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Prdlogo -

No debiera sorprendernos que el grupo de recién nacidos prema-
turos de muy bajo peso sea el grupo de pacientes que recibe de forma
sistematica nutricion parenteral con mas frecuencia. En los recién
nacidos que, por circunstancias relacionadas con su inmadurez, no
toleran la nutricion enteral, el inicio precoz de la nutricién parenteral
es esencial para prevenir la pérdida de peso posnatal, la cual se ha
relacionado con la desnutricion extrauterina y se ha visto, ademas, se
relaciona con efectos adversos en el neurodesarrollo futuro.

El objetivo de la nutricién parenteral en el recién nacido prema-
turo es suministrar las demandas energéticas basales y especificas
debidas a su comorbilidad, manteniendo un balance de energia po-
sitivo que permita el crecimiento y el desarrollo adecuados. Algunos
estudios han incidido en la alta variabilidad de las practicas nutricio-
nales en lo que a nutricidn parenteral se refiere, relacionandose esta
variabilidad con el desarrollo de retraso del crecimiento postnatal
mayor del 10% del peso al nacert".

Estudios de cohortes han observado que el conjunto de medidas
contempladas en las recomendaciones nutricionales mas recientes,
consistentes en la introduccidn de la nutricion enteral precoz, utiliza-
cion de fortificadores de leche materna, nutricion parenteral precoz
con aminoacidos por encima de los 2 g/kg/dia y lipidos desde las
primeras 48 horas, mejoran la ganancia de peso y evitan la desnu-
tricion del recién nacido prematuro de muy bajo peso en el momento
de su alta hospitalaria?.

Estas razones han motivado la realizacion de esta revision que,
realizada con la sistematica que se detalla a continuacidn, sirva de
puesta a punto de los principales avances que han tenido lugar en
los Ultimos afios, a la vez que permita la uniformidad en la nutricion
parenteral del recién nacido prematuro de muy bajo peso.






Antecedentes u

Un momento clave en la justa valoracién de los objetivos nu-
tricionales para el recién nacido de muy bajo peso (RNMBP) fue la
consideracion de la necesaria yuxtaposicion del crecimiento fetal y
el crecimiento postnatal del recién nacido prematurol®. Hasta ese
momento no existia un consenso claro sobre cuales eran los objetivos
particulares de crecimiento de cada recién nacido, y en consecuencia
cuales eran los objetivos nutricionales que debiamos seguir en lo que
a nutricion parenteral (NP) se refiere. En el momento actual pode-
mos asumir que el objetivo nutricional en el manejo del RNMBP es
igualar el crecimiento intrauterino y obtener resultados funcionales
similares a los esperables en recién nacidos a términol, todo ello se
puede resumir en la consecucion de un crecimiento extra dtero mayor
de 15 g/kg/dia. Como se ird desarrollando més adelante, especial
importancia adquiere la consecucion de estos objetivos nutricionales
durante la primera semana de vida, ya que este periodo ofrece un
momento critico en la programacion del metabolismo [programming)
del neonato y su respuesta futura a los déficits nutricionales y ener-
géticos postnatalesb.

Los requerimientos energéticos pueden determinarse por dos
métodos: el método empirico y el método factorial. En el método
empirico se manipula la ingesta de energia, proteinas y demas nu-
trientes, y se evallan sus efectos sobre el crecimiento. En el método
factorial la acrecion de nutrientes representa una proporcion de las
ingestas requeridas, lo que hace de este método el mas adecuado
para el estudio de los requerimientos energéticos en el recién nacido
prematuro. De forma que, si el objetivo nutricional es conseguir un
crecimiento del recién nacido prematuro superponible al del feto, esto
no seréd posible si no se cumplen los requisitos de aporte suficiente
de proteinas y energia. La composicion quimica del feto esta bien
documentada en la literatural®l, y en este sentido Fornon!, utilizando el
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método factorial pudo documentar que las necesidades nutricionales
del recién nacido prematuro son mucho mayores que las del recién
nacido a término y no pueden satisfacerse Unicamente con el aporte
de leche materna. Como resultado de todos esos estudios previos, en
la actualidad el calculo de los requerimientos energéticos del recién
nacido estd estandarizado segun las diferentes edades gestacionales.

Diversos estudiost®'", muestran como la ganancia de peso regular
y el crecimiento cefalico postnatal pueden aproximarse a los fetales
con la incorporacion de pautas de nutricion precoz que contemplan un
incremento en la oferta caldrica desde el primer dia. En este sentido,
las guias de nutricidn mas recientes recomiendan la introduccién muy
precoz de nutricion parenteral (NP) en el RNMBP para evitar el cata-
bolismo celulary promover el crecimiento extrauterinol'2. En aquellos
recién nacidos en los que por motivos de inmadurez gastrointestinal
no es posible la introduccién de una nutricién enteral (NE) completa
desde el inicio, se recomienda instaurar NP tan pronto como sea
posible, preferiblemente desde las primeras horas de vida. De esta
forma, se minimiza la pérdida de pesoy se corrige la restriccion del
crecimiento extrauterinol®. La NP precoz permite, ademas, cubrir las
demandas energéticas incrementadas por morbilidades postnatales
y parece mejorar los resultados en lo que a esas comorbilidades se
refierel’3. En relacion a la duracion dptima de la NP, existe acuerdo
en que debe mantenerse hasta que sea posible administrar al menos
las necesidades basales caléricas mediante NE.



Metodologia u

La busqueda de la literatura se realizd a través de PubMed. Se
trabajo con los documentos a los que se tuvo acceso a texto completo.
La Tabla T muestra los niveles de evidencia y grados de recomenda-
cion. Se recopilaron articulos referentes a: “nutricion parenteral en
recién nacidos de muy bajo peso”. En primer lugar, se dio prioridad
a los ensayos clinicos controlados aleatorizados, de no contar con
ellos, a los estudios de cohorte, y luego al resto de publicaciones. Se
realizaron aportaciones del panel cuando los documentos seleccio-
nados se consideraron relevantes. Los articulos se agruparon para
su revision segun las siguientes categorias composicion de la NP,
NPy morbilidad, NPy seguridad.

TABLA 1. Nivel de evidencia.

Meta-analisis de alta calidad, revisiones sistematicas de
ensayos clinicos controlados y aleatorizados.

Meta-analisis bien realizados, ensayos clinicos aleatorizados y
controlados con bajo riesgo de sesgo.

Meta-analisis y revisiones sistematicas, ensayos clinicos
aleatorizados y controlados con alto riesgo de sesgo.

Revisiones sistematicas de alta calidad de estudios de cohorte
y caso control.

Estudios de cohorte y caso control con muy bajo riesgo de
sesgo y alta probabilidad de que la asociacién se a causal.

Estudios de cohorte y caso control con bajo riesgo de sesgo'y
moderada probabilidad de que la asociacion sea causal.

Estudios de cohorte y caso control con alto riesgo de sesgo.

Estudios analiticos. Series de casos.

Opinién de expertos.

"
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CRITERIOS DE INCLUSION
e Documentos escritos en idioma inglés.
¢ Publicados en los ultimos 10 afios.

CRITERIOS DE EXCLUSION
¢ Documentos escritos en idiomas distintos a inglés o espafiol.

ESTRATEGIA DE BUSQUEDA

Se utilizd el siguiente algoritmo de blsqueda: “Parenteral Nutri-
tion"[Mesh]] AND “Infant, Very Low Birth Weight”[Mesh].

Se recopilaron articulos referentes a: “Nutricion parenteral del
recién nacido con peso inferior a 1.500 g". Como se muestra en el
diagrama PRISMA (Fig. 1), se recuperaron 204 articulos de los que
30 resultaron ser ensayos clinicos, 16 meta-analisis, 8 estudios ob-
servacionales y 8 estudios multicéntricos.

Registros identificados
en PubMed [n=204)

/

Registros con acceso
a texto completo
(n=189)

/

Registros encontrados Registros excluidos,
(n=189) lengua no inglesa [n= 8)

v

‘ Incluidos ‘ ‘ Elegibilidad ‘ ‘ Screening ‘ ‘Identificacién‘

, ) Articulos excluidos:
Articulos elegibles | | « Revisiones no sisteméticas (n=45)
(n=181) o Letter: 4
e Editiorial: 5
l ¢ Ensayos clinicos: 30
L ] ¢ Meta-analisis: 16
Estudios incluidos en o Estudios multicéntricos: 8
el analisis cualitativo 2 | ¢ Estudios observacionales: 8
(n= 127] e Guias: 1
* Reporte de casos: 16
e Otros: 48

Figura 1. Diagrama PRISMA de los articulos revisados.




Vias de acceso para nutricion parenteral u

La NP se instaura a través de venas periféricas, centrales o vena
umbilical. La eleccién dependera del tiempo previsto de tratamiento,
de los requerimientos nutricionales del paciente, de la osmolaridad de
la solucion parenteral que vayamos a administrar, de la enfermedad
de base y de los accesos vasculares disponibles. Es recomendable que
las osmolaridades de estas soluciones no superen los 800 mOsm/L si
se administran por via periférica, ademas el aporte de calcio por esta
via no debe superar 1,5 mEg/kg/dfa, por su efecto irritante.

Las venas umbilicales son de facil acceso y utilizadas en algunas
unidades neonatales para la administracion de NP en los primeros
dias de vidal'®. Existen muchas comunicaciones en relacion a las com-
plicaciones, y parece que su utilizacion prolongada (méas de 14 dias),
ocasiona mas complicaciones que los catéteres centrales de insercion
periférica. Es por este motivo que el Center for Disease Control and
Prevention [CDC) recomienda no superar periodos de 14 dias para los
catéteres umbilicales, aunque en la mayoria de las Unidades Neona-
tales se procura no superar los 7 dias!'. Las evidencias existentes
en la actualidad apoyan el uso preferente de los catéteres centrales
de insercion periférica, al observarse menos complicaciones y mejor
rendimientol’>1]. Las arterias no deben utilizarse para administrar
NP; si es imprescindible utilizar la arteria umbilical, hay que anadir
heparina (1 Ul/mL] y retirar el calcio, que se administrard por otra
vial'”.18l. Muchas de las complicaciones comunicadas relativas al uso
de catéteres para NP se refieren a la posicion del catéter y a su ma-
nipulacion. Se prefiere la localizacién alta en vena cava inferior, un
poco por encima del diafragma, la heparinizaciony la utilizacion solo
para nutricion, con estas premisas disminuyen las complicaciones
clinicas referidas.

