pg/Kg/d 180-240 pg/Kg/d > RN <1500 g
0.2 mg/d - 0-6 meses
Rivoflavina (B,) 100-200 pg/Kg/d 250-360 pg/Kg/d = RN <1500 g
0.3 = 0-6 meses
Niacina (Bs) 4-6.8 mg/Kg/d 3.6-4.8 mg/Kg/d - RN <1500 g
2 mg/d - 0-6 meses
Acido pantoténico (Bs) 1-2 mg/Kg/d 1.2 -1.7 mg/Kg/s 2 RN <1500g

1.7 mg/d - 0-6 meses
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Piridoxina (Bg) 150-200 pg/Kg/d 150-200 pg/Kg/d = RN <1500 g
0.1 mg/d - 0-6 meses

Biotina (Bg) 5-8 ug/Kg/d 3.6-6 pg/Kg/d > RN <1500 g
5 ug/d = 0-6 meses
Folato (Bo) 56 ug/Kg/d 25-50 pg/Kg/d = RN <1500 g
65 pg/d = 0-6 meses
Cobalamina (B12) 0.3 pg/Kg/d 0.3 pg/d > RN <1500 g
0.4 ug/d = 0-6 meses
Vitamina C 15-25 mg/Kg/d 18-24 mg/Kg/d = RN <1500 g

40 mg/d - 0-6bmeses
Adaptada de referencias 40, 41, 43, 57, 81, 86, 100.

Los niveles de Mn estadn elevados en pacientes con colestasis; en este caso es apropiado
eliminar el aporte de manganeso en la NP cuando la bilirrubina directa es >2 mg/dL.>’
Otros autores sugieren ajustar la dosis con base en la medicién bioquimica de Mn en
sangre y la estrecha vigilancia del sistema nervioso con una dosis minima no mayor a
0.018 pmol/Kg/d (3.2x 10™° mg/Kg/d).”® La toxicidad por Mn se asocia con la inmadurez
neurofisiolégica del cerebro en desarrollo tal vez permitiendo la entrada de mas Mn de lo
que ocurriria en un tejido cerebral maduro.'®

En el caso del cobre, aun cuando es excretado por la bilis, el aporte en la NP debe ser
reducido o eliminado sélo en caso de signos de toxicidad (ver tabla 3).%"*%

En la tabla 6 se enlistan las dosis recomendadas de electrolitos y minerales para neonatos.

Tabla 6. Requerimiento de electrolitos y minerales para neonatos.

Micronutrimento ADA ESPGHAN-ESPEN MING
Enteral Parenteral Parenteral Parenteral
Sodio 3-5 mEq/Kg =2 0-1 mEg/Kg - inicio 3-5 mmol/Kg/d
<1500 Kg 2-5mEqg/Kg 2>
120 mg/d = 0-6 transicién
meses 2-4 mEq/Kg = RNPT
y RNT
Potasio 2-3 mEqg/Kg =2 0-2 mEg/Kg 2> 1-2 mmol/Kg/d
<1500 Kg transicion
400 mg/d - 0-6 2-3 mEq/Kg = RNPT
meses y RNT
Cloro 3-7 mEqg/Kg =2 0-1 mEg/Kg - inicio 3-5 mmol/Kg/d
<1500 Kg 2-7 mEg/Kg 2>
180 mg/d = 0-6 transicién
meses 2-7 mEq/Kg > RNPT
y RNT
Calcio 100-220 mEg/Kg 40-60 (max. 80) 1-5-2-2
- <1500 Kg mg/Kg/d = neonato mmol/Kg/d
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Fosforo

Magnesio

Zinc

Cobre
Cromo

Molibdeno

Yodo
Selenio

Manganeso

210 mg/d > 0-6
meses

60-140 mg/Kg >
<1500 Kg

100 mg/d = 0-6
meses

7.9-15 mg/Kg >
<1500 Kg

30 mg/d > 0-6
meses

sano

25-100 mg/Kg/d >
colestasis

0-3.7 mg/Kg >
inicio

8-12.4 mg/Kg >
transicion y RNPT
8-9.3 mg/Kg = RNT
2.4-3.6 mEq/Kg >
transicion y RNPT
3-6 mEg/Kg = RNT

1000-3000 mcg/Kg = <1500 Kg
2 mg/d - 0-6 meses

120-150 mcg/Kg = <1500 Kg
200 mcg/d = 0-6 meses
0.1-2.25 mcg/Kg = <1500 Kg
0.2 mcg/d = 0-6 meses

0.3 mcg/Kg = <1500 Kg

2 mcg/d = 0-6 meses

10-60 mcg/Kg = <1500 Kg

110 mcg/d = 0-6 meses
1.3-4.5 mcg/Kg = <1500 Kg

15 mcg/d = 0-6 meses
0.7-0.75 mcg/Kg = <1500 Kg
0.003 mg/d - 0-6 meses
Adaptada de referencias 43, 40, 57, 83, 86, 93, 94, 100.

e Requerimiento hidrico

450-500
- RNPT
250 pg/Kg/d 2> <3
meses

20 pg/Kg/d

ug/Kg/d

0.2-0.5 pg/Kg/d

0.1 pg/Kg/d >
bajo peso

0.25-5 pg/Kg/d
1pg/d

2-3  ug/Kg/d >
bajo peso

1.5-2.2
mmol/Kg/d

0-3-0.4
mmol/Kg/d

6-8 umol/Kg

0.3-0.6 umol/Kg

4-8 nmol/Kg

2-10 nmol/Kg

8 nmol/Kg

13-25 nmol/Kg

Ademas de la pérdida de agua debido al intercambio de liquidos intra y extracelulares,
reflejada en el peso corporal, los neonatos presentan pérdidas insensibles que se
producen principalmente por la piel, el tracto respiratorio y el tracto gastrointestinal (Gl).
En condiciones normales, las pérdidas Gl son de 5-10 mL/Kg/d adquiriendo mayor
importancia en presencia de diarrea, estomas y succién nasogastrica.®’

El requerimiento hidrico en los neonatos se detalla en la tabla 7.
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Tabla 7. Requerimiento hidrico en los neonatos.

Condicion Requerimiento
(mL/Kg/d)
Fase inicial
<1Kg 50-120
1-1.5 Kg 70-90
>1.5Kg 60-120
Fase transitoria
<1Kg 90-140
1-1.5Kg 90-140
>1.5 Kg 120-150
Fase de crecimiento
Todos 120-150

Con fototerapia (todos,

cualquier fase)
Fase inicial: 1-3 dias de vida, fase transitoria: de 1-2 semanas de vida, fase de crecimiento: >3 semanas de vida.
Adaptada de referencias 67, 86 y 100.

110-20

En pacientes con colestasis el requerimiento hidrico se ajusta a las recomendaciones del
neonato sano con base en su peso real, sélo en caso de no ser necesaria una restriccion
por ascitis o edema.'® Otras condiciones gue requieren restriccion hidrica son neonatos
con ducto arterioso permeable, oliguria/anuria, edema o falla pulmonar.®

Algunas condiciones donde el requerimiento de liquidos puede incrementarse son:
neonatos <28 SDG, neonatos con defectos en la pared abdominal como gastrosquisis, con
falla renal o con fototerapia.®

Vias de alimentacion

Para elegir la via de alimentacién se debe tomar en cuenta la edad de gestacion del
infante, su estado de salud y madurez neuroldgica, asi como su patrén de succion el cual
va a determinar la via de alimentacién enteral.’*

La via de la eleccién para alimentacién enteral del neonato va a depender de habilidad de
coordinacion succion- deglucién con la respiracion esta habilidad se logra entre las
semanas 32-34 de gestacidn, los neonatos menores a 32 SDG dificilmente tienen esta
habilidad desarrollada por lo que la alimentacién deberd ser por sonda orogéstrica.'®

e Nutricién Enteral (NE)
La NE es el apoyo preferido para los infantes ya que este tipo de alimentacién es mas

fisioldgica que la NP y en caso de pacientes con colestasis la NE favorece el flujo biliar al
encontrarse estimulo de alimento en el intestino, por lo que la NE es necesaria para
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disminuir el riesgo del desarrollo de colestasis por NP y para disminuir la gravedad de la
colestasis per se.*” Para algunos neonatos que fueron alimentados de primera instancia
con NP usualmente la NE es introducida como de transicion de Ila nutricion
parenteral.2'% La NE debe comenzar en las primeras 24 a 48 horas de vida, la edad
gestacional del infante determina o influye en la decision si alimentar por via oral o por
sonda®’; debido a que los recién nacidos prematuros no son capaces de coordinar la
succién, la deglucién y la respiracién, la sonda orogdstrica para alimentacion es
necesaria.”

