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INTRODUCCION

En la actualidad observamos una mayor frecuencia de cardiopatias congénitas debido
al conocimiento médico y las cada vez mas desarrolladas técnicas de diagndstico,
permitiendo la deteccion mas temprana de estas (1).

Hasta hace poco la gran mayoria de los neonatos con este tipo de padecimientos no
eran identificados hasta que la sintomatologia era franca. Debido al diagnostico
tardio la probabilidad de muerte en la etapa neonatal era casi segura. Aunque a la
fecha todavia es muy alto el nimero de pacientes que no cuentan con deteccion
temprana, gradualmente hemos observado incremento en €l numero de neonatos con
diagnostico incluso antes del nacimiento. Un ejemplo de este fenémeno lo constituye la
Unidad de Cuidados Intensivos neonatales del Centro Médico Nacional 20 de
Noviembre en donde en el transcurso de un afio, la cardiopatia congénita pasé del
séptimo al cuarto lugar como motivo de ingreso. Por otro lado los avances en la
cirugia cardiovascular han permitido la intervencion en pacientes cada vez mas
jovenes, con reduccion substancial de la mortalidad peri operatoria y post operatoria.

El equipamiento de las unidades de cuidados intensivos y un mayor conocimiento
médico del paciente en estado critico también han tenido impacto en la evolucién. Uno
de los avances que ha mostrado gran auge y efecto sobre la morbi-mortalidad en los
ultimos afios ha sido el manejo nutricional del paciente grave (1-4).

La desnutricion constituye una pérdida de la masa celular ante un requerimiento
energético elevado con aporte insuficiente. Dependiendo de la causa que origina esta
malnutricion, si ésta es el resultado de una falta de aporte de nutrientes,
fundamentalmente de tipo proteico la llamamos marasmo la cual considera nifios con

desnutricion de tercer grado, acentuada disminucion del panicuio adiposo y ausencia



de edema. Si la razén es un incremento en requerimientos energéticos por la
activacion de la respuesta metabdlica al trauma es mejor conocida como
Kwashiorkor, el paciente caracteristicamente presenta edema y lesiones de tipo
discromico y queratdsico (pelagroides) que se acompafan de alteraciones en mucosas
y faneras. En ambos casos la deficiencia calorico proteica es una constante.

La desnutricion y retardo en el crecimiento son fenomenos habituales en el nifio con
cardiopatia congénita que al presentarse empobrecen el prondstico a corto y largo
plazo.

Factores como hipoxemia cronica, ingesta inadecuada, mal absorcién intestinal,
hipermetabolismo, infecciones recurrentes son algunos factores involucrados (5). El
proceso de desnutricion en muchas ocasiones es acelerado durante los periodos
largos de hospitalizacion que requieren estos pacientes durante la etapa peri
operatoria, que se exacerba si ademas reciben un manejo inadecuado (6-8).

En el neonato sometido a cirugia cardiovascular, de acuerdo a la literatura, se ha
observado que hasta un 70% de los casos presentan desnutriciéon de diversos grados
(9). Es mas frecuente en cardiopatias congénitas complejas con insuficiencia cardiaca
congestiva o hipertensién pulmonar, debido al alto gasto metabolico que presentan
con limitacion para el aporte calorico. Los procesos de respuesta metabolica al trauma
desencadenan una gran movilizacion de nutrientes. El neonato, que ademas de
presentar una cardiopatia sufre un evento quirurgico, enfrenta situaciones que lo
exponen a un requerimiento calorico proteico elevado y un aporte inadecuado.
Aunado a la patologia cardiaca per se, el ser sometido a un procedimiento quirirgico
activa la respuesta metabdlica al trauma, hay liberacion de mediadores inflamatorios

e incremento en el consumo de oxigeno que resultan en un balance nitrogenado



negativo. Este balance nitrogenado refleja el equilibrio entre la ingesta y pérdida de
proteinas en el organismo (9-10). Los procesos de estrés quiriirgico generan una gran
pérdida de nitrogeno como consecuencia del catabolismo en el ambito de masa
muscular ocasionado por hormonas como el cortisol y la epinefrma. Los precursores y
substratos generados por la degradacion en el ambito muscular contribuyen en forma
importante a cumplir con las demandas metabdlicas incrementadas del sistema
inmune y los procesos de reparacion tisular. Uno de estos substratos es la glutamina,
el aminoacido mas abundante en el organismo y el que se depleta principalmente
durante la enfermedad (10-11).