En la mayoria de las unidades neonatales, la administracion de
soluciones de NP se hace a través de catéteres siliconados o de
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poliuretano percutaneos de localizacion central. Estos catéteres se
comienzan a utilizar en la década de los 70 del siglo pasado y su
utilizacion se generaliza por su facil insercién, multiples vias de
acceso, procedimiento poco estresante, bien tolerado y buenos re-
sultados clinicos!"”. No obstante, no estan exentos de riesgo, siendo
los mas importante las infecciones, trombosis, extravasaciones, de-
rrames pleurales, pericardicos y peritoneales, entre otros!'?20), Estas
complicaciones se pueden minimizar si el personal que realiza la
técnica es experimentado, se extreman las medidas de asepsia 'y
se asegura la localizacion adecuada de la punta del catéter?'l. En
lo que se refiere a las medidas de asepsia, se deben aplicar las
mismas medidas que en cualquier intervencion quirdrgical?Vy se
deben mantener tapados con materiales bio-oclusivos hepariniza-
dos y solo se deben utilizar para la administracion de la NP. No hay
evidencias concluyentes acerca de cuél es la localizacion mas segura
de la punta del catéter, aunque revisando las complicaciones mas
peligrosas, como el derrame pericardico y/o taponamiento cardiaco
y los derrames pulmonares y pleurales, es recomendable localizar
la punta en un vaso central por fuera de la silueta cardiacal?'. Si
bien, los catéteres que se utilizan en la mayoria de los centros son
radiopacos y las radiografias digitales mejoran su visualizacion, es
recomendable utilizar contrates no iénicos iodados para asegurar su
localizaciénl!. También se debe controlar periddicamente su locali-
zacion porque puede haber migraciones, inclusive con la movilizacion
de las extremidades. Otra alternativa para localizar la punta y su
control periddico es por ecografia.

La tabla 2 enumera un listado de principios bésicos en la intro-
ducciény manejo de estos catéteres y que han demostrado disminuir
las complicaciones.

En algunas unidades neonatales, como alternativa a estos ca-
téteres, se utilizan catéteres percutaneos de insercion quirlrgica
(Broviac), que suelen insertarse en aguellos prematuros en los que
no se puede conseguir un catéter percutaneo. La introduccion es mas
dificultosa y la evidencia muestra que tiene un riesgo un poco mas
elevado de complicaciones, sobre todo infecciosast?Z.

La osmolaridad maxima, si se utiliza via central, es de 1.300-1.500
mOsm/L. El calculo de la osmolaridad se detalla en la tabla 3.



Propuesta de un protocolo de actuacion tras 15 .
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TABLA 2. Principios basicos en la introduccion y manejo de los catéteres

percutaneos.

1. Insercion por parte de personal experimentado.

2. Introducir mas de lo necesario y retirarlo ligeramente, para dejarlo
separado de las paredes de los vasos.

3. Nunca alojar la punta del catéter donde no se extraiga sangre con
facilidad.

4. Utilizar contraste radiopaco para localizar el extremo distal del
catéter.

5. Inyectar el contraste durante la realizacion de la radiografia para
poder ver el contraste saliendo de la punta del catéter.

6. Técnica estéril de insercion y durante el cambio de lineas (3 veces
por semanal.

7. No utilizar el catéter para la administracion de otros medicamentos
o drogas.

8. Cubrir la insercién con vendajes bio-oclusivos y no destapar.

TABLA 3. Calculo de la osmolaridad de la solucion de NP.

Proteinas 11 mOsm/g

Hidratos de carbono 5,5 mOsm/g

Lipidos 3 mOsm/g

lones 1 mOsm por cada 1 mEq de Na, K, CL, P.

2 mOsm por cada 1 mEg Mgy Ca.
) osmoles x 1.000

Vol. solucion

mOsm/L =






Nutricion parenteral precoz. u

¢Por qué es necesaria?

En el RNMBP, tras el parto, el aporte de nutrientes que soportan
el crecimiento del feto se ve bruscamente interrumpido. La interrup-
cion brusca del flujo continuo de aminoacidos y energia promueven
el catabolismo celulary la liberacion de iones intracelulares como
son fosforo y potasio. Esta situacion no suficientemente comprendida
hasta no hace mucho da explicacion a las frecuentes alteraciones
metabdlicas como la hiperfosforemia, hiperpotasemia e hipocalcemia
observadas en los RNMBP al nacer tras periodos de ayuno variables.
El aporte inmediato tras el nacimiento de nutrientes en el RNMBP,
permite mantener las células en estado anabélico, se fomenta de
esta forma el crecimiento postnatal a la vez que se incrementa la
incorporacion en la célula de fosfato y potasio. Esta observacion esta
en el origen de alteraciones metabélicas, como la hipopotasemia,
hipofosfatemia e hipercalcemia, frecuentemente observadas en el
RNMBP sometido a NP del dfa 0 con composicién no balanceadal®.

Existen en la actualidad suficientes evidencias y consenso en re-
lacion a que el aporte de nutrientes se restaure lo antes posible y
en cantidades y composicion que permitan el crecimiento del recién
nacido prematuro de forma similar a como lo haria el feto. Aunque la
teoriay las evidencias parecen suficientemente claras, la consecucion
de unos aportes nutricionales similares a los fetales raramente se
consigue en la practicay el resultado es una situacion de restriccion
al crecimiento postnatal, cuyas consecuencias trataremos seguida-
mente. Entre las razones que conducen a un bajo aporte energético
postnatal figuran, en opinion de algunos autores?, considerar la
nutricion al inicio de la vida postnatal, tanto enteral como parenteral,
peligrosa. En consecuencia, los nutrientes se van incorporando muy
lentamente y con cierta vacilacion. Como resultado, una gran mayo-
ria de los RNMBP acumulan en mayor o menor grado restriccion al
crecimiento postnatal.
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Las consecuencias de la desnutricion postnatal sobre el creci-
miento y el desarrollo neuroldgico se conocen desde la década de 1960
tras los trabajos publicados en el modelo animal de experimentacion
por E.M. Widdowson?!. Diversos estudios observacionales realizados
con posterioridad en recién nacidos prematuros, han podido objetivar
las graves repercusiones en el desarrollo neuroldgico que tiene la des-
nutricion postnataly la restriccion del crecimiento extrauterinol227,
En esta linea, se ha observado como una ganancia ponderal adecuada
en las primeras semanas de vida puede jugar un papel decisivo en el
porcentaje de discapacidad®!. La linea de pensamiento actual va en
el sentido de favorecer el neurodesarrollo, apoyando el crecimiento
mediante nutricion precoz del RNMBP.

La perfusion precoz de aminoacidos (AA) se ha relacionado con
una disminucién del nimero de dias de estancia en la Unidad de Cui-
dados Intensivos (UCI) y por encima de 1 g/kg/dia sus efectos sobre
el crecimiento parecen clarosi??20. | as recomendaciones actuales en
cuanto a composicion de minimos en NP del dia 0 van en la linea de
iniciar una perfusion de glucosa a 4-6 mg/kg/miny solucién de AA a
una concentracion de al menos 2 g/kg/dia. Aunque existen diversos
trabajos que refieren la utilizacion de 0,5-1 g/kg/dia de una solucién
de lipidos antes de las 6 horas de vida, no existen en el momento
actual suficientes evidencias ni a favor, ni en contra, para recomendar
o desestimar la utilizacion de lipidos en las primeras horas de vida®'.

Existen suficientes evidencias sobre los efectos de la nutricion
precoz sobre el crecimiento postnatal y neurodesarrollo. Izquierdo
y cols.BZ, comunican que el incremento de los aportes nutricionales
durante la primera semana de vida se asocia con menos restriccion
del crecimiento postnatal sin efectos adversos asociados.



Recomendaciones de macroy
micronutrientes en nutricion parenteral

REQUERIMIENTOS ENERGETICOS

El metabolismo basal es la cantidad de energia necesaria para
mantener los procesos vitales sin incluir la energia consumida en el
ejercicio ni la alimentacion. En la practica la energia consumida en un
ambiente térmico neutro en ausencia de actividad fisica y en ayuno se
considera equivalente al metabolismo basal. Aspectos como la pos-
tura corporal se ha visto que pueden influir en la energia consumida,
estimandose en un 10% menor cuando el recién nacido prematuro
se coloca en decubito pronol3,

Se han propuesto diversas ecuaciones para el calculo de los reque-
rimientos basales de energia. El aporte de energia afecta al balance
nitrogenado. En el recién nacido prematuro los requerimientos mi-
nimos de energia son de 50-60 Kcal/kg/dia, pero se precisan 100-120
Kcal/kg/dia para favorecer la acrecion proteica. Se considera que se
precisan 4-5 Kcal por cada gramo de peso ganado. No obstante, un
recién nacido que recibe NP precisa menos calorias (90-100 Kcal/kg/
dia) que un recién nacido con nutricién enteral ya que no hay pérdida
de energia durante la digestioni.

En recién nacidos prematuros la distribucion de energia habitual-
mente recomendada es de 45-55% para los carbohidratos, 35-40%
para los lipidos y 10-15% para las proteinas.

Los requerimientos de energia para garantizar el crecimiento y
garantizar el aumento de la masa corporal se han establecido tras
el andlisis de los datos procedentes de diversos estudios, que sean
de 100 Kcal/kg/dial®-37.