A pesar de que se recomienda iniciar la NE en las primeras 48 horas de vida, los infantes
deben estar estables hemodindamicamente para su inicio. Neonatos pretérmino con
catéter arterial umbilical pueden ser alimentados via enteral de forma segura. Pacientes
con asfixia severa (pH <7.1) o infantes con pobre perfusién sanguinea recibiendo dosis
altas de aminas no son buenos candidatos para NE; su inicio debe retrasarse hasta que
estas condiciones mejoren.65

Las indicaciones para el inicio de la NE en el neonato son***’:
o Prematurez

o Uso de ventilacion mecdnica

o Displasia broncopulmonar

o Necesidad de nutricion tréfica

o Inmadurez del reflejo de succion (<34 sdg)

Por otro lado, las contraindicaciones para la NE en el neonato se enlistan a continuacion:

fleo

Obstruccion intestinal
Perforacion

Enterocolitis necrotizante.

o O O O

Algunas otras condiciones son consideradas como contraindicaciones relativas como son:
dismotilidad intestinal, megacolon téxico, peritonitis, sangrado de tubo digestivo, fistula
enterocutdnea de alto gasto, vomito severo o diarrea. En estas condiciones la NE debe ser
administrada en la cantidad maxima tolerada por el paciente en conjunto con NP para
evitar deficiencias nutricionales.'®

El método de infusion mas comun es la infusién continua de leche y la intermitente (bolos)
usualmente cada 3 horas. Estudios recientes sugieren que la administracion por bolos
promueve la secrecion hormonal alimentacién- ayuno mas fisioldgica que benefician
potencialmente al desarrollo intestinal. La alimentacion por bolos tiene mas ventajas que
la alimentaciéon continua para los neonatos prematuros con tracto gastrointestinal
relativamente saludable.’® A pesar de que la alimentacién al seno materno o con biberén
es la meta, en los infantes con alto riesgo existen condiciones clinicas que dificultan las
practicas deseadas. Por lo anterior, es necesario recurrir a la colocacidon de sondas
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dependiendo de las condiciones clinicas, terapias médicas y patologia del infante.® En el
anexo 9 se detallan las vias de acceso para la NE asi como sus ventajas y desventajas.

Cuando la edad gestacional del neonato sea >34 semanas, con un peso >1500 g y un
patrén de succidn en transicién, es cuando se puede iniciar una técnica mixta de
alimentacion enteral y oral, aumentando de manera progresiva el volumen de la formula
lactea con biberén o jeringa de acuerdo a su tolerancia y a su patrén de succién.’®
Cuando el patrén de succién del neonato sea maduro y tolere por lo menos %/3 a % partes
de su requerimiento por via oral, se puede dar alimentacién exclusiva por esta via.'%’

La nutricién enteral tréfica es la administracién de pequefias cantidades de leche (<20
mL/Kg/d o de 5-25 mL/Kg/d), algunos estudios sugieren que con 1 mL/Kg/d se pueden
obtener beneficios fisioldgicos.''® Varios estudios han demostrado que esta practica de
alimentacion tiene diversos beneficios sin que hayan sido documentados efectos
adversos. Los beneficios son:

o Patrones de motilidad mas ordenados

o Mayor presencia de actividad motora migratoria y menor duracion del
transito intestinal

o Mejora el flujo biliar, la funcion hepdtica y la tolerancia a la glucosa por la
liberacion de gastrina, colecistcinina, motolina y neoritensina estimuladas
por la presencia de proteinas y lipidos en el lumen intestinal

o Nutricién directa al enterocito

o Maduracion mas rapida de la absorcion activa y la permeabilidad intestinal.

El uso de alimentacidn tréfica en la primera semana de vida se ha visto relacionada con
una mejor evolucién de crecimiento, tolerancia a la alimentaciéon, menos dias de uso de
fototerapia, dias de hospitalizacidon, episodios de sepsis y no aumento de riesgos
potenciales como enterocolitis necrozante (ECN), broncoaspiracion o complicaciones
respiratorias.llo’111

Hasta la fecha no existen estudios prospectivos que especifiquen las contraindicaciones de
NE trdéfica. Algunas condiciones bien conocidas como contraindicacion de nutricidn enteral
son hipoxia intestinal y disminucién del flujo sanguineo.**

En el caso de que la nutricidn enteral sea posible en neonatos con sindrome colestasico se
debe usar acido ursodesoxicélico ya que reduce la colestasis incrementando el flujo
biliar.>’

La formula lactea ideal para la alimentacion enteral de los neonatos con colestasis es la

férmula con hidrolizados de proteinas y que contengan por lo menos el 50% de TCM
dentro de su composicién.>”#*1%
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Actualmente en el mercado se encuentran varias opciones de férmulas lacteas con estas
caracteristicas, son hidrolizados de proteinas de caseina, de suero o a base de AA libres. El
aporte promedio de energia es de 0.7 Kcal/mL con distribucion en el aporte de
macronutrimentos del 11-15% de proteinas, 44-50% de lipidos de los cuales el aporte de
TCM va desde el 5 hasta el 55% e HCO del 40-45% del total del aporte energético de la
formula.**?

Se recomienda que el inicio y progresidon de la NE sea con base al peso al nacer del
neonato. Estas recomendaciones son validas también para el neonato con colestasis,
prestando especial atencidén en las condiciones clinicas propias de la enfermedad. En la
tabla 8 se detallan las dosis de inicio y progresién de la NE.

Tabla 8. Inicio y progresién de la nutricion enteral con base en el peso al nacer.

Peso al nacer (g) Inicio (mL/Kg/d) Progresion (mL/Kg/d)
<800 10 10-20
800-1000 10-20 10-20
1001-1250 20 20-30
1251-1500 30 30
1501-1800 30-40 30-40
1801-2500 40 40-50
>2500 50 50

Adaptada de referencia 49.
e Nutricién parenteral (NP)

Como se menciond, la NP ha sido reconocida como causa del desarrollo de colestasis
debido a todas las modificaciones en el tracto digestivo como consecuencia del ayuno,
causando alteraciones relevantes en la liberacion y flujo biliar y por consiguiente las
alteraciones metabdlicas de la colestasis sobre el metabolismo de macro vy
micronutrimentos, pudiendo esta situacién agravar los casos de colestasis preexistente,
por lo que el apoyo de NE es el indicado también en estos casos.”*

Pese a los beneficios de la NE existen situaciones en las que no puede ser la primera
opcién de apoyo nutricio en los neonatos con colestasis; condiciones como inmadurez del
tracto digestivo debido a prematurez o intolerancia a la NE determinan que la NP esta
indicada como primera opcién o como complemento de la NE. La NP debe ser iniciada en
los primeros dos dias de vida de los neonatos pretérmino o en los primeros 3 o 5 dias de
los neonatos a término con el fin de reducir la dependencia a sustratos endégenos.”*® Su
principal uso es para prevenir el balance energético y proteico negativo y por lo tanto,
para promover un crecimiento normal hasta que la NE o la alimentacién oral puedan ser
bien establecidas.?®
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Las indicaciones generales para el inicio de NP incluyen:

o Inmadurez funcional del tracto gastrointestinal: usar NP como suplemento
hasta que se avance en la NE

o Enterocolitis necrotizante (ECN)

o Anormalidades congénitas del tracto gastrointestinal que requieran
intervencién quirurgica (gastrosclisis, omfalocele, obstruccién intestinal,
atresia de vias biliares)

o Sindromes de malabsorcién (sindrome de intestino corto, fibrosis quistica)

o Motilidad gastrointestinal dafiada (prematurez, ileo a causa de cirugia o
sepsis)

o Perfusién gastrointestinal inadecuada que disminuyen la motilidad con
riesgo de ECN (enfermedad cardiaca congénita, hipotensién) o el uso de
medicamentos que alteren la perfusiéon

o Si con anticipacién se sabe que la NE no sera posible o no se progresara de
forma adecuada. NP debera ser iniciada en los dias 1-2 de visa en neonatos
pretérmino o de bajo peso (<1.5 Kg) o en los primeros 3-5 dias de vida en
neonatos a término.®

La via de acceso dependerd de las condiciones del paciente. El acceso periférico esta
indicado en pacientes sin restriccidon hidrica, con imposibilidad de usar la via central y con
la posibilidad de cubrir los requerimientos energéticos por la via periférica. Por el
contrario el acceso central esta indicado en las condiciones opuestas a la via periférica:
restriccion hidrica, no es posible cubrir requerimientos por la via periférica y cuando el
acceso periférico es limitado.**®

Se recomienda que el tipo de lipidos aportados por NP sea omega-3, ya que diversos
reportes de casos han mostrado resolucion de la ictericia colestasica. También se
recomienda el uso de aminodcidos enriquecidos con aminoacidos esenciales en neonatos
(taurina, carnitina) con el fin de evitar deficiencias de los mismos.>’

Otro aditivo anadido a la NP es la heparina, esta ha demostrado disminuir el riesgo de
trombosis en el catéter, la dosis recomendada de heparina para la NP de los neonatos es
0.5 U/1000 mL.*

En el caso de pacientes con colestasis la administracién ciclica de la NP debe considerarse,
la cual consiste en la administracién de la NP por menos de 24 horas, interrumpiendo de
4-18 horas/dia 0 mas a medida de que se administra la NE. Los infantes con mayor grado
de prematurez puede que no toleren periodos sin NP a menos que se esté infundiendo
NE. El ciclado en la infusidon de la NP puede ayudar a disminuir los niveles circulantes de
insulina y proteger a los hepatocitos de deposiciones excesivas de glucégeno y lipidos, sin
embargo no hay estudios concluyentes de esta practica en neonatos.®
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Existe minima evidencia del efecto de la osmolaridad en la tolerancia a la NP en neonatos.
Estudios en animales relacionan la tromboflebitis con pH bajo y osmolaridad alta,
caracteristicas comunes en el neonato. Debido a lo anterior es recomendable limitar la
osmolaridad de la NP a <1000 mOsm/Kg.%®

Monitoreo del estado nutricio del neonato con colestasis.