Durante los eventos de estrés y crecimiento se ha detectado que existe una gran
movilizacién proteica, y a la fecha existe gran especulacién sobre el papel que esta
juega en el ambito metabdlico.

Lo que determina el metabolismo proteico en el neonato es la ingesta de energia no
proteica, la calidad de las proteinas y el grado de estrés al que es sometido.

Algunos otros de los factores que determinan el estado nutricional son las diferencias
genéticas, la temperatura ambiental, tasa de crecimiento, actividad hormonal y
composicion corporal

Es sabido que el neonato tiene pocas reservas nutricias end6genas y en diversas
situaciones como lo podrian ser las cardiopatias congénitas y/o dificultades para la
alimentacion estas reservas se pierden.

La lesién, infeccion e intervencion quirurgica son eventos que aumentan la demanda
de energia y con frecuencia determinan una menor ingesta. En la fase post operatoria
estos pacientes requieren en diversas ocasiones de alimentacién parenteral total, ya

que su inestabilidad contraindica la via enteral. El proposito de esta forma de
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alimentacién es suministrar un aporte energético que frene el catabolismo y limite sus
efectos adversos evitando en la medida de lo posible la desnutricion.

Hasta la fecha los regimenes nutricionales parenterales varian de un hospital a otro
ya que existe poca evidencia cientifica que apoye uno u otro esquema. Hoy existe
acuerdo unadnime en que la nutricion Optima del paciente critico es una meta

prioritaria dentro de su manejo (11-12).

MECANISMOS DE MALNUTRICION EN EL NEONATO CON CARDIOPATIA.

La desnutricion constituye una pérdida de masa celular corporal ante un
requerimiento energético elevado con aporte inadecuado. Dependiendo de la causa
que origina esta malnutricién, si este es el resultado de una falta de aporte de
carbohidratos, lipidos o proteinas, asi cuando existe deficiencia fundamentalmente de
tipo proteico, la llamamos marasmo; si la razon es un incremento en requerimientos
energéticos por la activacion de la respuesta metabolica al trauma es mejor conocida
como kwashiorkor. En ambos casos, la deficiencia calorico proteica es una constante.
La desnutricion del nifio con cardiopatia esta condicionada por estos dos mecanismos,
v de acuerdo a la severidad se clasifica en grado uno, dos y tres es decir leve,
moderada y severa, en las figuras 1 y 2 se muestra la prevalencia de malnutricion
aguda y cronica en nifios hospitalizados con cardiopatia congénita y en la Tabla 1 se

presentan los mecanismos de malnutricion en este grupo de nifios (4,7,12).



Tabla 1. Mecanismos de malnutricion en el neonato con cardiopatia congénita por

Forchielli

1.- Tipo de lesion cardiaca (malformaciones ciandticas contra aciandticas.

2.- Aporte bajo de energia

Directa: perdida de apetito

Indirecta: Anoxia v acidosis periférica

Mal absorcién

Incremento relativo de requerimientos de nutrientes

3.- Hipermetabolismo

Multiples procesos infecciosos, consumo de oxigeno incrementado, incremento en la

Temperatura basal corporal y bajos depésitos grasos.

4.- [Edad al momento de la cirugia

5.- Factores prenatales

Tipo de lesion cardiaca.