REQUERIMIENTOS DE HIDRATOS DE CARBONO

La glucosa es el principal sustrato energético para el funciona-
miento y desarrollo del sistema nervioso central. El paso transpla-
centario de glucosa en el Gltimo trimestre de gestacion es de apro-
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ximadamente 5 mg/kg/min y la produccion de glucosa en RNMBP es
de 8 mg/kg/min y en recién nacidos a término de 5,5 mg/kg/min. En
consecuencia, los aportes iniciales de glucosa de 4-8 mg/kg/min son
apropiados para la mayoria de los recién nacidos. En los RNMBP se
recomienda inicialmente un aporte de glucosa de 4-6 mg/kg/min, con
incremento progresivo hasta 8-11 mg/kg/min [max. 13 mg/kg/min). La
tasa maxima de metabolizacion es de aproximadamente 12 mg/kg/min,
aportes mayores van a favorecer la formacion de tejido adiposol3837.

Debe tenerse en cuenta que cuando se administra un exceso de

glucosa, se oxida directamente para la produccién de energiay glu-
cogeno. El exceso de glucosa promueve la lipogénesis y la aposicion
de grasa. Ademads, un aporte excesivo de glucosa puede alterar la
funcion hepatica, favoreciendo la esteatosis y colestasis. Las principa-
les consecuencias de los aportes excesivos de glucosa e insuficientes
de lipidos son:

e La hiperglucemia, con retencién hidrica y diuresis osmotica.

e Elaumento en la produccién de CO; con incremento del cociente
respiratorio (VC0,/VO,) y la retencion hidrica que pueden inducir
insuficiencia respiratoria en pacientes con funcién pulmonar
comprometida.

e La esteatosis y la alteracion de la funcion hepatica.

e Aumento del riesgo de infeccion

El balance entre carbohidratos y lipidos es necesario para la acre-

cion proteica y evitar la oxidacion de proteinas que puede ocurrir
cuando se aportan concentraciones muy altas de glucosa sin un aporte
suficiente de lipidos. Esta circunstancia quedé demostrada en la dé-
cada de los 90 en el estudio de Bresson®, tras administrar el aporte
energético no proteico como glucosa sola o glucosa y lipidos a un 50%
respectivamente. Las recomendaciones actuales indican un aporte
de glucosa que cubra el 60-75% de los aportes caléricos no proteicos
(50% Kcal totales)®. La glucosa es responsable, en gran parte, de la
osmolaridad de la solucion de NP. EL ritmo de infusion (mg/kg/min)
debe ser progresivo y dependiente de la edad, con el fin de evitar
la hiperglucemia y la diuresis osmética. En pacientes criticamente
enfermos el ritmo de infusion de glucosa puede tener que limitarse.
Ademads, en el gran prematuro hay que tener en cuenta la resistencia
periféricay hepatica a la insulina, la menor secreciéon de insulina por
parte del pancreasy la interaccion con hormonas contrarreguladoras,
como el cortisol, glucagdn y catecolaminas.
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TABLA 4. Aportes de glucosa en nutricion parenteral(3l,

Recién nacido prematuro (mg/kg/min) 4-8 11-12
(g/kg/dia) 6-12 16-18
Recién nacido a término (mg/kg/min) 4-7 11-12

Frente a la administracion de NP continua, algunos autores han
propuesto la administracion ciclica de macronutrientes para disminuir
la prevalencia de colestasis. En la NP ciclica sobre la base de una
perfusion de suero glucosado y electrolitos para 24 horas, se regula
la administracién de aminoacidos y/o lipidos en un periodo inferior
a 24 horas. A. Salvador y cols.l¥!!, comparan la NP ciclica y continua,
no observando reduccidn de los casos de colestasis tras el uso de
NP ciclica.

Las actuales recomendaciones nutricionales con aportes caléricos
precoces, asi como la mayor supervivencia de los recién nacidos de
extremado bajo peso (RNEBP] (< 1.000 g) se han acompafado de un
incremento de la prevalencia de hiperglucemia. De forma general,
podemos decir que el riesgo de hiperglucemia, definida como una
glucosa en sangre > 150 mg/dl, es inversamente proporcional a la
edad gestacionaly peso al nacery se incrementa con la gravedad de
la enfermedad acompanante. Clasicamente se ha considerado que los
efectos adversos que acompanan a la hiperglucemia incluyen hemo-
rragia intraventricular grados 3y 4, sepsis bacteriana tardia, sepsis
fungica, retinopatia de la prematuridad y enterocolitis necrosante;
asociacion, al parecer mas intensa cuando la duracion de la hiper-
glucemia es mayor. Sin embargo, a falta de estudios concluyentes,
las evidencias actuales son insuficientes para poder establecer que
la hiperglucemia per se o su tratamiento se relacionen con mayor
morbilidad®?.

El mecanismo de establecimiento de la hiperglucemia general-
mente es multifactorial, aunque de forma general ocurre cuando
los aportes de glucosa durante la NP superan la tasa de generacion
enddgena de glucosa (4-7 mg/kg/min]. A diferencia de lo que ocurre
en el adulto, el RNMBP no suprime completamente la produccion
enddgena de glucosa durante la infusion intravenosa (IV) de glucosa
a una velocidad comparable a la tasa de produccion enddgena. Se ha
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podido demostrar que a diferencia de lo que ocurre en el adulto, en
el RNMBP que recibe NP, la gluconeogénesis no se ve activamente
afectada por las concentraciones de glucosa o insulinal¥l. Ademas,
el RNMBP puede tener una tolerancia reducida a la administracion
de glucosa IV debido a un déficit de tejido dependiente de insulina,
en especial tejido adiposo, y una respuesta secretora de insulina li-
mitada?. En el momento actual existe unanimidad en que el aporte
precoz de aminodacidos en NP mejora la tolerancia a la glucosa 'y
disminuye la prevalencia de hiperglucemial“.

No se recomienda el uso rutinario de infusiones de insulina para
prevenir la hiperglucemia en RNMBPE . E[ tratamiento de la hiper-
glucemia ligada a NP ha recibido varios enfoques, el mas simple
pudiera consistir en disminuir los aportes de glucosa hasta una tasa
de infusion de 8 mg/kg/min, que es habitualmente bien tolerada por
la mayoria de los RNMBP; sin embargo, en recién nacidos con NP
exclusiva, la reduccion de la infusion de glucosa hasta esos niveles
supone no poder aportar las 90-100 Kcal/kg/dia requeridas para man-
tener patrones de crecimiento similares al crecimiento intrauterino.
SunehagB?, demostrd que cuando en la NP los hidratos de carbono
se reducian para mantener niveles de glucemia normales a expen-
sas de un aporte caldrico insuficiente, los requerimientos caldricos
necesarios para mantener el crecimiento se obtendrian de otras vias
metabolicas a expensas del glicerol o los aminodacidos. En los casos
en los que el aporte exdgeno de glucosa se reduce y el aporte calérico
se mantiene a expensas de un rapido incremento de los aportes de
proteinas y lipidos como puede ocurrir en gran parte de los RNMBP,
se han descrito més efectos no deseados como son la intolerancia
a lipidos con hipertrigliceridemia, hiperbilirrubinemia, trombopenia,
alteraciones de la funcién pulmonartl,

La insulina actla estimulando la captacidn, utilizacién y alma-
cenamiento de glucosa; en particular estimula la captacion y alma-
cenamiento de glucosa en el higado como glucdgeno, facilitando la
entrada de glucosa en el musculo y tejido adiposo. Sin embargo,
existen importantes diferencias entre el metabolismo de un RNMBP
y lo que acontece en el adulto tras administrar insulina. En relacion
al peso corporal el recién nacido prematuro tiene poco musculo y
grasa, pero un cerebro proporcionalmente grande; por otro lado, la
insulina facilita la entrada de glucosa en el musculo y tejido adiposo
mediante el transportador GLUT 4, que no tiene un papel destacado
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en el transporte de glucosa al cerebro. Dado que en el recién naci-
do prematuro el cerebro es el érgano que utiliza preferentemente
mas glucosa, se comprende que la insulina exdgena deba tener un
uso muy cuidadoso en el RNMBP y los niveles de glucemia deban
monitorizarse cuidadosamente. En este sentido, algunos autorest7,
han documentado niveles de proinsulina elevados en el RNMBP, con
niveles de insulina bajos, lo que hablaria de cierto grado de resistencia
alainsulina. Revisiones sistematicasl?, de estudios observacionales
concluyen que la administracion de insulina puede ser segura en
RNMBP con hiperglucemia, utilizdndose habitualmente dosis que
oscilan entre 0,02-0,1 Ul/kg/h aunque su administracion sistematica
para prevenir la hiperglucemia en el RNMBP no se recomiendal“Z.

REQUERIMIENTOS DE NITROGENO

La energia para el crecimiento fetal se obtiene principalmente del
aporte materno de aminoacidos y glucosa, con menor contribuciéon
de los lipidos. En contraste, después del nacimiento, el aporte de
calorias se obtiene fundamentalmente de la glucosa y los lipidos, con
una relativa menor contribucién de los aminoacidos. La insuficiente
administracion de aminoacidos en los primeros dias de vida es un
factor importante en el balance negativo de nitrégeno y el desarrollo
de retraso del crecimiento extrauterino. Los requerimientos de pro-
teinas para el crecimiento fetal oscilan entre 3,5-4 g/kg/dia.

Como fuentes de nitrégeno en la nutricion del RNMBP se utili-
zaron en un principio los hidrolizados de caseina y fibrina, que ade-
mas de aportar oligopéptidos no utilizables, aportaban aluminio en
concentraciones poco recomendables. En la actualidad se utilizan
mezclas de L-aminoéacidos cristalinos. Se recomiendan aportes de
aminoacidos de al menos 1,5-2 g/kg/dia [desde el primer dial, ya que
previenen el catabolismo y balance nitrogenado negativo, inducen
un balance nitrogenado positivo y acrecién proteica y favorecen la
ganancia de peso y del crecimientol. Un RNMBP que no recibe
ningln aporte de aminoacidos, excreta por orina una cantidad de
urea equivalente a 0,6-1,1 g/kg/dia de proteina. Por otros estudios?,
sabemos que se precisa un aporte proteico minimo de 1,2 g/kg/dia
para prevenir el catabolismoy en consecuencia obtener un balance
nitrogenado neutro. Para el calculo del balance nitrogenado debemos
saber que el aporte de 6,2 g de proteinas equivale al ingreso de 1 g
de nitrégeno; para el calculo de las pérdidas urinarias de nitrégeno
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(en gramos) debemos multiplicar la urea urinaria excretada en 24
horas por 0,467.