Con el fin de detectar cambios en el estado nutricio del neonato con colestasis, es
necesario el monitoreo continuo de los indicadores ABCD.

e Indicadores antropométricos.

Se sugiere un plan de monitoreo de los indicadores antropométricos en el siguiente
esquema:

Tabla 9. Frecuencia de monitoreo de indicadores antropométricos.

Medicién Frecuencia de monitoreo
Peso Diario
Longitud Semanal
Perimetro cefalico Semanal
Circunferencia de brazo Semanal
indice Kanawati- McLaren Semanal

Adaptada de referencias 49, 62, 69, 73, 115.

e Indicadores bioquimicos

La evaluacién regular de los datos bioquimicos es necesaria en pacientes con apoyo
nutricional con el fin de detectar de manera temprana las complicaciones asociadas al tipo
de apoyo o cambios en su condicion clinica. La frecuencia de monitoreo recomendada se
detalla en la siguiente tabla:

Tabla 10. Frecuencia de monitoreo de indicadores bioquimicos.

Nutricién parenteral Nutricién enteral

Fase inicial Fase estable Fase inicial Fase estable

Glucosa 1-3 veces/dia Condicidn necesaria Inicio Condicidén necesaria
Electrolitos 1-3 veces/semana Condicidn necesaria Inicio Cada 2-3 semanas
Triglicéridos En 1 de dosis Cada 1-2 semanas Condicidén necesaria Condicidn necesaria
Funcion renal 2-3 veces/semana Cada 2-3 semanas Inicio Cada 2-3 semanas
(BUN/creatinina)

Funcién hepatica Al inicio Cada 2-3 semanas Inicio Cada 2-3 semanas
(TGO, TGP, GGT, FA)

Proteinas séricas Al inicio Cada 2-3 semanas Inicio Cada 2-3 semanas
Biometria hematica Al inicio Cada 2-3 semanas Inicio Cada 2-3 semanas

Micronutrimentos

Condicidn necesaria

Condicién necesaria

Condiciodn necesaria

Condicién necesaria
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Adaptada de referencias 61y 115.

e Indicadores clinicos

La evaluacién de la condicion clinica del paciente debe ser parte de la rutina diaria. Se
deben monitorizar diariamente signos vitales, caracteristicas y frecuencia de
evacuaciones, uresis, balance hidrico, terapias médicas, estado neuroldgico, funcién
gastrointestinal (residuo gastrico, distension abdominal, peristalsis). Otros puntos a
evaluar como el esquema de medicamentos y los signos de deficiencia/toxicidad de
nutrimentos pueden realizarse de 2-3 veces por semana.'’® Las caracteristicas clinicas
propias de la colestasis como visceromegalias, ascitis, ictericia de tegumentos, color de las
heces y esteatorrea deben ser parte de la rutina diaria de evaluacién clinica del neonato.

e Indicadores dietéticos

El aporte y consumo de energia, macro y micronutrimentos, ya sea por la via oral, enteral
y/o parenteral, debe ser monitorizado diariamente con el fin de establecer el porcentaje
de adecuacion de la ingesta.

También como parte de la rutina diaria, la evaluacion de la tolerancia a la NE debe ser
realizada. La definicion de intolerancia a la via enteral es mas subjetiva que basada en
evidencia. Los signos clinicos que pueden indicar intolerancia a la NE son:

Distensién abdominal significativa

Signos de perforacién

Presencia de sangre en heces

Residuo gastrico entre 25-50% de la férmula en intervalos de 2-3 infusiones
(anexo 8)

Residuo biliar o emesis

o Bradicardia/apnea significativa

o Inestabilidad cardiopulmonar significativa.'**

o O O O

O

El monitoreo de la tolerancia a la NP va de la mano con la evaluacidn bioquimica (tabla 10)
con el fin de adecuar el plan de apoyo nutricio.

NUEVA EVIDENCIA

Las emulsiones de lipidos intravenosos a base de soya contienen en su mayoria omega-6;
este ha sido reconocido ampliamente por sus propiedades inflamatorias y la evidencia
emergente de su rol en el desarrollo de colestasis asociada a NP. Debido a estos efectos
se ha recomendado el uso de lipidos de soya en conjunto con aceite de pescado que es
rico en omega 3 el cual, por el contrario de los omega 6, tiene propiedades
antiinflamatorias.'*
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Evidencia en estudios animales muestran que los omega 3 pueden tener dos efectos
benéficos: 1) es posible que prevengan el dafio hepatico al inhibir la lipogénesis y la B —
oxidacién de los acidos grasos, disminuyendo las concentraciones de los sustratos para la
sintesis de triglicéridos revirtiendo por lo tanto la esteatosis hepdtica; 2) son
inmunomoduladores al disminuir los efectos inflamatorios de los omega6, ademas de que
los omega 3 disminuyen la produccion de TNF-a.**?

Puder et al realizaron un estudio en infantes con uso de NP que desarrollaron colestasis,
al grupo experimental le dieron emulsiéon de lipidos a base de aceite de pescado (1
g/Kg/d) y al grupo control a base de aceite de soya (1 g/Kg/d). Las caracteristicas de los
pacientes del grupo experimental en comparacion con el grupo control fueron: mayor
periodo de uso de NP, edad gestacional fue menor y el dafio hepatico fue mayor; en
resumen, el grupo experimental tenia mayor riesgo de enfermedad hepatica que el grupo
control. Los resultados de este estudio sugieren que el uso de aceite de pescado puede
revertir el dafio hepatico en pacientes con NP en lugar de las emulsiones estandar a base
de soya. La colestasis del grupo experimental se resolvié a medida de que la BD disminuia
de forma mas rapida que el grupo control. Los autores sefialan que en su experiencia
previa la colestasis no podria ser nunca reversible si continuaba el apoyo nutricio
parenteral y la NET no se establecia.'*®

El uso de las emulsiones a base de aceite de pescado debe ser usadas con precaucion ya
gue este aceite puede prolongar los tiempos de coagulacién e inhibir la agregacion
plaquetaria ocasionando esto aumento en el riesgo de sangrado en pacientes con
colestasis. Las concentraciones de protrombina y plaguetas deben ser monitorizadas
constantemente.™’

Hasta la fecha, sélo existen pocos casos reportados del éxito al usar aceite de pescado en
colestasis. Se requieren estudios futuros para determinar el inicio o el tratamiento con
este aceite, solo o en combinacidn con aceite de soya, en casos donde se anticipe la
necesidad del uso de NP para prevenir colestasis.™’

PRESENTACION DEL CASO
RESUMEN
Paciente masculino recién nacido pretérmino de 34 semanas de gestacion por Capurro.

Antecedentes maternos: madre de 16 afos, soltera, escolaridad tercer semestre de
preparatoria, niega consumo de alcohol, tabaco u otras sustancias téxicas durante el
embarazo, no presenta diabetes gestacional ni enfermedad hipertensiva del embarazo,
virus del papiloma humano (VPH) positivo con presencia de condilomas perianales. Asiste
a 6 consultas prenatales, dos cada trimestre desde el primero consume &acido fdlico y
hierro durante todo el embarazo.
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A las 34 semanas de gestacion (20/11/2013) acude a revisidon en el Hospital de la Mujer
por que detecta condilomas perianales, en la revisién se reporta actividad uterina
irregular desde hace una semana por lo que se envia a urgencias donde se reportan
modificaciones cervicales con actividad uterina y trabajo de parto prematuro con ruptura
de membranas. El producto nace una hora después del inicio de labor por parto distécico.
Se da una calificacién APGAR de 8/9, Silverman 3 e indice Ponderal de 2.45 e ingresa a la
UCIN para vigilancia estrecha. Se aplica cloranfenicol oftalmico y vitamina K al nacimiento.