Los distintos tipos de lesion cardiaca pueden llevar diferentes patrones de retraso en
el crecimiento. Basados en los efectos hemodindmicos las cardiopatias congénitas son
generalmente clasificadas como cianogenas y acianogénas. Las lesiones cianogenas
usualmente presentan disminucion de talla y peso en contraste con las aciandgenas
con grandes cortocircuitos de izquierda a derecha que afectan de manera mas
importante el peso que la talla (13). El peso del neonato con corto circuitos de
izquierda a derecha es menor que el de nifios con cardiopatia cianogena posiblemente
relacionado con una mayor incidencia de hipertension pulmonar en el primer grupo.
Estos mismos corto circuitos determinan insuficiencia cardiaca asociada a hipoxia y

dificultad respiratoria. La duracién de la hipoxia puede afectar el crecimiento, sin



embargo la severidad no parece afectar el metabolismo tisular en forma importante a

menos que la concentracion arterial de oxigeno se encuentre por debajo de 30mmHg

Hipermetabolismo

La tasa metabolica se encuentra aumentada en los neonatos con cardiopatia
congénita, especialmente durante insuficiencia cardiaca congestiva. El consumo de
oxigeno es el parametro usualmente utilizado para medir la tasa metabdlica, de tal
manera que en el nific con cardiopatia sometido a periodos de hipoxia prolongado
puede darnos dificultades en esta evaluacion. Se ha observado que el consumo de
oxigeno con insuficiencia cardiaca y falla en el crecimiento es mayor que en los nifios
que no presentan falla en el crecimiento.

El nifio con insuficiencia cardiaca reporta amplias variaciones en el consumo de
oxigeno que no guardan una relacién directa con sus lesiones cardiacas.

Se han propuesto varios mecanismos para explicar este incremento en la tasa
metabdlica:

1.- El metabolismo cerebral en el nifio desnutrido duplica su gasto energético
comparado con el nifio sano.

2.- Al existir un mayor nimero de células en proporcién a la masa celular también
hay incremento metabolico.

3.-  El sistema nervioso simpéatico incrementa su actividad como parte de un
proceso de adaptacion a la insuficiencia cardiaca.

4.-  Tejidos como el mismo misculo cardiaco, el tejido hematopoyético y los
musculos respiratorios estin sometidos a mayor trabajo lo que necesariamente

modifica su tasa metabdlica. El misculo cardiaco hipertrofiado puede utilizar hasta el



30% del consumo de oxigeno corporal total en vez del 10% habitual. Un incremento
en la frecuencia respiratoria requiere de un incremento paralelo en el consumo de
energia para satisfacer las demandas de oxigeno.

5.-  Se ha detectado que la funcion tiroidea y la temperatura basal corporal estdn
elevadas independientemente de que la glandula tiroides y la suprarrenal tienen una
funcién normal.

6.-  El neonato con cardiopatia es victima recurrente de infecciones que también
elevan la tasa metabolica y la temperatura corporal. Se ha calculado que por cada
grado centigrado que se eleva la temperatura hay un 13% de elevacion en la tasa

metabolica basal.

Aporte inadecuado

Son muchos los problemas que pueden llevar a una falta de aporte calérico suficiente
en este tipo de pacientes. Normalmente el nifio con cardiopatia presenta pérdida del
apetito sin embargo el mismo padecimiento puede provocar fatiga e intolerancia
alimentaria. El volumen géastrico estd disminuido y es frecuente el reflujo
gastroesofagico. En caso de insuficiencia cardiaca hay edema por hipoxia en el tubo
digestivo que repercute en la motilidad y absorcién. Sondheiner y Hamilton plantean
que existe inmadurez anatémica y funcional derivada de la hipoxia cromica. La
enteropatia perdedora de proteinas y la esteatorrea son alteraciones comunes. Hay
disminucién de la produccion de sales biliares que alteran la absorcion de lipidos y la
actividad de la lactasa se encuentra alterada.

En situaciones de inestabilidad generalmente de tipo hemodinamico. es frecuente ia

suspension de la ingesta de macronutrientes. En forma compensadora el cuerpo



disminuye su gasto energético, conservando sus fuentes de energia endogena a fin de
proveer de substrato suficiente a los drganos mas importantes como es el sistema

nervioso central.

Orros factores

Existen otros factores involucrados en el proceso de malnutricion en el neonato con
afeccion cardiaca. La determinacion genética, temperatura ambiental, tasa de
crecimiento, actividad fisica, composicién corporal determinada en etapa
intrauterina, los eventos de estrés a los que frecuentemente se enfrentan y la ingesta
de medicamentos que aumentan el metabolismo basal o tienen efecto directo sobre la

ingesta (10-13).