Uno de los aspectos asociados con la elevada administracion
de proteinas en los primeros dias de vida es el aumento de la urea
plasmatica, hiperamoniemia y la posibilidad de desarrollo de acidosis
metabolica. Como ya se ha comentado, las formulaciones de ami-
noacidos utilizadas en la actualidad son soluciones de aminoacidos
cristalinas, con menos efectos secundarios que los hidrolizados de
caseina utilizados en otro tiempo. El catabolismo de los aminoacidos
ocurre en su mayoria en el higado, origindndose la formacién de
glucosa, ureay CO,. El catabolismo de los aminoacidos en el intes-
tino delgado interviene en la produccién de amonio que es excretado
por el rifdn o pasa al ciclo de la urea para su detoxificacion en el
higado. El aumento del aporte de aminoacidos puede en teoria ori-
ginar un aumento de la produccion de amonio, aunque sin alcanzar
niveles patolégicosi“sl. El estudio de Balakrishnan y cols.l™0, evalia
la relacion del nitrégeno ureico y bicarbonato sérico con los aportes
de aminodcidos en recién nacidos de < 1.000 g durante la primera
semana de vida, los autores concluyen en la necesidad de evaluar de
forma individualizada el estado de nutricion, funcion renaly estado
clinico del paciente, sin que existan relaciones fijas entre la dismi-
nucion del aporte proteico y la normalizacion de los valores de urea
plasmatica o bicarbonato.

Se consideran pérdidas inevitables de nitrégeno aquellas que se
producen a través de piel (160 mg/kg/dia), y a través de orina (133
mg/kg/dia), serian las que se observan con una ingesta de 1 g/kg/dia
de proteinas (balance nitrogenado neutro).

La tolerancia de las proteinas puede medirse analizando el amonio
en sangre. Se ha demostrado que los RNMBP toleran bien los aportes
recomendados; si cbservamos los siguientes valores de amoniemia:

* 150-200 ymol/L de amoniemia: disminuir el aporte.

* =200 ymol/L de amoniemia: suspender el aporte.

La uremia ha sido utilizada para medir la tolerancia a las pro-
tefnas, pero se eleva con frecuencia en los RNMBP en los primeros
dias si los aportes de liquidos son escasos, en presencia de un ductus
arterioso con repercusion o con la utilizacion de furosemida. A partir
del cierre del ductus, y situacion de hidratacion normal, la uremia
debe mantenerse entre 19y 38 mg/dLl. Excepto en los primeros dias
de vida, valores inferiores de uremia con baja tasa de crecimiento
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apoyan un aporte insuficiente de aminodacidos y valores superiores
pueden indicar exceso de aportes de aminoacidosiV.

Un estudio observacional prospectivo publicado por Dinerstein
y cols.bZ, en una muestra de 115 RNMBP, observa que la restric-
cion de crecimiento postnatal es menor cuando la NP se inicia en el
primer dia de vida con proteinas 1,5 g/kg/dia y glucosa 5,6 mg/kg/
minuto, con incrementos progresivos hasta 4 g/kg/dia'y 13 mg/kg/
minuto, respectivamente. Los lipidos se iniciaban a las 24 horas de
vida con 0,5 g/kg/dia y se incrementan hasta 3,5 g/kg/dia al final de
la primera semana de vida. En este sentido, en el momento actual
existen suficientes evidencias que demuestran que la administracion
precoz de aminoacidos (> 3 g/kg/dia) en los primeros 5 dias de vida se
relacionan con mejores resultados en el neurodesarrollo y aposicion
de proteina corporal similar a la observada en el feto/?83%. Por su par-
te, los neonatos con NP con altos aportes de AA, aunque muestran
mayores niveles en las cifras de urea plasmatica, tienen en opinion de
algunos autores®, mejor control glucémico que aquellos otros con
NP con menores aportes proteicos. Las evidencias existentes en la
actualidad, no son suficientemente sélidas como para recomendar
aportes de AA en NP de 4 g/kg/diaf®-5,

Otro estudio publicado por Vlaardingerbroek y cols.7, relaciona
la administracion precoz de lipidos y altas concentraciones de AA
durante los primeros 2 dias de vida, con la sintesis enddgena de albu-
mina. Los niveles de albimina se han relacionado en el RNMBP con
el estado nutricional y una menor mortalidad. Los autores comparan
la administracion precoz (siempre antes de 6 h de vida) de glucosa
(> 4 mg/kg/min] y AA (2,4 g/kg/dia) en un grupo control con 2 grupos
experimentales en los que aportan AA a la misma dosis que el grupo
control + lipidos (2 g/kg el primer diay 3 g/kg/dia a partir del 2° dia
en un grupo, y AA (3,6 g/kg/dia desde el primer dia y lipidos (2 g/kg/
dia el primer diay 3 g/kg/dia desde el 2° dia). Los autores concluyen
que la sintesis enddgena de albimina es mayor en el grupo que recibe
altas concentraciones de AA y lipidos desde el primer dia de vida.

De entre las multiples consecuencias del retraso del crecimiento
extrauterino cabe resaltar, como ya se ha adelantado anteriormente,
la alteracion del neurodesarrollo como hallazgo comun a gran parte
de los estudios observacionales publicadosP®. La incertidumbre gene-
rada por otros articulos en la misma linea ha planteado la necesidad
de realizar un estudio experimental para valorar el impacto del aporte
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proteico en la primera semana de vida sobre las comorbilidades y el
desarrollo de recién nacidos de muy bajo peso [ProVIDe Study)&.

Uthaya®¥, en un estudio randomizado controlado doble ciego en
< 31 SG compara la provision de 3,6 g/kg/dia de aminoacidos desde
el nacimiento, con aporte inicial de 1,7 g/kg/dia e incrementos pro-
gresivos, con dos subgrupos en cada rama comparando Intralipid y
SMOFlipid. No encuentra diferencias en la masa no grasa a término
o el contenido en lipidos intracelulares hepaticos, ni en ganancia de
longitud, peso nivolumen cerebral, aunque detecta un menor creci-
miento del perimetro cefalico en el primer grupo.

Elaumento proteico es, en general, bien tolerado en los prematu-
rosy no va asociado con elevacion de los marcadores de sobrecarga
de aminoacidos como acidosis, hiperamoniemia, BUN o hiperaminoa-
cidemialt?’, Roelantsl’, en el seguimiento a los 2 anos de los ninos
RNMBPN randomizados a 5 posibles nutriciones parenterales con 2,4
vs 3,6 g/kg/dia de aminodcidos y lipidos derivados de soja o formulas
mixtas, encuentra mejor crecimiento en el segundo grupo y no dife-
rencias morbimortalidad o desarrollo neurolégico; este estudio podria
indicar que la administracion de calorias y aminoécidos balanceados
proporcionan ventajas.

COMPOSICION DE LAS SOLUCIONES DE AMINOACIDOS EN NP

Las soluciones de AA parenterales deben contener una adecuada
proporcion de aminoacidos esenciales (valina, leucina, isoleucina,
treonina, fenilalanina, metionina, lisina, histidina, triptéfano) y no
esenciales; con mas baja concentracion de los aminoacidos poten-
cialmente toxicos (tirosina, fenilalanina, metionina) y méas elevada de
otros como lisina y treonina, reguladores de la velocidad de sintesis
proteical®l. Ademas, deben contener aminoacidos semiesenciales:
tirosina, cisteina/cistina y taurina. Conviene recordar que los AA no
esenciales pueden ser esenciales en determinadas circunstancias
dependientes de la edad, estrés y enfermedad subyacente. La cis-
teina, tirosina y taurina son componentes semiesenciales en el RN a
término [RNT) y NP total (NPT lo que obliga a su inclusién en la NP,

Ornitina

Es un precursor de la glutamina, se presenta como ornitina al-
fa-cetoglutarato que contiene 2 moléculas de ornitina'y una molécula
de a-cetoglutarato. La administracion de ornitina se relaciona con un
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descenso del catabolismo proteico muscular, aumento de la sintesis
proteica y facilitacion de sintesis de hormonas anabolizantes.

Cisteina

Se considera un aminoacido semiesencial durante el periodo
neonatal. Habitualmente sintetizada desde la metionina (S donante)
y la serina (C donante). La cisteina es uno de los tres péptidos que
constituyen el glutation (acido glutdmico/cisteina/glicina), molécula
importante en el sistema antioxidante manteniendo el potencial redox
y en la homeostasis del calcio. Se estima que la suplementacién con
72 mg/kg/dia origina niveles normales de aminoacidos en plasma.
La suplementacion con cisteina repercute en los niveles plasmaticos
de taurinal.

Taurina

Aunque es un compuesto nitrogenado, la taurina no es un ami-
nodacido ya que carece del radical carboxilo que caracteriza a estos
compuestos. La taurina se sintetiza desde la cisteina y metionina.
La deficiencia de taurina puede aumentar los acidos biliares glu-
coconjugados y producir colestasis. Aunque la causa de colestasis
es multifactorial, la suplementacion con taurina parece prevenir la
presentacion de colestasis. Ademas, la deficiencia de taurina puede
originar alteracidn retiniana. Se ha podido observar que los nifios
sometidos a NP de larga evolucion suplementada con cisteina 'y exenta
de taurina, desarrollaban niveles plasmaticos bajos de taurina. La
suplementacion con 3 mg/g de AA normaliza los niveles plasmaticos
de taurina en los recién nacidos a término, aunque en los RNMBP
esta suplementacion es insuficiente, observandose niveles plasma-
ticos normalizados tras suplementar con 50 a 100 mg/g de AAB4,
Las recomendaciones actuales van en la linea de suplementar como
minimo con 2,8 mg/g AA, concentraciones similares a las observadas
en leche materna.