A su ingreso a la UCIN se reporta estable con prondstico reservado a evolucién. En su
segundo dia de vida (22/11/2014) presenta coloracion ictérica de tegumentos por
probable incompatibilidad de grupo sanguineo con la madre por lo que se piden
laboratorios de control e inicia fototerapia.

En su cuarto dia de vida (24/11/2014) se diagnostica sepsis neonatal, neumonia y acidosis
metabdlica. Neuroldgicamente hipoactivo y reactivo; abdomen con peristalsis disminuida
con presencia de hepatomegalia de 4-5 cm de lineas convencionales. Los datos
bioquimicos reportan niveles de Bl de 7.2 mg/dL.

En su séptimo dia de vida (27/11/2014) se diagndstica sangrado de tubo digestivo e
hiperbilirrubinemia en estudio. Los niveles de BD aumentan a 2.3 mg/dL.

En su onceavo dia de vida (01/12/2014) se diagndstica con sindrome colestasico neonatal.

EVALUACION INICIAL DEL ESTADO NUTRICIO

Nombre: LHG Sexo: masculino Edad: 12 dias
Fecha de nacimiento: 20/noviembre/13 Fecha de evaluacion: 02/diciembre/2013 Evaluacion: 1

Diagndstico médico: recién nacido pretérmino (34 SDG), sindrome colestdsico neonatal, sepsis neonatal
severa, hemorragia pulmonar, insuficiencia renal aguda no oligurica, choque séptico remitido.

Signos y sintomas
Generales
e Neurolégico: hipoactivo, reactivo
Gastrointestinales
e Hepatomegalia (3 cm de borde costal)
e  Peristalsis ausente
Deficiencias
e No detectadas
Evaluacion de estilo de vida

e Hijo de madre adolescente con suplementos de hierro y acido félico en el embarazo, 6 consultas prenatales.

Evaluacion Evaluacion Bioquimica Evaluacion Clinica Evaluacion Dietética
Antropométrica ¢ Plaquetas: 92/mm3 Reportes de enfermeria e Ayuno por 10 dias.
Peso: e Hb:14.9 g/dL e TAM: 43 mmHg e 3 DVEU (23/11/13) = inicia NE,
O| e Nacimiento: 2390 g = | e Hto: 41.8% e FR: 72 rpm férmula para prematuro, SOG,
adecuado para la edad | e Leycocitos: 9/mm3 e FC:170 Ipm 8 mL/3H y NPT (con aporte de
gestacional (P 50) e Glucosa: 50 mg/dL |, e T:36.9°C glucosa, AA, lipidos,
eActual: 2330 g > | eNa:149 mEq/L P e PA: 29 cm, conservado electrolitos, vitaminas,
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ganancia adecuada de
peso
® Peso esperado: 2327 g

Longitud:

e Nacimiento: 46 cm ->
adecuado para la edad
gestacional (P 50)

eActual: 46 cocm >
adecuado para la edad
gestacional (P 50)

e Esperada: 47.6 cm

* K: 3.3 mEq/L

e Cl: 108 mEq/L

® BT: 11.6 mg/dL

e BD: 8.9 mg/dL

e Bl: 2.7 mg/dL

e Creatinina: 0.36 mg/dL

e RG: ausente
e Balance: -31.7 mL

e Diuresis: 330 mL (6.2
mL/Kg/H) = normal
e No se reportan

evacuaciones
Medicamentos
e Omeprazol
e Furosemide
¢ Antibidticos:
vancomicina
e Dobutamina (10 pg/Kg/min)

imipenem vy

oligoelementos, carninita),
CVC. Ambas son suspendidas
un dia posterior, no se reporta
el motivo.

e Promedio aporte de 18.4 Kcal
(solucién glucosada) en 10 dias
(5.2% adecuacion)

e Crecimiento nulo Terapias:
e Cuna radiante
Perimetro cefélico: e Sonda orogéstrica a
e Nacimiento: 32 cm -> derivacién
adecuado para la edad e Catéter venoso central
gestacional permeable
e Actual: 314 cm > e Apoyo mecanico
adecuado para la edad ventilatorio
gestacional/crecimiento
por debajo de lo
esperado
e Esperado: 32.3 cm
Requerimientos meta: 100 Kcal/Kg peso actual + 50% RET
Meta de energia Proteinas Lipidos HCO Liquidos
Kcal/Kg Total a/Ke o/d Keal o/ke | g/d | Keal mfn/ilrig/ o/d Keal mL/Kg | Total
150 350 4 9.3 37 1 2.3 21 7 23.4 80 150 350
Carnitina: 20 mg/Kg/d = 46.5 mg/d (0.2 g/Kg/d = 0.46 g/d)
Micronutrimentos:
Nutrimento Req. Reqg/Kg Nutrimento Req. Reqg/Kg
Vitamina A (Ul) 3800 - Vitamina C (mg) 46.5 20
Vitamina D (Ul) 1396 600 Sodio (mg) 4.6 2
Vitamina E (Ul) 46.5 20 Potasio (mg) 7 3
Vitamina K (mg) 2.5 - Magnesio (mg) 116 50
Tiamina (mg) 0.7 0.3 Calcio (mg) 232 100
Rivoflavina (mg) 0.35 0.15 Fosforo (mg) 46.5 20
Niacina (mg) 11.6 0.18 Zinc (mg) 2 -
Ac. Pantoténico (mg) 3.5 1.5 Cobre (mcg) 200 -
Piridoxina (mg) 0.41 0.18 Selenio (mcg) 15 -
Biotina (mg) 0.01 0.0006 | Cromo (mcg) 0.2 -
Ac. Félico (mg) 0.11 0.05 Manganeso (mg) 0.003 -
Cobalamina (mg) 0.0006 0.0003

Diagndstico Nutricio
Aporte insuficiente de energia, macro y micronutrimentos debido a ayuno prolongado (10 dias) evidenciado por nulo
crecimiento longitudinal y crecimiento cefalico por debajo de lo esperado.
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Valores de laboratorio relacionados con nutricion alterados (glucosa 50 mg/dL, sodio 148 mEq/L) ocasionado por aporte
inadecuado de macronutrimentos y liquidos y desajuste metabdlico secundario a colestasis evidenciado por descontrol
glucémico e hipernatremia.

Objetivos

e Promover la ganancia adecuada de peso asi como crecimiento longitudinal y cefélico adecuado.
e Evitar la pérdida de reservas corporales (masa muscular y masa grasa).

e Evitar la deficiencia de vitaminas liposolubles y acidos grasos esenciales.

e Evitar toxicidad de cobre y manganeso.

e Promover la correccién de valores de laboratorio relacionados con nutricién y de colestasis.

Plan
e Inicio de apoyo nutricio parenteral por catéter venoso central a infusion continua para 24 horas.

Nutrimento Real Ideal
Aporte % AD Aporte %AD

Energia Kcal 154 (66/Kg) 44 120 (52/Kg) 35
HCO g (mg/Kg/min) 33.5(10) 143 23.4(7) 100
Lipidos g 2.4 (1/Kg) 100
Proteinas g 4.7 (2/Kg) 50
Carnitina g 0.2 (.08/Kg) 43 0.46 (0.2) 100
Calcio mg 200 (86/Kg) 86 232 (99) 100
Sodio mg 6 (2.5/Kg) 130 4.6 (2/Kg) 100
Potasio mg 4 (1.7/Kg) 57 7 (3/Kg) 100
Magnesio mg 116 (49/Kg) 100
Vitamina A Ul 1840 48
Vitamina E Ul 6.4 13
Vitamina D Ul 184 13
Vitamina K mg 0.18 7
Tiamina mg 1.1 157
Rivoflavina mg 1.2 343
Niacina mg 15.6 134
Acido pantoténico mg 4.6 131
Piridoxina mg 0.93 227
Biotina mg 0.018 180
Acido félico mg 0.12 109
Cobalamina mg 0.0009 150
Vitamina C mg 73.6 158
Zinc mEq 0.005 8 0.061 100
Cobre mEq 0.0009 <1 0.0062 100
Manganeso mEq 0.003 1000 0 0
Selenio mEq 0 0 0 0
Cromo mEq 0 0 0.2 0
Liquidos mL 280 (120/Kg) 80 280 (128/Kg) 80
Volumen total (mL) 280 280
Agua libre (mL) 140.2 136
Heparina U/Liq total 140 64
Vel. de infusién (mL/H) 11.6 11.6
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Monitoreo

Indicador Diario Cada 3 dias Semanal

Ganancia de peso X
Peso/edad
Longitud/edad
Perimetro cefélico/edad

X|X X X

Pruebas de funcién hepatica (BD, BT, B,
TGO, TGP, GGT, FA)

Funcidn renal (creatinina, BUN, urea) X
B | Glucosa X
Triglicéridos X
Electrolitos (Na, K, Ca, Mg) X
Biometria hematica (Hb, Hto, plaquetas) X

Signos vitales (T°, FC, FR, TA) X
Esquema de medicamentos X
Evacuaciones (presentes, ausentes, X
cantidad, color, consistencia)
Residuo gastrico

Exploracidon Gl: peristalsis, distension X
abdominal

Edema

Ascitis

Visceromegalias

Signos de deficiencia y excesos de
micronutrimentos

Terapias médicas (fototerapia, AMV)
Estado neuroldgico

>

xX X X X

% adecuacion de macronutrimentos
% adecuacion de micronutrimentos
Velocidad de infusion

Aporte real de NP

X X X X|X X

A los 13 DVEU (03/12/13) suspenden la dobutamina y disminuyen la dosis de diuréticos
debido a que presenta uresis conservada, el paciente no presenta datos de sangrado y
presenta peristalsis disminuida. A los 14 DVEU (04/12) se inicia apoyo nutricio enteral con
formula para prematuro, 3 mL cada 3 horas presentando adecuada tolerancia.