12%
36%

31%

21%

Figura 1. Prevalencia de malnutricion aguda en nifios hospitalizados con enfermedad cardiaca congénita. La
desnutricién aguda se presento en el 30% de este grupo de nifios

Sin desnutricién: 36%, desnutricién grado 1: 21%, desnutricién de 2° grado 31% y desnutricion de 3er grado
12%.

12%

18%

67%

Fig. 2 Prevalencia de desnutricién crénica en pacientes cardiopatas por Cameron: 67% sin desnutricion,

Gradol: 18%, grado 2: 12% y tercer grado 3%.

CONSECUENCIAS FUNCIONALES DE LA DESNUTRICION

El estrés agudo y cronico al que es sometido el cardiopata provoca catabolismo de las

proteinas corporales. La proporcion de dicho catabolismo estd en relacion directa con



la gravedad del paciente y su ingesta de nutrientes. Este proceso metabdlico afecta de
manera diferente y jerarquizada a los oérganos del cuerpo, teniendo como prioridad el

funcionamiento Optimo del sistema nervioso central (10,14).

Alteraciones en el crecimiento.

Al nacimiento los nifios con insuficiencia cardiaca tienen peso adecuado para la edad
gestacional. Los problemas de nutricion y crecimiento de todas maneras se
manifiestan en etapas muy tempranas de su vida. Mehziri y Drash reportan que el
52% de los nifios con insuficiencia cardiaca se encuentran por debajo de la percentila
16 para la talla, 55% para el peso y 27% presentan tanto peso como talla por debajo
de la percentila 3. En general parece ser mas afectado el peso que la talla y los
varones tienden a desnutrirse con mas facilidad que las nifias.

El mejor indicador de la falla de crecimiento es el cambio relativo de la tasa de
crecimiento en el tiempo. El crecimiento lineal se conserva durante periodos de
deprivacién nutricional cortos y agudos. En base a esto una talla baja para la edad
indica un déficit prolongado. Un peso bajo para la talla sugiere un desbalance de

energia agudo.

Alteraciones cardiacas

El metabolismo cardiaco recibe una irrigacion abundante, posee numerosas
mitocondrias y un alto contenido de mioglobina, proteina muscular que puede
funcionar como un reservorio de oxigeno. En condiciones normales menos del 1% de
la energia total liberada es aportada por el metabolismo anaerobio pudiendo elevarse

hasta el 10%. Este aporte energético es insuficiente para mantener las contracciones
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ventriculares. En condiciones basales el 35% de las necesidades caloricas del corazdén
son satisfechas por carbohidratos, 5% por cetonas y aminoacidos, 60% por las grasas.
La tasa de consumo de oxigeno esta determinada fundamentalmente por la tensién
intramiocardica, el estado de contractilidad y la frecuencia cardiaca que en el neonato
sabemos esta aumentada. Cualquier descompensacién que genere cambios de este tipo

a nivel cardiaco puede verse limitada en situaciones de mal nutricion.

Alteraciones en sistema nervioso central.

Existe evidencia importante de que una nutricion temprana inadecuada puede
repercutir severamente en el pronostico a largo plazo. Si la malnutricién se presenta
en un periodo vulnerable del cerebro puede haber disminucién en el mimero de
neuronas acompafiadas de deficiencias en la conduct.a, el aprendizaje y la memoria.
Es sabido que el nifio con cardiopatia congénita presenta un coeficiente intelectual
mas bajo y una mayor incidencia de retraso cognitivo y neuromotor. Si bien es cierto
que la hipoxia juega un papel importante en estas alteraciones la desnutricion, de

acuerdo a lo que hemos visto es también un factor determinante.