Glutamina

Los trabajos de Novak y cols.¥?, en pacientes criticos muestran
que la suplementacion con glutamina puede reducir tanto la sepsis
como la mortalidad. La glutamina previene el deterioro de la per-
meabilidad del intestino, contribuyendo a conservar la estructura
mucosa del intestino. La glutamina es un componente importante
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en la gluconeogénesis y de la sintesis de ARN y ADN. Estimula la
maduracion inmunitaria, favoreciendo el aumento del nimero total de
linfocitos, linfocitos T, el total de CD, y el total de CDgs. No se admite
en el momento actual que la suplementacion con glutamina en la
NP deba ser generalizada. Estudios de revision sistematica reali-
zada con posterioridad no han demostrado que la suplementacidn
con glutamina durante 4 dias modifique el balance de leucina y tras
10 dias de suplementacion se han observado escasos efectos sobre
el balance nitrogenado y tampoco se afectd la mortalidad. Algunos
autores!®¥, observan que la suplementacion con glutamina en NP
disminuye el tiempo en alcanzar nutricion enteral completa y mejora
la tolerancia hepatica a la NP, efecto que se ha propuesto a través de
una disminucion de la apoptosis hepatocelular y reduccion del dafo
hepatico oxidativo. A pesar de todos estos trabajos hasta el momento
las evidencias existentes son insuficientes para recomendar de forma
generalizada la suplementacion de la NP con glutaminal34¢4.

Tirosina

La tirosina se considera un AA semiesencial en el periodo neona-
tal. Son muchos los estudios que muestran bajos niveles de tirosina en
recién nacidos prematuros no suplementados, al parecer el proceso
de hidroxilacion de fenilalanina para producir tirosina esta limitado en
RNMBP. Durante el periodo neonatal, debido a la inmadurez del siste-
ma enzimatico encargado del catabolismo de la tirosina y del conocido
dafo neurolégico originado por situaciones de hipertirosinemia en el
cerebro inmaduro, se recomiendan suplementaciones con tirosina
que no superen los 18 mg/kg/dia, inferiores a las recomendadas en
recién nacidos a término (94 mg/kg/dia)i.

Algunos autores han llamado la atencién sobre la posibilidad de
desarrollar falsos positivos en la prueba de cribado-neonatal para
aminoacidopatias en pacientes que reciben NP, en estos casos se
recomienda sustituir la NP durante las 3 horas previas al test de
cribado, sustituyéndola por la perfusion de glucosalé®.

REQUERIMIENTOS DE LiPIDOS

Los lipidos proveen de energiay 4cidos grasos esenciales, pre-
cisos para el crecimiento y neurodesarrollo. Los lipidos poseen una
alta densidad energética importante para reducir el déficit energé-
tico precoz, aumentar la acrecion proteica, el crecimiento y neuro-
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desarrollo, y son del conjunto de macronutrientes los que menos
contribuyen al incremento de la osmolaridad de la solucion de NP.
Los 4cidos grasos poliinsaturados de cadena larga tienen un papel
estructural en el desarrollo de membranas bioldgicas, retina y ce-
rebro. El recién nacido prematuro, debido a su rapido crecimiento
y bajas reservas en acidos grasos, es especialmente vulnerable a
la deficiencia de &cidos grasos esenciales, de forma que la omision
de un aporte de lipidos en NP puede manifestarse a los pocos dias
como una deficiencia de 4cidos grasos esenciales. La utilizacion
metabolica de los lipidos intravenosos varia con la edad gestacional,
edad postnatal, gravedad de la enfermedad y otros factores. En re-
cién nacidos a término la oxidacion de las grasas alcanza el maximo
con aportes de 4 g/kg/dia, en tanto en recién nacidos prematuros
este limite se alcanza con 3 g/kg/dia. En recién nacidos prematuros
puede ser deseable rebasar el limite maximo de oxidacion de grasas
para fomentar el depdsito de grasas. A modo de recomendaciones
generales, para evitar situaciones de deficiencia de acidos grasos
esenciales, se recomienda aportar 0,25 g/kg/dia de 4cido linoleico
en recién nacidos prematuros y 0,1 g/kg/dia en recién nacidos a
término. El aporte de lipidos en NP deberia limitarse a un maximo
de 3 g/kg/dial.

El aclaramiento de las emulsiones de lipidos de la sangre depende
de la actividad de la lipoproteinlipasa disminuida en los recién nacidos
de muy bajo peso, por lo que la administracién de lipidos paren-
terales no debe superar la capacidad de aclaramiento plasmatico.
Se ha estimado que la prevalencia de hipertrigliceridemia en este
grupo de recién nacidos es proxima al 25%l¢¢). Se considera que se
debe reducir el aporte de lipidos si la cifra de triglicéridos en sangre
supera los 250 mg/d(©4,

La infusion de lipidos puede activar el sistema monocito-macro-
fago e inducir hemofagocitosis y trombopenia al disminuir la vida
media plaquetaria. En estas situaciones se deben monitorizar los
niveles de triglicéridos y considerar disminuir el aporte de lipidos si
los triglicéridos plasmaéticos estan elevados.

Dosis inicial:

¢ <1.000 g — 0,5 g/kg/dra.

¢ >1.000 g — 1-2 g/kg/dia.

Maximos aportes:

¢ 3g/kg/dia*

0J0: este asterisco no tiene aclaracion después
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Cada vez mas se recomienda empezar en > 1.000 g a 2 g/kg/dia en
las primeras 48 horas de vidab’¢7. En determinadas circunstancias,
hay que tener precaucion y reducir el aporte de lipidos garantizando
la administracion de acidos grasos esenciales (0,5-1 g/kg/dfa):

e Infecciones graves.

e Hiperbilirrubinemia neonatal.

* Trombocitopenia < 100.000/mm3.

¢ Insuficiencia hepatica.

e Enfermedades pulmonares.

¢CUANDO DEBE INICIARSE LA ADMINISTRACION DE LiPID0S?

A pesar de los beneficios tedricos, los beneficios clinicos de la
introduccidn nutricional precoz de los lipidos no estan del todo claros.
El suministro de lipidos parenterales a los recién nacidos prematuros
enfermos al inicio de la vida postnatal puede tener riesgos. Algunos
estudios, han revelado que las infusiones de lipidos aumentan el
estrés debido a radicales libres!8. Los 4cidos grasos libres libera-
dos tras la lipolisis de los lipidos parenterales pueden desplazar a
la bilirrubina de los sitios de unién con la albumina, lo que provoca
mayores niveles de bilirrubina libre y un mayor riesgo de kernicterus.

Dos revisiones sistematicasl¢’4?, no observan beneficios netos en
la introduccion muy precoz de los lipidos en NP de RNMBP, en térmi-
nos de morbilidad, mortalidad o crecimiento. En general se aconsejan
iniciar en las primeras 48 horas.

En un estudio de cohortes Fischery cols.B, observan que la in-
troduccion precoz de los lipidos y el aumento acumulado durante la
primera semana de vida, se asocia con una ganancia significativa de
peso desde el primer dia de vida que persiste hasta la semana 36
de edad gestacional corregida. Asi mismo, en este mismo estudio el
retraso en la introduccion de los lipidos se asocia con un retraso en
la velocidad de crecimiento que se manifiesta incluso en la semana
36 de edad gestacional. Dichos hallazgos parecen ser independientes
de las ingestas de aminoacidos y glucosa.

TIPOS DE SOLUCIONES LIPiDICAS EN NP

Las emulsiones de lipidos habitualmente utilizadas contienen
aceite de soja, con fosfolipidos de yema de huevo como emulsionante
y glicerol para hacer la solucién isotdnica (Tabla 5). Son las infusiones
que se han considerado de primera generacién. Con posterioridad
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TABLA 5. Caracteristicas de las emulsiones de lipidos comerciales
disponiblest??,
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Aceite de soja 100% 20% 50% 30% 0%
MCT 0% 0% 50% 30% 0%
Aceite oliva 0% 80% 0% 25% 0%
Aceite pescado 0% 0% 0% 15% 100%

se desarrollaron emulsiones de segunda generacién que combinan
aceite de soja (50%) y triglicéridos de cadena media (MCT) (50%), se
consigue de esta forma aumentar la solubilidad de la emulsion gracias
a su contenido en MCT y disminuir la peroxidacion y la generacion de
radicales libres, aunque también disminuye en un 50% su contenido
en acidos grasos polinsaturados omega 6. Las infusiones lipidicas
de tercera generacién incluyen una combinacion de aceite de oliva
purificado y aceite de soja en una proporcion 4:1, se consigue de esta
forma mejorar el perfil de acidos grasos y contenido en vitamina E,
aproximandolo al que observamos en leche materna. La peroxidacion
lipidicay la generacion de radicales libres es también menor con esta
emulsion. Las Ultimas infusiones lipidicas para uso en NP autoriza-
das, incluyen una combinacion de MCT (30%), aceite de soja (30%),
aceite de oliva (25%) y aceite de pescado [15%), se consigue de esta
forma un ratio dptimo de omega 6:omega 3 de 10:1, contienen &cido
docohexanoico [DHA] y 4cido eicosapentanoico (EPA) con demostrado
efecto favorecedor del desarrollo cerebral y retiniano.