A los 15 DVEU el paciente continla con sepsis severa, con apoyo de antibiéticos, no
presenta edema y contintia con NE con férmula para prematuro aumentando el volumen
de las tomas a 6 mL cada 3 H, al dia siguiente se indica ayuno por presencia de
plaguetopenia.

En su DVEU 17 (07/12) se reinicia NE con formula para prematuros en tomas de 3 mL cada
3 horas suspendiendo al dia siguiente por periodo de hipoxia.
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SEGUNDA EVALUACION DEL ESTADO NUTRICIO

Nombre: LHG Sexo: masculino Edad: 21 dias
Fecha de nacimiento: 20/noviembre/13 Fecha de evaluacién: 11/diciembre/2013 Evaluacién: 2

Diagndstico médico: recién nacido pretérmino 34 SDG (37 SDG corregidas), sindrome colestdsico neonatal,
sepsis neonatal severa, neumonia, hemorragia pulmonar, insuficiencia renal aguda en resolucién.

Signos y sintomas
Generales
e Neuroldgico: hipoactivo, reactivo
e Tegumentos ictéricos
Gastrointestinales
e Hepatomegalia (6x4x3 cm de borde costal)
e Polo esplénico
e  Peristalsis presente
Deficiencias
e No detectadas
Evaluacion Evaluacion Bioquimica Evaluacion Clinica Evaluacion Dietética
Antropométrica e Plaquetas: 126/mm’ Reportes de enfermeria e Continua con NP por CVC
Peso: e Leucocitos: 10.1/mm? e TAM: 40 mmHg e Aporte de macro
e Actual: 2310 g = bajo | e Hb: 14 g/dL e FR: 133 rpm micronutrimentos
para la edad gestacional | e Hto: 41% e FC: 56 Ipm
(P 10) e Glucosa: 76 mg/dL eT:37.1°C Nutrimento Aporte %AD
e Pérdida de peso: 20 g e Creatinina: 0.4 mg/dL e PA: 30 cm, conservado | | Enersia (kcal/kg) 76 46
® Peso esperado: 2579 g ® BUN: 45 mg/dL M ¢ RG: no se reporta Pff{teinas (g/Kg) 2.4 73
 Ganancia de peso/dia e Na: 137 mEq/L e Balance: +86.2 mL Lipidos (g/Ke) - 1.9 190
esperado: 28 g o K: 4 mEq/L * Diuresis: 235 mL (3.9 E'CO.((“g/Kg/m'”) 2.0 58
.. arnitina (g/Kg) 0.09 20
* Ganancia inadecuada de | o C|: 101 mEq/L mL/Kg/H) T Na (me/Ke) 28 95
peso (pérdida) e AST: 184 U/L P eSe  reporta  UNa | [k (me/kg) 5 66
e ALT: 115 U/L P evacuacion con | | Ca (mg/Ke) 95 95
Longitud: e BT: 11.2 mg/dL 1 caracteristicas de | [ Mg (mg/ke) 48 95
eActual: 47 cm > | , BD: 8.5 mg/dL 1 hipoacolia Vit. A (U1) 1800 47
adecuado para la edad | | BI: 2.7 mg/dL Medicamentos: Vit. D (Ul) 180 13
gestacional o FA: 328 U/L e Omeprazol Vit. E (U1) 6.3 14
e Esperada: 47 cm > | CT: 95 mg/dL e Imipenem Vit. K (mg) 0.18 7
crecimiento  adecuado | PT: 5.1 g/dL e Pulmicort con | [_B1(mg) 1.08 257
(bajo) T . B2 (mg) 1.26 36
o e Albumina: 3 g/dL conbivent
e Crecimiento: 1 cm - Terapias: B3 (mg) 15.3 373
adecuado e Sonda orogastrica a EZ E:E; gg ;;g
Perimetro cefélico: derll\/aCIon B8 (me) 0.018 180
e Catéter venoso central | [gg (me) 0.126 115
e Actual: 321 cm > permeable B12 (mg) 0.0009 %
adecuado para la edad e Apoyo mecanico | [ Vit. C (mg) 72 156
gestacional ventilatorio Zn 0 0
e Crecimiento: 0.7 cm > e 16 DVEU (06/12/13) Cu 0 0
adecuado >  transfusién de | [ Mn 0 0
e Esperado: 32.4 cm > paquetes plaquetarios Se 0 0
crecimiento adecuado Se solicita prueba | [ Cr 0 0
TORCH por sospecha de
infeccién con CMV
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Requerimientos: 110 Kcal/Kg peso actual + 50% RET

Meta de energia Proteinas Lipidos HCO Liquidos

Kcal/K Total K L/K; Total
cal/Ke o g/Kg g/d Kcal g/Kg | g/d | Kcal mri/ing/ g/d Kcal mL/Keg ota
165 380 3 7 28 1 2.3 21 11 36.5 124 150 347

Carnitina: 20 mg/Kg/d = 46 mg/d (0.2 g/Kg/d = 0.46 g/d)

Micronutrimentos:

Nutrimento Req. Req/Kg Nutrimento Req. Req/Kg
Vitamina A (Ul) 3800 - Vitamina C (mg) 46.2 20
Vitamina D (Ul) 1386 600 Sodio (mg) 7 3
Vitamina E (Ul) 46.2 20 Potasio (mg) 7 3
Vitamina K (mg) 2.5 Magnesio (mg) 116 50
Tiamina (mg) 0.7 0.3 Calcio (mg) 231 100
Rivoflavina (mg) 0.35 0.15 Fésforo (mg) 46.2 20
Niacina (mg) 0.41 0.18 Zinc (mg) 2
Ac. Pantoténico (mg) 3.5 1.5 Cobre (mcg) 200
Piridoxina (mg) 0.41 0.18 Selenio (mcg) 15
Biotina (mg) 0.001 0.0006 | Cromo (mcg) 0.2
Ac. Félico (mg) 0.11 0.05
Cobalamina (mg) 0.001 0.0003

Diagndstico Nutricio
Aporte insuficiente de energia (46% AD) e infusidn enteral inferior al éptimo ocasionado por hipoxia, plagquetopenia y
metabolismo alterado de nutrimentos evidenciado por crecimiento ponderal inferior al 6ptimo.

Aporte insuficiente de vitaminas liposolubles debido al aumento del requerimiento evidenciado por porcentaje de adecuacién
de aporte de 47% vitamina A, 13% vitamina D, 14% vitamina E y 7% vitamina K.

Infusidn excesiva de lipidos debido a manejo médico-nutricio inadecuado evidenciado por porcentaje de adecuacion de
aporte de 190%.

Objetivos

e Promover adecuada ganancia de peso, crecimiento longitudinal y cefalico.
e Evitar pérdida de reservas corporales.

e Evitar la deficiencia de vitaminas liposolubles y acidos grasos esenciales.

e Evitar toxicidad de cobre y manganeso.

e Promover adecuada adaptacién intestinal y adecuado flujo biliar.