Alteraciones hepdticas

Lesién o infeccién elevan las proteinas de fase aguda a nivel plasmético. Dentro de
estas proteinas encontramos: a) la proteina C reactiva que activa el complemento,
estimula la fagocitosis y regula la inmunidad celular b) la alfal glicoproteina acida
que inhibe la agregacion plaquetaria y la fagocitosis, regulando también la
configuracion de las fibras de coligeno en los procesos de reparacion tisular c)

haptoglobina que se una a la hemoglobina libre del plasma contribuyendo a su



eliminacion d) alfa 1 antitripsina y alfa 2 macroglobulina que regula las proteasas
dependientes de calcio e) ceruloplasmina que transporta cobre f) fibringeno. Todas
estas proteinas que se sintetizan en el higado son reguladas por la interleucina 1. La
respuesta de las proteinas de fase aguda es inespecifica y esta relacionada
proporcionalmente a la severidad del padecimiento.

Existen proteinas plasmaticas como la transferrina y la albiimina también sintetizadas
en el higado que disminuyen como consecuencia de infeccion o lesion. El descenso es
establecido debido a una menor sintesis, mayor degradacién y en el caso de la
albumina a fuga transcapilar provocada por una mayor permeabilidad vascular

mediada por el factor de necrosis tumoral y la interleucina I.

Alteraciones inmunoldgicas

Todos los componentes del sistema inmune pueden verse afectados. La afectacion de
la inmunidad celular puede manifestarse con alteraciones de la quimiotaxis,
fagocitosis, migracién y niveles de enzimas proteoliticas intracelulares. Dentro de los
cambios que se observan en la inmunidad humoral hay una menor producciéon de
inmunoglobulinas. Algunas vitaminas juegan un papel importante como coenzimas en
algunos mecanismos de respuesta inmune. Aunque no se conoce con exactitud los
elementos traza parecen también influir en la eficacia de la respuesta inmune. En
caso de deficiencia de cobre la respuesta del sistema reticuloendotelial estd alterada,

las células T requieren de niveles adecuados de zinc para su buen funcionamiento.

Alteraciones musculoesqueléticas.



El musculo esquelético constituye la principal fuente de substrato endogeno en
situaciones de estrés. Este fenomeno determina disminucion de la fuerza y de la masa
muscular. Es importante recordar que dentro de los musculos estriados que
conocemos se encuentran los respiratorios y el cardiaco, lo que  de alguna manera

influye sobre el padecimiento de base.

Alteraciones renales.

Ademas de la remocion de los productos de degradacion por el catabolismo proteico el
riidon influye directamente sobre el metabolismo proteico -y de aminoacidos, debido a
su habilidad para sintetizar y degradar algunas hormonas como serian:  renina,
prostaglandinas, eritropoyetina, calicreina, insulina, glucagon, hormona paratiroidea,
tirotropina y gastrina.  Tiene capacidad para sintetizar aminoacidos como serina,
glutamina, alanina y glicina. La glutamina es la principal fuente para produccién de
amonio en el riion en casos de acidosis cronica. El rifion eleva la utilizacién de
glutamina v la producciéon de amonio como parte de un mecanismo compensatorio de
dicha acidosis la ingesta proteica resulta en un incremento de flujo cerebral, la tasa

de filtracién glomerular v excrecion de electrolitos (8, 10-16).

SINDROMES NUTRICIONALES

Desnutricion calédrico proteica

Los neonatos son particularmente susceptibles a la desnutricion calérico proteica, ya
que su reserva metabolica se encuentra limitada para enfrentar enfermedad, estrés ,
infeccion y trauma. La importancia de los aspectos nutricionales y metabdlicos se

evidencia ante el hecho de que la malnutricién y compromiso en el crecimiento pueden
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retrasar una correccion quirtrgica la prevalencia de desnutricién calérico proteica y
de nutrientes especificos en pacientes hospitalizados varia a nivel mundial y va de un

36 a 54% , tabla 2.

Tabla 2. Los efectos de la enfermedad neonatal en los requerimientos de nutrientes

especificos por Wahling.
Cardiopatia Congénita
Insuficiencia
Nutriente Ciandtico _ cardiaca congestiva

Agua libre © 4
Energia T i
Grasas i T
Carbohidratos Te T
Proteinas T

Calcio Te Tese
Hierro T o
Vitamina A e ©
Vitamina E d ©

< en menores de 1500, + en pacientes con calcidricos.