Un estudio experimental aleatorizadol”, observa menor prevalen-
cia de retinopatia en los RNMBP que reciben suspensiones lipidicas
con acidos grasos poliinsaturados con omega-3, asi como menos
casos de colestasis. En otro estudiol”, se observa como la NP con
soluciones lipidicas de MCT y omega-3 se asocia a menos casos de
displasia broncopulmonar.
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Estudios de sequimiento a 3 anos han mostrado efecto beneficioso
de las emulsiones lipidicas suplementadas con DHA sobre el desa-
rrollo emocionaly del lenguajel™. Con el uso de estas emulsiones se
ha comunicado menor incidencia de sepsis!''“¥ y una reduccion de la
frecuencia de colestasis entre los RNMBP del 24%0. El Comité de
Nutricion de la European Society for Paediatric Gastroenterology He-
patology and Nutrition (ESPGHAN] refleja que no hay evidencia de una
diferencia en las tasas de colestasis o niveles de bilirrubina en el uso
de las diferentes emulsiones lipidicas a corto plazo en neonatos. El
uso de componentes conteniendo aceite de pescado puede contribuir
a una disminucidn de los niveles de bilirrubina total en nifos con fallo
intestinal y NP prolongadal™'.

CARNITINA

La carnitina favorece el transporte de los 4cidos grasos de cadena
larga a través de la membrana mitocondrial para sufrir f-oxidacion.
La carnitina se sintetiza en higado y rifdn a partir de metioninay
lisina. Aunque la carnitina estd presente en la leche humana, las
soluciones de NP no contienen carnitina. Los depdsitos de carnitina
se relacionan con la edad gestacional, de forma que los depdsitos
en recién nacidos prematuros son hasta 10 veces mas bajos que los
observados en un adulto. Los depdsitos se relacionan igualmente
con la duracién de la NP. Un meta-analisis aborda el problema de la
suplementacion con carnitina en recién nacidos de muy bajo peso con
NP, no se observaron beneficios tras la suplementacion con carnitina,
ni en la tolerancia de lipidos, la cetogénesis o la ganancia de peso. La
suplementacion con carnitina puede considerarse en aguellos recién
nacidos prematuros que reciben NP durante mas de 4 semanas’.

El objetivo de la administracion de carnitina es mejorar la capaci-
dad de oxidacion de los acidos grasos. Las recomendaciones actuales
admitidas en algunos protocalos, incluyen!’76};

* RN <1.000 g con NP > 7 dias (> 50% de los aportes): 20 mg/kg/

dia.
* RN con NP exclusiva > 7 dias e hipertrigliceridemia (> 150 mg/
dl): 10 mg/kg/dia.

REQUERIMIENTOS DE AGUA'Y ELECTROLITOS
Los requerimientos de agua para la NP se calculan en funcion de
la edad, tamano corporal, estado de hidratacion, factores ambientales
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y enfermedad subyacente. En el recién nacido a término y especial-
mente en el prematuro, los aportes hidricos deben ser muy cuidado-
sos y ajustados a su fase de adaptacion postnatal. Los objetivos del
apoyo hidroelectrolitico durante los primeros dias de vida postnatal
son la conservacion del estado de liquidos, manteniendo la volemia,
una osmolaridad plasmatica entre 300-310 mOsm/L y una diuresis
que oscile entre 0,5-1 ml/kg/h. Se debe permitir una contraccion ini-
cial del liquido extracelular [LEC) que permita una pérdida fisioldgica
de peso en los primeros 5-6 dias. Los neonatos prematuros de muy
bajo peso al nacer con peso entre 1.000-1.500 g requieren 70 ml/kg/
dia, los de menor peso (750-1.000 g) tienen necesidades de liquidos
mayores durante el primer dia de vida (80 ml/kg/dia). Una revision de
la libreria Cochranel””, sugiere que la restriccion de liquidos durante
el primer dia de vida mejora los resultados de morbilidad y mortalidad.
Todo ello, debe permitir una pérdida de peso fisioldgica del 5-15% en
neonatos pretérmino durante la primera semana de vida [2-3%/dia).

Se deben contemplar tres momentos especiales!’®.

e Fase de transicion, inmediata al nacimiento (primeros 3-6 dias),
caracterizada por oliguria sequida de poliuria, horas o dias des-
pués, que finaliza cuando se ocurre la maxima pérdida de peso.
En el recién nacido prematuro el aporte de liquidos guarda
relacion inversa con el peso al nacer debido a las pérdidas in-
sensibles transcutaneas muy elevadas.

e Fase intermedia, de duracion 5-15 dias, en la que disminuyen
las pérdidas cutaneas, la diuresis se incrementa a 1-2 ml/kg/
hora y disminuye la excrecion de sodio.

e Fase de crecimiento estable que se caracterizada por un balance
positivo de agua y sodio paralelo al incremento ponderal.

Debe vigilarse el peso, el estado de hidratacion y las constantes

hemodinamicas (frecuencia cardiaca, tension arterial), la diuresis, la
densidad urinaria y el balance hidroelectrolitico. Diversas condiciones
pueden modificar estos calculos:

e Elexceso de liguidos en el RNMBP puede asociarse a persisten-
cia del ductus arterioso, displasia broncopulmonary hemorragia
intraventricular.

e Las necesidades se pueden incrementar en situaciones de:
fiebre, fototerapia, diarrea, vomitos, aspiracion gastrica, glu-
cosuria, poliuria, deshidratacion, hiperventilacion y estados
hipercatabélicos.
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¢ Puede ser necesaria la restriccion hidrica en: insuficiencia car-
diaca, insuficiencia renal oligo-andrica, enfermedad respiratoria
y situaciones que cursan con edema.

Se ha demostrado que la restriccion de sodio afecta el crecimiento
longitudinaly el aumento de peso en recién nacidos prematuros sanos.
La produccién de agua endégena, derivada del metabolismo de los di-
ferentes principios inmediatos, es de 0,6 ml por cada gramo de hidratos
de carbono, 1 ml por cada gramo de grasay 0,4 ml por cada gramo
de proteina oxidada. A efectos practicos podriamos considerar que la
produccién enddgena de agua se equilibra con las pérdidas fecales.

Gran parte de las alteraciones metabdlicas observadas en el re-
cién nacido se deben a la inmadurez renal que se traducen en una
menor superficie de filtracion glomerular e inmadurez de la nefrona
distal con un asa de Henle mas corta; ello origina incapacidad para
concentrar la orina por encima de los 550 mOsm/L en el recién nacido
prematuro y por encima de 700 mOsm/L en el recién nacido a término.

Las recomendaciones adoptadas por el Grupo de Nutricién y Me-
tabolismo de la SENeo”, en consonancia con las recomendaciones
de la ESPGHANE se recogen en la Tabla é.

Recientemente se ha sugerido que, en el recién nacido de muy
bajo peso el suministro de 2 g aminoacidos desde el primer dia a mas
de 3,5 g/kg/dia al final de la primera semana de vida, podria mejorar
alteraciones electroliticas como hipernatremia e hiperpotasemia no
oliglrica. En contraste otras alteraciones metabélicas como la hipo-
fosfatemia, hipercalcemia o hipopotasemia, descritas en el sindrome
de realimentacion, se han descrito tras la administracion parenteral
precoz de proteinas a las concentraciones recomendadas/®!. Brener
Dik, PH y cols.®%, comunican una prevalencia de hipofosfatemia en
la primera semana de vida del 91% cuando se aportan precozmente
concentraciones de aminodacidos, siendo grave en el 34% de los casos.
Desde hace mas de 40 afos, se sabe que la sepsis durante la hipera-
limentacion es mas frecuente y puede ser el resultado de disfuncion
adquirida en la quimiotaxis y fagocitosis en los leucocitos. Ambas
anomalias estan relacionadas con hipofosfatemia y concomitante de-
plecion del ATP leucacitario®®!. Otros efectos adversos comunicados
con mas frecuencia en RNMBP que desarrollan hipofosfatemia grave
incluyen bradicardia, distrés respiratorio e ictericia hemolitical®?.

Un estudio de cohortes prospectivo realizado por Senterre y
cols.®, sugiere que el uso de soluciones de NP estandar con conte-
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TABLA 6. Aportes de liquidos en NP7,

Fase de Fase Fase
transicion intermedia estable
(1-5 dias) (5-15 dias) (> 15 dias)
RNT 60-120 140 140-170
RNPT > 1.500 g 70-120 140-160 140-160
RNPT 1.000-1.500 g 70-120 140-180 140-180
RNPT 750-1.000 g 80-120 140-180 140-180
Fase de Fase Fase
transicion intermedia estable
(1-5 dias) (5-15 dias) (> 15 dias)
Na+ 0-3 (5)* 2-3 (5)* 3-5(7)
K+ 0-2** 1-2 2-5
Cl- 0-5 2-3 3-5

*El ajuste cuidadoso de la administracion de agua y electrolitos es necesario en los
RNMBP al inicio de la diuresis y en pacientes polidricos.

**La suplementacidn con K+ normalmente debe comenzar después del inicio de la
diuresis.

nido electrolitico bien balanceado y desde el primer dia de vida puede
ser de utilidad para evitar las alteraciones metabélicas descritas en
el sindrome de realimentacion. Estos autores recogen la conveniencia
de aportar un contenido de sodio y potasio equivalente a los 0,8-1
mEg/kg/dia con incrementos progresivos hasta el tercer dia que den
cobertura a las necesidades basales. Se hace necesario revisar las
guias de practica clinica para adecuar el contenido electrolitico a
los nuevos aportes de proteinas recomendados; en concreto se re-
comiendan mayores aportes de fésforo en los primeros dias de vida,
con una ratio de calcio/fésforo < 1.

Ademas de los electrolitos sodio, cloro y potasio ya comentados
anteriormente), entre los minerales esenciales se incluyen: calcio,
fosforo, magnesio. Las cantidades aportadas en las soluciones de
NP se detallan en la Tabla 7.
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TABLA 7. Aportes minerales en NP4,

Calcio (mg/kg/dial 40-90 40-60 20-25
Fosforo (mg/kg/dia) 40-70 30-45 10-30
Magnesio (mg/kg/dial 3-7 3-6 3-6

En relacidon a los electrolitos, en la Tabla 6 se resumen las nece-
sidades para cada edad. Los aportes a los recién nacidos y especial-
mente en los recién nacidos prematuros se haran adecudndose a sus
cambios biolégicos de adaptacion postnatal. Es imprescindible tener en
cuenta el ingreso de electrolitos por farmacos y por otras perfusiones;
por ello se requiere la monitorizacion frecuente del balance hidricol8.