Plan de tratamiento nutricio

e Estimulacion trdéfica con férmula de proteina hidrolizada (pregestimil) y TCM, en un volumen total 32 mL dividido en 8
tomas de 4 mL por sonda orogastrica.

e Nutricidn parenteral total por catéter venoso central a infusidon continua para 24 horas.

e Aporte:
Nutrimento Real Ideal
Aporte % AD Aporte %AD
Energia Kcal 197 (85/Kg) 52 173 (75/Kg) 45
HCO g (g/Kg/min) 33 (10) 91 36.5 (11) 100
Lipidos g 5.8 (2.5/Kg) 250 2.3 (1/Kg) 100
Proteinas g 8.1 (3.5/Kg) 116 7 (3/Kg) 100
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Carnitina g 0.22 (.09/Kg) 45 0.46 (0.2) 100
Calcio mg 220 (99/Kg) 99
Sodio mg 6.6 (2.9/Kg) 99
Potasio mg 4.4 (1.9/Kg) 99
Magnesio mg 110 (48/Kg) 96
Vitamina A Ul 1840 48
Vitamina E Ul 6.4 13
Vitamina D Ul 184 13
Vitamina K mg 0.18 7
Tiamina mg 11 157
Rivoflavina mg 1.2 343
Niacina mg 15.6 134
Acido pantoténico mg 4.6 131
Piridoxina mg 0.93 227
Biotina mg 0.018 180
Acido félico mg 0.12 109
Cobalamina mg 0.0009 150
Vitamina C mg 73.6 158
Zinc mEq 0.005 8 0.061 100
Cobre mEq 0.0009 <1 0.0062 100
Manganeso mEq 0.003 1000 0 0
Selenio mEq 0 0 0 0
Cromo mEq 0 0 0.2 0
Liquidos mL 300 (130/Kg) 86 300 (130/Kg) 86
Volumen total (mL) 300 300
Agua libre (mL) 109.7 100
Heparina U/Liq total 150 150
Vel. de infusion (mL/H) 12.5 12.5
Monitoreo
Indicador Diario Cada 3 dias Semanal
Ganancia de peso X
A Peso/edad X
Longitud/edad X
Perimetro cefalico/edad X
Pruebas de funcidn hepatica (BD, BT, BI, X
TGO, TGP, GGT, FA)
Funcién renal (creatinina, BUN, urea) X
B | Glucosa X
Triglicéridos X
Electrolitos (Na, K, Ca, Mg) X X
Biometria hematica (Hb, Hto, plaquetas)
Signos vitales (T°, FC, FR, TA) X
Esquema de medicamentos X
Evacuaciones (presentes, ausentes, X
cantidad, color, consistencia)
C | Residuo gastrico X
Exploraciéon Gl: peristalsis, distension X
abdominal
Edema X
Ascitis X
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Visceromegalias X
Signos de deficiencia y excesos de X
micronutrimentos

Terapias médicas (fototerapia, AMV)
Estado neuroldgico

% adecuacién de macronutrimentos
% adecuacién de micronutrimentos
D | Tipo de formula

Velocidad de infusion

Aporte real

X X X|X X

A los 23 DVEU (12/12) se diagnostica con infeccion por CMV vy se inicia tratamiento con
ganciclovir, no se reportan evacuaciones ni sangrado activo; se queda en ayuno por
vomitar el 100% de la férmula.

24 DVEU - reinicia estimulo enteral con férmula de hidrolizado de proteina y TCM con 3
mL cada 3 horas presentando adecuada tolerancia.

A los 26 DVEU se intenta extubar pero no es posible por mal manejo de secreciones, se
aumenta el aporte de NE a 18 mL/Kg/dia; no se reportan evacuaciones por lo que le
recetan estimulo rectal. Al dia siguiente se queda en ayuno por vomitar el 100% de la
formula.

A los 28 DVEU se reporta al paciente con peristalsis disminuida, sospechan infeccién por
hongos con foco en el catéter venoso central; continua en ayuno por plaquetopenia y por
presentar sangrado fresco por la sonda orogastrica.

EVALUACION FINAL DEL ESTADO NUTRICIO

Nombre: LHG Sexo: masculino Edad: 29 dias
Fecha de nacimiento: 20/noviembre/13 Fecha de evaluacion: 19/diciembre/2013 Evaluacion: 3

Diagndstico médico: recién nacido pretérmino 34 SDG (38.2 SDG corregidas), sindrome colestasico neonatal
por citomegalovirus. Antecedentes de sepsis neonatal severa, neumonia, hemorragia pulmonar,
insuficiencia renal aguda y choque séptico.

Signos y sintomas
Generales

e 24 horas post extubacién

e Neuroldégico: hipoactivo, reactivo

e Tegumentos ictéricos con palidez y presencia de petequias
S e Sangrado de la mucosa oral

e Presencia de sangre fresca en sonda orogastrica
Gastrointestinales

e Abdomen globoso ++++

e Hepatomegalia (6x4x3 cm de borde costal)

e  Esplenomegalia (4x3x3 cm)

50




e  Peristalsis disminuida

Deficiencias

e Palidez de tegumentos

Evaluacién Evaluacién Bioquimica Evaluacion Clinica Evaluacién Dietética
Antropométrica e Plaquetas: 7mil/mm® |, | Reportes de enfermeria e Apoyo nutricional parenteral por
Peso: e Leucocitos: 6.4/mm’ e TAM: 42 mmHg cvC
e Actual: 2540 g > bajo | e Hb:8.8g/dL | e FR: 62 rpm e Aporte de macro y
para la edad gestacional | e Hto: 24% |, e FC: 149 Ipm micronutrimentos
(P 10) e Plaquetas: 7/mm’ { eT:37°C
e Peso esperado: 2803 g e BT: 24.7 mg/dL N e PA: 29 cm, conservado Nutrimento Aporte %AD
* Ganancia de peso/dia: | eBD:17.1 mg/dL M ¢ RG: 1mL/24 H (1 dia) Energia (kcal/Kg) 88.5 53
10g o BI: 7.6 mg/dL 1 o Vomito: 100% de la | |-Proteinas (g/ke) 2.9 /5
* Ganancia peso/dia | o Alb: 2.2 g/dL férmula (2 dias) Lipidos (g/ke) 1.9 190
. HCO (mg/Kg/min) 12 80
esperado: 28 g e AST: 174 U/L P e Balance: +106.7 mL —
e Ganancia inadecuada de . i is: Carnitina (g/Ke) 0.09 20
: e ALT: 142 U/L D e Diuresis: 276 mL (4.5 Na (mg/Kg) 28 98
peso (bajo) e Glucosa: 30 mg/dL |, mL/Kg/H) ™ K (me/Kg) 2 65
_ e Creatinina: 0.2 mg/dL e Evacuaciones: estimulo | | ca (mg/Kg) 95 98
Longitud: o Na: 143 mEg/L para evacuar, | [ Mg (mg/ke) 48 94
eActual: 475 cm > | .59 mEq/L 4 evacuaciones 3 dias | | Vit. A (u) 2000 52
O| adecuado para la edad | | . 404 Eq/ (140, 10 y 10 g) las || Vit.D(u) 200 13
gestacional (P 10-50) e PT:3.9g/dL L ultimas deposiciones se || Vit. E (Ul) 7 14
e Crecimiento 2 0.5cm o presentan con sangre Vit. K (mg) 0.2 7
e Longitud esperada: 49.2 Medicamentos: B1 (mg) 1.2 157
cm e Metroclopramida B2 (me) 14 368
e Crecimiento inadecuado e Ganciclovir B3 (me) 17 377
(bajo) 3 PuImiFort con EZ Eg:; i gg
Perimetro cefdlico: Tecrc;m.blv'ent BE (me) 0.02 20
pias: B9 (mg) 0.14 116
e Actual: 321 cm > e Cuna radiante B12 (mg) 0.001 12
pequefio para la edad eSonda orogastrica a || Vit. C (mg) 80 157
gestacional (P 10) derivacién con sangrado | | zn 0 0
e Crecimiento: 0.7 cm > e Catéter venoso central || Cu 0 0
adecuado permeable Mn 0 0
e Esperado: 33.1cm Se 0 0
Cr 0 0
Requerimientos: 110 Kcal/Kg peso actual + 50% RET
Meta de energia Proteinas Lipidos HCO Liquidos
Kcal/Kg Total a/Ke o/d Keal o/ke | g/d | Keal mi/ilrig/ o/d Keal mL/Kg | Total
165 420 4 9.6 38.4 1 25 | 225 15 55 187 130 330
Carnitina: 20 mg/Kg/d = 51 mg/d (0.2 g/Kg/d = 0.51 g/d)
A| Micronutrimentos:
Nutrimento Reg. Req/Kg Nutrimento Req. Req/Kg
Vitamina A (Ul) 3800 -- Vitamina C (mg) 51 20
Vitamina D (Ul) 1524 600 Sodio (mg) 7.6 3
Vitamina E (Ul) 51 20 Potasio (mg) 7.6 3
Vitamina K (mg) 2.5 -- Magnesio (mg) 127 50
Tiamina (mg) 0.76 0.3 Calcio (mg) 254 100
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Rivoflavina (mg) 0.38 0.15 Fésforo (mg) 51 20
Niacina (mg) 0.45 0.18 Zinc (mg) 2 -
Ac. Pantoténico (mg) 3.8 1.5 Cobre (mcg) 200
Piridoxina (mg) 0.45 0.18 Selenio (mcg) 15
Biotina (mg) 0.001 0.0006 | Cromo (mcg) 0.2
Ac. Félico (mg) 0.12 0.05

Cobalamina (mg) 0.007 0.0003

Diagnéstico Nutricio
Aporte insuficiente de energia (53% AD) y proteinas (75% AD) debido a infusién enteral inferior al éptimo y al metabolismo
alterado de nutrimentos evidenciado por crecimiento ponderal, longitudinal y cefélico inferior al éptimo.