El cloro es el anion mas abundante en el fluido extracelular, esta
involucrado en el equilibrio osmolar, hidrataciény electroneutralidad.
El balance de electrolitos, resultado de los aportes de cloro, sodio
y potasio, puede diferir entre recién nacidos en NP o enteral. Altos
aportes de cloro e hipercloremia se han asociado con acidosis meta-
bolica y la acidosis en si misma tiene efectos negativos en el desarro-
llo neuroldgico del recién nacido®l. En caso de acidosis metabdlica,
se debe disminuir el aporte de cloro. Los aniones no prescritos en
forma de cloro se administraran en forma de acetato, de esta forma
se consigue no solamente disminuir el aporte de cloro, sino también
fomentar el metabolismo de acetato a bicarbonato. En caso de tra-
tamiento con furosemida o hiperaldosteronismo!®!, aumentan tanto
las necesidades de potasio como de cloro (de 3 a 6 mEg/kg/dial. Las
pérdidas urinarias de bicarbonato pueden ser bajas en el RNMBP 'y
no contribuyen de forma significativa a la acidosis metabélica que
puede observarse en los primeros dias de vida, representando solo
el 13% de las pérdidas de bicarbonato®”. La acidosis metabdlica por
altos aportes de cloro atencién se ha clarificado tras la publicacion
del modelo de Stewart en la fisiologia del equilibrio acido-base®.,

CALCIO, FOSFORO, MAGNESIO

» Magnesio [Mg). La homeostasis del calcio es controlada en parte
por el magnesio. Tiene un papel importante en el mantenimien-
to del potencial eléctrico de nervios y membranas celulares. Es
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conveniente descartar hipermagnesemia antes de iniciar su admi-

nistracion, especialmente en los prematuros cuyas madres hayan

recibido sulfato de magnesio durante el parto.

* Calcio (Ca*). La relacion molar de Ca:P en el organismo es de 1,3.
El calcio sérico existe en tres fracciones: calcio ionizado (50%),
calcio unido a proteinas (40%) y una pequefa proporcion unido
a citrato e iones fosfato. Aunque puede variar en los diferentes
ritmos de crecimiento, las necesidades de calcio diario pueden
ser de hasta 400 mg al dia. En NP su administracidn es limitada
debido a su solubilidad.

 Fosforo (P). Es el principal componente mineral intracelular. En
el rifdn se reabsorbe el 85-90% del fosforo filtrado. La deficiencia
de fosfato se asocia a hipercalcemia e hipercalciuria. La hipo-
fosfatemia puede precipitarse en el sindrome de realimentacion,
observado en RNMBP en NP con contenido proteico alto.

En recién nacidos prematuros la retencion de calcio y fosforo es
proporcional al crecimiento. El aporte mineral de 75 a 90 mg/kg/dia
de calcio evita el riesgo de fracturas y sintomas clinicos de osteopenia.
Son recomendados aportes de 60 a 75 mg/kg/dia de fosforo (prepa-
raciones de fosfato organico) y de 7,5-10,5 mg/kg/dia de magnesio.

Las recomendaciones actuales de calcio y fosforo para garantizar
el crecimiento son de 1,3-3 mMol/kg/dia de calcioy 1-2,3 mMol/kg/
dia de fésforo con un cociente de Ca:P de 1,3-1,784. En los primeros
dias de vida con el uso de NP del dia 0 con niveles de proteinas de 2
g/kg/dia puede considerarse aportar un ratio Ca:P préximo a 1 a fin de
evitar las situaciones de hipofosfatemia frecuentemente descritas®.

El uso prolongado de NP, de leche materna sin suplementar o
de formulas estandar, estan asociadas a una disminucion de niveles
séricos y urinarios de fésforo, hipercalciuria, elevacion de la fosfatasa
alcalina y disminucion de 1,25 dihidroxivitamina D, asi como desmi-
neralizacion dsea, comparado con la mineralizacion que tiene lugar
intrautero, en el tercer trimestre de la gestacion

Las cantidades aportadas de calcio, fésforo y magnesio en las
soluciones de NP se detallan en la Tabla 7.

OLIGOELEMENTOS

Existen soluciones de oligoelementos intravenosos (IV) especificos
para pediatria. En pacientes con NP a largo plazo es importante que
no haya exceso de manganeso.
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Fe 100 100 1 mg/dia
Zn 400 250 < 3meses 50 (max. 5.000 pg/dial
100 > 3 meses

Cu 20 20 20 (méax. 300 ug/dia)
Se 2 2 2 (méax. 30 pg/dia)
Cr 0.2 0.2 0,2 (méx. 5 ug/dia)
Mn 1 1 1 (méx. 50 pg/dia)
Mo 0,25 0,25 0,25 [méx. 5 pg/dia)

| 1 1 1 (méx. 50 pg/dia)

Suelen administrarse de forma conjunta, aunque es posible pro-
porcionar algun elemento aislado como el zinc. Es controvertida la
adicion de hierro a las formulas de NPy, aunque se ha administrado
el hierro dextrano muy diluido sin complicaciones, se piensa que
puede aumentar el riesgo de infeccion. Ademas, tanto el hierro como
el cobre favorecen la peroxidacion.

e Solucion de multioligoelementos®. Composicion por ml: Zn 200
ug, Cu 20 ug, Cr 0,2 ug, Mn 10 pg, Se 3 pg. No contiene hierro
ni yodo.

¢ Oligo-Zinc®. Zinc: 1.000 pg/ml.

En general, se recomienda administrar 0,1 ml/kg de la solucidn
de oligoelementos. Algunos pacientes pueden precisar mas aporte
de zinc pues los prematuros tienen unas necesidades de zinc de 400
ug/kg/diay a esta dosis la mayoria de las soluciones comerciales de
oligoelementos aportan 100 pg/kg.

VITAMINAS
Un aporte suficiente de vitaminas es esencial para garantizar el
crecimiento y el desarrollo. ELRNMBP tiene una concentracion de

vitaminas en depésito disminuida en los tejidos. Se hace preciso el
suplemento vitaminico desde los primeros dias de vida.
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TABLA 9. Aportes de vitaminas en la NP3478],

Vitamina A 700-1.500 U/kg/dia. 1 ug de vitamina A = 3,3 Ul.
Vitamina E 3,5-10 mg/kg/dia

Vitamina K 8-10 pg/kg/dia

Vitamina D 40-160 Ul/kg/dia

Vitaminas liposolubles

De todas las vitaminas, la vitamina A es la mas vulnerable a su
degradacion tras exposicion a la luz, sequida de la vitamina E. La
vitamina A juega un papel fundamental en el mantenimiento de la
integridad de los epitelios y adecuada funcion inmune. Se desco-
noce cual es la concentracién plasmatica adecuada de vitamina A
en RNMBP. Para algunos autores niveles por debajo de 200 pg/L
en RNMBP indican deficiencia de vitamina A. Se ha recomendado
la suplementacion de la NP con 1.000 Ul/dia de vitamina A durante
28 dias y la suplementacidn de la nutricion enteral con 1.500 Ul/
dial, Existe un nivel de evidencia 1 sobre la utilidad de la vitamina
A en la prevencion de la morbilidad y mortalidad en RNMBP. La
mayoria de los ensayos hacen referencia al uso de 5.000 Ul de
vitamina A por via IM, tres veces en semana durante los primeros
28 dias de vidal®?.

La vitamina E protege los &cidos grados poliinsaturados de las
membranas celulares de la lesion oxidativa por radicales libres.
Los niveles de vitamina E son bajos en RNMBP, por lo que la suple-
mentacion con 2,8-3,5 Ul/kg son probablemente recomendables. La
suplementacion con vitamina E en RNMBP hasta conseguir niveles
plasméticos por encima de 3,5 mg/dl disminuye el riesgo de hemorra-
giaintracraneal, aunque aumente el riesgo de sepsisl??. La evidencia
actual no contempla la necesidad de suplementar la NP con vitamina
E a altas dosis, que se corresponderian con niveles plasmaticos por
encima de 3,5 mg/dL. Se recomienda un cociente entre vitamina E y
lipidos totales en suero < 0,8.

La vitamina D mantiene la homeostasis del calcio y fosforo junto
con la PTH. Los requerimientos parenterales de vitamina D pueden ser
menores que los enterales. Se ha sugerido que 30 Ul/kg/dia pueden
ser suficientes.
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TABLA 10. Recomendaciones de suplemento parenteral de vitaminas

hidrosolubles en recién nacidos®.

Acido ascérbico (C) 15-25 mg/kg/dia
Tiamina (B1) 200-350 pg/kg/dia
Riboflavina (B,) 50-200 pg /kg/dia
Piridoxina (B 150-200 pg /kg/dia
Niacina 4-6,8 mg/kg/dia
Acido pantoténico 1-2 mg/kg/dia
Biotina 5-8 pg /kg/dia
Acido félico 56 ug /kg/dia
Cianocobalamina (Bs5) 0,3 ug /kg/dia

El papel fisioldgico mas importante de la vitamina K es intervenir
en la carboxilacion de los factores de coagulacion (I, VI, IXy X). La
proteina Cy proteina S son también vitamina K dependientes. Los
requerimientos diarios en recién nacidos prematuros pueden ser 100
ug/kg/dia. La profilaxis con 1 mg de vitamina K, sequido con aportes
de 60 pg/dia en menores de 1.000 g y 130 ug/dia en los mayores de
1.000 g pueden ser suficientes para mantener niveles plasmaticos
suficientes de vitaminas.

Vitaminas hidrosolubles

Las recomendaciones diarias en recién nacidos de vitaminas hi-
drosolubles quedan consignadas en la Tabla 10.