Alteracidn de la funcidn gastrointestinal ocasionado por colestasis evidenciado por intolerancia a la via enteral y sangrado de
tubo digestivo.

Aporte insuficiente de vitaminas liposolubles debido al aumento del requerimiento evidenciado por porcentaje de adecuacion
de aporte de 52% vitamina A, 13% vitamina D, 14% vitamina E y 7% vitamina K.

Infusidn excesiva de lipidos debido a manejo médico-nutricio inadecuado evidenciado por porcentaje de adecuacion de
aporte de 190%.

Objetivos

e Promover adecuada ganancia de peso, crecimiento longitudinal y cefalico.
e Evitar pérdida de reservas corporales.

e Evitar la deficiencia de vitaminas liposolubles y acidos grasos esenciales.

e Evitar toxicidad de cobre y manganeso.

Plan

o Nutricidn parenteral total por catéter venoso central a infusidon continua para 24 horas.
e Vitamina K

e Aporte:
Nutrimento Real Ideal

Aporte % AD Aporte %AD

Energia Kcal 225 (88/Kg) 54 250 (98) 60

HCO g (mg/Kg/min) 44 (12/Kg) 80 55 (15) 100

Lipidos g 5(1.9/Kg) 190 2.5 (1/Kg) 100

Proteinas g 7.6 (2.9/Kg) 100 10.1 (4/Kg) 100

Carnitina g 0.24 (.09/Kg) 20 0.51(0.2) 100

Calcio mg 250 (98/Kg) 98 262 (100) 100

Sodio mg 7.5 (2.9/Kg) 9% 10.4 (4/Kg) 100

Potasio mg 5(2/Kg) 65 5 (3/Kg) 100

Magnesio mg 120 (47/Kg) 94 127 (50) 100

Vitamina A Ul 1800 52

Vitamina E Ul 6.3 13

Vitamina D Ul 180 14

Vitamina K mg 0.18 7

Tiamina mg 1.08 157

Rivoflavina mg 1.26 368

Niacina mg 15.3 377

Acido pantoténico mg 4.5 129

Piridoxina mg 0.9 132
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Biotina mg
Acido félico mg
Cobalamina mg
Vitamina C mg
Zinc mg

Cobre mcg
Manganeso mEq
Selenio mcg
Cromo mEq
Liquidos mL

0.018
0.126
0.0009

o O oo

0
305 (120/Kg)

20
116

157

O OO oo

200
0
15
0.2

280 (110/Kg)

100
100

100
100
88

Volumen total (mL)
Agua libre (mL)
Heparina U/Liquido total
Vel. de infusién (mL/H)

305
100
152
12.7

280
90.5
64
11.6

Monitoreo

Indicador

Diario

Cada 3 dias

Semanal

Ganancia de peso
Peso/edad
Longitud/edad
Perimetro cefélico/edad

X

Pruebas de funcién hepatica (BD, BT, B,
TGO, TGP, GGT, FA)

Funcion renal (creatinina, BUN, urea)
Glucosa

Triglicéridos

Electrolitos (Na, K, Ca, Mg)

Biometria hematica (Hb, Hto, plaquetas)

>

X |[X X X

Signos vitales (T°, FC, FR, TA)
Esquema de medicamentos
Evacuaciones  (presentes,
cantidad, color, consistencia)
Residuo gastrico

Exploraciéon Gl: peristalsis, distension
abdominal

Edema

Ascitis

Visceromegalias

Signos de deficiencia y excesos de
micronutrimentos

Terapias médicas (fototerapia, AMV)
Estado neuroldgico

ausentes,

>

xX X X X

% adecuacion de macronutrimentos
% adecuacion de micronutrimentos
Tipo de formula

Velocidad de infusion

Aporte real

X X X [X X
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CONCLUSIONES

Con base en la evidencia se puede concluir que el sindrome colestasico neonatal
representa un gran riesgo nutricional con repercusiones a corto y largo plazo en el estado
de nutricion del paciente teniendo un impacto negativo en diversos aspectos del
desarrollo infantil.

Actualmente no existen datos concretos para el manejo nutricio del neonato con
colestasis, algunos datos como el aporte de lipidos y glucosa, deben ser adaptados de las
recomendaciones nutricionales para los neonatos sin colestasis debido a esta falta de
evidencia.

La informacién disponible para la intervenciéon nutricia en esta poblacion debe ser
ampliamente analizada y adaptada a las condiciones de cada paciente, siempre con un
pensamiento critico en la busqueda de evidencia y en su aplicacion en el proceso de
atencidén nutricia que realiza el Maestro en Nutricién Clinica (MNC).

El rol del MNC en la atencidén del paciente neonato con colestasis va mas alld de sdlo
tratamiento, se requieren de habilidades de busqueda y andlisis de informacion,
actualizacion continua, pensamiento critico para el desarrollo de la intervencion
nutricional y el disefio de un plan de evaluacién y monitoreo con el fin de asegurar la
optimizacion del estado nutricio o evitar su deterioro afiadiendo un fin secundario de
mejorar la calidad de vida del paciente.

Los beneficios de la inclusion de un nutridlogo clinico a un equipo de salud
multidisciplinario son considerables, sin embargo aun no esta bien establecido como
miembro integral de este equipo. Debido a lo anterior es deber de los profesionistas en
nutricién clinica tomar un rol activo en la toma de decisiones y en el manejo del paciente
con el fin de ser reconocido como parte integral del equipo de salud.
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AN EXO 1. Guia NASPGHAN para la evaluacién y diagnéstico de los pacientes con

ictericia.’
Recomendacion

Medir los niveles de bilirrubina sérica total y directa de cualquier
infante con ictericia prolongada (>15 dias)

Sin embargo, a los nifios alimentados al seno materno que no pueden
ser monitorizados tan estrechamente y que no tienen otros signos mas
gue ictericia persistente, se les pedird que regresen a las 3 semanas de
vida para medir los niveles séricos de bilirrubina total y directa.
Reevaluar a cualquier infante con alguna condicion aguda u otra
explicacion para la ictericia, la cual no haya sido resuelta a pesar del
tratamiento.

El ultrasonido esta recomendado en infantes con colestasis de etiologia
desconocida.

La biopsia hepatica esta recomendada para la mayoria de los infantes
con colestasis de etiologia desconocida.

No se recomiendan la GGTP* vy la lipoproteina X en la evaluacion
rutinaria de la colestasis en infantes.

Gammagrafia y el aspirado duodenal no son recomendados de rutina
pero pueden ser Utiles en situaciones en las cuales otras pruebas no
estén disponibles.

MRCP y ERCP no son recomendados de rutina sin embargo la ERCP

puede ser util para expertos.

*Gamma glutamil transpeptidasa
**Colangiopancreatografia por resonancia magnética
*** Colangiopancreatografia retrégrada endoscopica

ANEXOS

Nivel de
evidencia

C
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AN EXO 2. Farmacos utilizados en el tratamiento del sindrome colestéasico neonatal

y en la infeccion por CMV.

Medicamento

Acido
ursodesoxicdlico

Rifampicina

Dosis

10-20
mg/Kg/d+

10
mg/Kg/d+

37,40-44,47.

Mecanismo de accion

Sindrome colestasico
Reduce el contenido
de colesterol de la
bilis al reducir la
sintesis hepatica de
colesterol y la
reabsorcion del
mismo en intestino.
Solubiliza el colesterol
en micelas
Ocasiona la dispersion
del colesterol en
forma de cristales
liguidos en medio
acuoso.

Reduce la viscosidad
de la bilis,
aumentando su flujoy
reduciendo la
inflamacion portal.
Reduce las
concentraciones
intrahepaticas de los
acidos biliares
hidrofébicos y
aumenta la hidrofilia
global de la bilis.
Interfiere con la
circulacion
enterohepatica de los
acidos biliares al
inhibir su reabsorcion
en el ileo terminal.
+++

Inhibe absorcion de
acidos biliares en
hepatocito e induce a

Efectos
secundarios

Diarrea,
hepatotixicidad+

Hepatotoxicidad+

Interaccion
farmaco-
nutrimento
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Colestiramina

Fenobarbital

Ganciclovir
intravenoso

Valganciclovir

0.25-0.5
gm/Kg/d+

3-10
mg/Kg/d+

12 mg/
Kg/d en dos
dosis*

32 mg/Kg/d
en dos
dosis*

las enzimas
microsomales++

Se une a los acidos
biliares intestinales y
al colesterol evitando
asi la reabsorcion y
formacion de acidos
biliares a partir del
colesterol++

Induce a las enzimas
microsomales++

Citomegalovirus

Inhibe la sintesis de
ADN viral e inhibe la
replicacion de los
virus de herpes***

Profarmaco de
ganciclovir. Inhibe la
sintesis de ADN viral e
inhibe la replicacion
de los virus de
herpes****

Constipacién,
esteatorrea,
acidosis
metabdlica
hiperclorémica+

Efectos sedantes,
cambios en el
comportamiento+

Neutropenia**,
anemia, diarrea,
sepsis,
trombocitopenia,
leucopenia,
pancitopenia,
convulsiones,
vomito, dolor
abdominal,
alteracion de la
funcidén hepatica,
disfuncion
renal***

Neutropenia,
anemia, diarrea*®

Malabsorcién de
vitaminas
liposolubles.
Malabsorcién de
grasas.oo

Metabolismo
alterado de
vitamina D.oo
Osteomalacia,
disminucién de la
absorcidn de
folatos, aumento
del metabolismo
de vitamina K.©
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ANEXO 3. Farmacos utilizados en el tratamiento de otras afecciones del neonato.*

Medicamento

Imipenem

Vamcomicina

Omeprazol

Metroclopramida

Furosemida

Dobutamina

Indicaciones

Infecciones de vias
respiratorias, intra-
abdominales, de piel
y anexos

Endocarditis,
infecciones dseas y
articulares,
infecciones del
aparato respiratorio
inferior,
intraabdominales,
de piel y tejidos
blandos, tracto
urinario

Ulcera duodenal y
gastrica,
erradicacion de H.
pylori, esofagitis por
reflujo

Procinético,
prevencion y alivio
de nausea y vomito

Tratamiento de
edema y ascitis

Soporte inotrdpico

Efectos
secundarios

Nausea, vomito,
diarrea,
gastroenteritis,
dolor abdominal,
T
transaminasas,
FA, bilirrubina,
oliguria, anuria
Nausea, vomito,
nefrotoxicidad

Dolor
abdominal,
xerostomia,
estomatitis

Sedacidn,
mareo,
cansancio,
“Mvaciamiento
gastrico
Nausea, vomito,
diarrea,
xerostomia

“MpH géstricoy

Interaccion
farmaco-
nutrimento

Jrasimilacion de
B12,
administrado
con warfarina u
otros
antagonistas de
vitamina K
prolonga el
tiempo de
eliminacion

Jd niveles de Ca,
Mg, K, Cl,
“Mglucosa, BUN
y acido Urico

Observaciones

Convulsiones al
usarse junto con
ganciclovir
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Midazolam

Combivent
Pulmicort

de la funcidén
cardiaca
Sedante

Vasoespasmo
Inflamacién de vias
respiratorias en
asmay EPOC

flujo esplanico

Depresion
respiratoria,
nauseay vomito
Cefalea
Irritacion leve de
gargantay
mucosa oral,
dificultad para
tragar
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Weight (g]

Head Circumference (cm)

AN EXO 4. curvas de crecimiento de Lubchenco et al.*’
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ANEXO 5. curvas de crecimiento de Babson y Benda.”’
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AN EXO 6. curvas de crecimiento de Fenton 2013.”2
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pretérmino.

42,80,81,82,115.

PRUEBA

Glucosa
Electrolitos

e Sodio

e Potasio

e Cloro

e Calcio

e Magnesio

e Fésforo

Triglicéridos
Colesterol

BUN

Creatinina
AlbUimina
Proteinas totales

Prealbumina

Bilirrubina total

Bilirrubina directa
AST

ALT

Fosfatasa alcalina

GGT

Hemoglobina
Hematocrito

Plaguetas

Leucocitos

Tiempo de protrombina

RANGO DE REFERENCIA
60-100 mg/dL

130-145 mEq/L

3.5-6 mEq/L

100-110 mEq/L

6-12 mg/dL

1.5-2.5 mg/dL

4-8 mg/dL > término

5.6-11 mg/dL = pretérmino

<200 mg/dL

54-151 mg/dL (0-1 mes)

5-20 mg/dL

0.2-1 mg/dL

3-5g/dL

3.6-6 g/dL = pretérmino

4.6-7 d/dL = término

10-25 mg/dL

<8 mg/dL - pretérmino 0-1 dia de vida
<8.7 mg/dL - término 0-1 dia de vida

<12 mg/dL -> pretérmino 1-2 dias de vida
<11.5 mg/dL = término 1-2 dias de vida

<16 mg/dL -> pretérmino 3-5 dias de vida
<12 mg/dL -> término 3-5 dias de vida

<2mg/dL - pretérmino >5 dias de vida
<1.2 mg/dL - término >5 dias de vida
<0.2 mg/dL

25-75 U/L = neonato

15-60 U/L = lactante

13-45 U/L

100-500 U/L

0-51 U/L

10-15 g/dL

30-45%

150.000-450.00/mm?

5000-19000/ mm?

11-15 seg

ANEXO 7. Valores bioquimicos de referencia para recién nacidos a término y
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ANEX0 8. Algoritmo de verificacién de residuo gastrico (RG).**'%*

Cantidad de residuo gastrico (RG)

<2 mL/Kgo <50%
volumende latoma

>2 mL/Kgo >50%

Si

Si

W )

toma en2-3 tomas

> 100% delvolumen
delatoma

Ayuno l

volumendela

No

i

6 horas

Aspecto Regresar 4, 20% del
lechoso, verde aspiradoy volumendela
y con rasgos de dar toma tomaen

sangre completa intervalosde 4-

Regresaraspiradoy
completasvolumen
indicadodelatoma

!

Continuavolumende

Si

\

Si No Continuar
\l/ alimentacion
Verificar
colocaciénde
lasonday
prolongarel
intervalodelas Predomina
tomas presenciade

sangre

RG >50%
No — Progresar
lentamente

Evaluar condicion
clinicadel neonato

\/

No

Continuar
alimentacion

Signos abdominales
anormales

Reiniciar alimentacion con
el 50% delvolumen que

recibiaelneonato
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ANEXO 9. vias de acceso y administracién para Nutricién Entera

Via/ administracion

NG u OG en bolos
Indicaciones:

Prematuros
Funciones motoras
orales deficientes

NG u OG continua
Indicaciones

Prematuros
Malabsorcidn
Funciones motoras
orales deficientes
Reflujo

Aspiracién

ND o NY
Indicaciones:

Residuo gastrico
sinileo

RGE severo

La administracidon
debe ser continua

Yeyunal
Indicaciones:

Infantes que no
pueden ser
alimentados al
estdmago

La administracion
debe ser continua

Ventajas/desventajas/contraindicaciones

Ventajas

e Simple

e Serequiere minimo equipo

e Se puede iniciar en pacientes que no
toleran la via oral

Desventajas/contraindicaciones

e Poco segura para alimentacion gastrica

e Imposible checar ubicacion

e Inhabilidad posible para proteger la via
aérea de riesgo de aspiracién

Ventajas

e Bientolerada

e Alternativa a la infusion por bolos

e Mayor absorcién en nifios con problemas
intestinales

Desventajas/contraindicaciones

e Las mismas que la NGy OG en bolos

Ventajas

e Generalmente bien tolerada

e Alternativa cuando la alimentacién
gastrica no es bien tolerada

e Menor riesgo de aspiracion

Desventajas/contraindicaciones

e Alimentacién por bolos

e Ostomia proximal

Ventajas
e Bien tolerada si se puede mantener el
acceso

e Meétodo de alimentacidn alternativo para
infantes que no toleran otra via de
alimentacién

Desventajas/contraindicaciones

e Acceso

e Ostomia proximal

Problemas
potenciales
Aumenta residuo
gastrico
Malabsorcion
Sindrome de
Dumping
Emesis
Desplazamiento
del tubo
Erosién nasal (NG)
Surcos en paladar
(0G)
Bradicardia por
simulacién vagal
Mal
funcionamiento de
la bomba de
infusién
Riesgo elevado de
aspiracion si la
sonda se desplaza
al eséfago
Disminucién de la
secrecioén ciclica
de hormonas
Perforacion
Sindrome de
Dumping
Disminucion de la
respuesta
hormonal entérica

Perforacion de la
pared intestinal
Diarrea
Sindrome de
Dumping en
especial con
formulas
hiperosmolares
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Gastrostomia
Indicaciones:

Malformaciones
anatémicas

Dafio neurolégico
Severa aversion a
la alimentacidn
Necesidad de
prolongada de NE
(>2-3 meses)

Ventajas

Permite la alimentacién en casa

Menor aversion que con sondas naso u
oroentéricas

Mas segura para alimentacion continua
en casa

Desventajas/contraindicaciones

Potencial transicion a alimentacion con
biberdon

NG: nasogastrica, OG: orogdstrica, ND: nasoduodenal, NY: nasoyeyunal.

Desplazamiento
de la sonda y/u
obstruccion
Infecciones en la
ostomia

Fugas en el sitio
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