La vitamina C es un cofactor en los procesos de hidroxilaciony mu-
chos procesos biosintéticos, su forma activa es el acido ascorbico. Es
especialmente importante en recién nacidos prematuros, al intervenir
en el catabolismo de la tirosina, su deficiencia puede originar situa-
ciones transitorias de hipertirosinemia. Tiene un rapido aclaramiento
renal, por lo que las situaciones de toxicidad son infrecuentes, aun asi,
a altas dosis puede ariginar uricosuria, hipoglucemia, hiperoxaluria.
En NP se recomiendan dosis de 15-25 mg/kg/dia.

La tiamina (By) se relaciona con el metabolismo de los carbohi-
dratos y la sintesis de lipidos. Los requerimientos se asocian con la
ingesta de hidratos de carbono. La tiamina se excreta por via renal,
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su toxicidad raramente se produce. Su deficiencia origina el beriberi
con sintomas neuroldgicos y cardiovasculares. En NP se recomienda
una administracion diaria de 200-350 pg/kg.

La riboflavina (B,) forma flavin-adenina-dinucledtidos que partici-
pan en el metabolismo energético. Sus requerimientos se asocian con
la ingesta de proteinas. Las manifestaciones clinicas de su deficiencia
incluyen hiperemia de mucosas, estomatitis, dermatitis y anemia.
La riboflavina es muy fotosensible y rapidamente degradada tras su
exposicion a la luz. Las recomendaciones en NP para prematuros
son de 150-200 pg/kg/dia.

La piridoxina (Bs), piridoxal y pridoxamina son las tres piridinas
naturales que fosforiladas intervienen en el metabolismo de los ami-
noacidos, prostaglandinas y carbohidratos. Su deficiencia origina sin-
tomas neurolégicos y anemia hipocrémica. La dosis éptima no ha
sido definida, las recomendaciones actuales en NP son de 150-200
Hg/kg/dia.

La niacina es esencial en la sintesis de nicotinamida-adenin-di-
nucletido y nicotinamida-adenin-dinucleotido fosfato, esenciales en
el metabolismo energético. Su deficiencia origina la pelagra, caracte-
rizada por sintomas cutaneos, gastrointestinales y neurolégicos. Las
recomendaciones actuales en NP son de 4-6,8 mg/kg/dia.

El4cido pantoténico es un precursor de la coenzima A que inter-
viene en el metabolismo energético. La dosificacion actual recomen-
dada en NP es de 1-2 mg/kg/dia.

La carencia de biotina en NP en tratamiento con antibioterapia
de amplio espectro resulta en un sindrome clinico caracterizado por
letargia, hipotonia irritabilidad, alopecia y dermatitis. La dosis actual
recomendada en NP es de 5-8 ug /kg/dfa.

Elacido folico es preciso para la biosintesis de las purinas y piri-
midinas, las recomendaciones vigentes en la actualidad sobre dosi-
ficacion diaria figuran en la Tabla 10.

Soluciones de multivitaminas empleadas en prematuros en pa-
renteral:

e Infuvite Pediatrico®. RNPT < 1 kg peso: 1,5 ml; 1-3 kg peso: 3

ml, aporta todas las vitaminas necesarias.

* Soluvit®y Vitalipid®. 1,5y 4 ml/kg/dia de cada uno de los prepa-
rados, aportan todas las vitaminas hidrosolubles y liposolubles
respectivamente.

¢ Cernevit®. 1,3 ml/kg/dia; suplementar la vitamina K.






Nutricion parenteral estandarizada en RNMBP u

Como ya se ha comentada en apartados anteriores, la placenta es
la via de nutricién del feto hasta el momento del parto, que cuando se
produce antes de la 30 semana de gestacion, interrumpe la nutricién
en un momento en el que se esta produciendo un crecimiento corpo-
raly cerebral acelerado. Es por ello, que uno de los pilares sobre los
que se desarrolla esta revision es la vulnerabilidad del recién nacido
prematuro a los déficits nutricionales y la necesidad de restablecer de
forma precoz los aportes nutricionales mediante nutricién enteral o
parenteral. En los recién nacidos de peso extremo la nutricion enteral
se va a instaurar lentamente, por lo que durante este periodo parte
de los requerimientos caldricos se van a suministrar mediante NP.
Tradicionalmente los componentes de la nutricion parenteral de un
RNMBP se han prescrito individualmente, siguiendo las diferentes
guias y recomendaciones al respecto®. Algunos estudios!?%2, han
demostrado que la mayoria de los RNMBP sufren pequefias modi-
ficaciones en los aportes nutricionales en el transcurso de los pri-
meros dias de vida, la mayoria de ellas podrian ser manejadas con
una formulacion de NP estandarizada. La mayoria de los estudios
comparativos entre NP estandarizada o individualizada en RNMBP,
ofrecen resultados dispares en sus conclusiones[96], la mayoria de
los estudios coinciden en sefalar mejor ratio calcio:fésforo y posibi-
litar el inicio de la NP a las pocas horas de vida del recién nacido!®3.

El balance de liquidos y electrolitos es afectado en el RNMBP
después del parto por diversos sistemas extrarrenales, enfermedad
o medicaciones. Aunque es cierto que el contenido fijo en electrolitos
de la NP estandarizada, puede no ser bien tolerado en el recién na-
cido prematuro enfermo, en la mayoria de los casos la composicion
hidroelectrolitica de la NP estandarizada puede ser bien tolerada en
el recién nacido estable!”. Debe tenerse en cuenta que, aunque una
de las ventajas de la NP individualizada es realizar cambios en la
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composicion electrolitica en funcién de los resultados analiticos, las
modificaciones en la composicion de la NP tienen hasta 24 horas de
intervalo entre la recepcion de la analitica en sangre y la adminis-
tracion de la nueva NP con las modificaciones implementadas!®. En
este sentido no faltan estudios que demuestran que la administra-
cion de NP individualizada esta asociada con mas errores médicos y
desviaciones del protocolo, qué duda cabe que la NP individualizada
depende del grado de formacion en nutricion y actitudes del personal
médico encargado de prescribir la nutricion.

En un estudio cuasiexperimental, T. Smolkin y cols.” comparan
los resultados clinicos tras utilizar NP individualizada o estandarizada
en RNMBP. Los autores no observan complicaciones clinicas ni de
laboratorioy concluyen que la NP estandarizada es adecuada para la
nutricion de la mayoria de los RNMBP. Estudios recientes®, muestran
que debe haber una relacion entre ingesta caldrica y proteica y eso
sitia en buena posicion a la NP estandar.

TABLA 11. Evidencias y recomendaciones en NP de RNMBP.

E La introduccion muy precoz de la NP en el RNMBP 2++ 1312
evita el catabolismo celular y promueve el crecimiento
extrauterino.

E La nutricion precoz en el RNMBP tiene un impacto 2++ 28]
significativo sobre el neurodesarrollo futuro.

E  Enrecién nacidos prematuros la distribucion de 2+ 13637
energia habitualmente recomendada es de 45-55%
para los carbohidratos, 35-40% para los lipidos y
10-15% para las proteinas

E La administracién de insulina puede ser segura en 1+ 12
RNMBP con hiperglucemia, aunque su administracion
sistematica para prevenir la hiperglucemia en el
RNMBP no se recomienda.

E  Aportes de aminoécidos de 1,5-2 g/kg/dia en las 1+ 1856
primeras horas de vida previenen el catabolismo y
balance nitrogenado negativo, inducen un balance
nitrogenado positivo y acrecién proteica.



Propuesta de un protocolo de actuacion tras 45 .
revision de la evidencia cientifica

TABLA 11. (Cont.]) Evidencias y recomendaciones en NP de RNMBP.

Nivel/

Evidencia/Recomendacion Grado

E  Aportes de aminodcidos altos desde el primer dia de 1+ (53]
vida en la nutricion parenteral del RNMBP se asocian
con mejor control glucémico.

R Se recomienda una NP precoz de inicio en las Punto de
primeras horas de vida con una perfusion de glucosa buena
a 5-6 mg/kg/min y solucidén de AA a una concentracion  practica
de 1,5-2 g/kg/dfa. clinica

E  Serecomienda aportar 0,25 g/kg/dia de acido linoleico 2+ 4
en recién nacidos prematuros.

E No existen evidencias netas que demuestren los 2++ [11.68]
beneficios de la introduccion muy precoz de lipidos
en NP en términos de morbilidad, mortalidad o
crecimiento.

E  Existen evidencias que demuestran que las soluciones ~ 1- 14871
lipidicas para NP con 4cidos grasos poliinsaturados
omega-3 asocian menos retinopatia y menos
colestasis.

E  LaNPciclica no ha demostrado beneficios sobre la NP~ 1- 1!
continua.

E  Lasférmulas de NP estandarizadas y bien 2+ 183
balanceadas pueden ser una alternativa para
uniformar el manejo nutricional del RNMBP.

R Para evitar situaciones de deficiencia de acidos grasos ~ Punto de

esenciales, se recomienda iniciar la administracion de buena
lipidos a partir del 1¢7-2° dia de vida. practica
clinica






Propuesta de algoritmo de u

nutricion parenteral para
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El grupo de Nutricion y Metabolismo de la SENeo recomienda
comenzar con NP del dia 0 antes de las 6 horas de vida; para ello es
adecuada una perfusion de glucosa a 6 mg/kg/miny una solucién de
aminodcidos que garantice un aporte de 1,5-2,5 g/kg/dia.

Sila perfusion de glucosa es bien tolerada, con las cifras de glu-
cemia se mantienen entre 120y 180 mg/dl se aumentara el ritmo de
infusion de glucosa en 1-2 g/kg/dia hasta un maximo de 12 g/kg/dia.

En lo referente a los aminoacidos, incrementar valorando la re-
lacidn caloria-proteina hasta un maximo de 3,5-4 g/kg/dia antes de
la semana de vida.

Se recomienda comenzar la infusion de lipidos en los primeros dos
dias de vida, comenzando con 0,5-2 g/kg/dia e incrementando hasta
un maximo de 3 g/kg/dia antes de la semana de vida.

No debe olvidarse que el objetivo es aportar 100 Kcal/kg/dia lo
antes posible.

[Véase algoritmo en la pdgina siguiente)
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