Deficiencia de hierro.

Es fundamental en el manejo del nifio con cardiopatia cianégena la optimizacién en el
transporte de oxigeno ante la exposicién profunda y crénica a hipoxemia. La entrega
de oxigeno a los tejidos esta determinada por el gasto cardiaco, grado de saturacion de
la hemoglobina, concentraciones de hemoglobina y por lo tanto en forma indirecta, de
las reservas de hierro. El nifio con deficiencia de hierro presenta una desviacion de la
curva de disociacién de la oxihemoglobina hacia la derecha. Los infartos a nivel de
sistema nervioso central en lactantes se encuentran con mayor frecuencia en aquellos
pacientes con anemia. Al parecer una adecuada reserva de hierro facilita la

compensacion de la hipoxemia mediante el incremento de ios globulos rojos y volumen



corpuscular medio. Esta adaptacion contribuye a mantener una entrega de oxigeno

similar a la de nifios que no presentan cianosis.

Deficiencia de I- carnitina.

La L carnitina es un cofactor esencial en el transporte de las cadenas largas de acidos
grasos a través de la membrana mitocondrial antes de que ocurra la beta oxidacion.
La carnitina tiene un papel importante en la captacién de los metabolitos toxicos de la
acil co enzima A generada durante crisis metabolicas agudas. Ya que los acidos
grasos juegan un papel importante en el metabolismo cardiaco, la deficiencia de
carnitina tiene implicaciones cardiovasculares importantes. La carnitina se sintetiza
en el higado y en el rifion, pero el corazdén y el musculo esquelético dependen
completamente de los niveles de carnitina circulantes. El principal mecanismo de
descenso de la carnitina es la pobre ingesta, exceso de utilizacién.y eliminacién por el
rifion.

La deficiencia de carnitina afecta la cetogénesis, la termogénesis, la depuracion de
lipidos a nivel plasmatico.

Las manifestaciones cardiacas de deficiencia de carnitina son: hipertrofia
ventricular, disminucién de la contractilidad y cardiomegalia. En algunos pacientes
se ha observado mejoria en la funcion cardiaca con el aporte de carnitina (16). La
administracion de triglicéridos de cadena media a contribuido a la disminucion de las
manifestaciones cardiacas secundarias a la deficiencia de carnitina. Los triglicéridos
de cadena media cruzan la membrana mitocondrial y en forma independiente de la



Deficiencia de selenio.

El selenio es un elemento traza esencial indispensable para la funcién de la glutation
peroxidasa, una enzima antioxidante. Junto con la super6xido dismutasa y Ja catalasa
constituyen el sistema de defensa antioxidante celular. Se ha descrito la enfermedad
de Keshan, una cardiomiopatia endémica que afecta a nifios pequefios. Se manifiesta
en forma aguda como un shock cardiogénico o en forma crénica con un bajo gasto
cardiaco. Es habitual encontrar cardiomegalia, galope y arritmias. En el estudio post
mortem se observa necrosis miocardica multifocal. El suplemento de selenio ha
mostrado reduccién en la incidencia de casos nuevos y mejoria en los sintomas y
prondstico de los pacientes afectados. Se ha observado que los niveles de selenio
plasmético se encuentran muy disminuidos en nifios que reciben nutricion parenteral
por tiempo prolongado, y en aquellos que reciben un 30 a 70% de sus calorias por via

enteral.

Deficiencia de tiamina.

La vitamina Bl actiia como un cofactor para las enzimas involucradas en el ciclo de
las pentosas y del &cido tricarboxilico una deficiencia de la misma disminuye la
capacidad de metabolizar el piruvato y el lactato en el ciclo de Krebs. La deficiencia
dietética de tiamina es denominada Beriberi que se ha llegado a describir en nifios
que reciben nutricién parenteral sin estd vitamina y en nifios alimentados al seno
materno por madres con la deficiencia.

La afeccién cardiaca en el Beriberi se caracteriza por una dilatacion del lecho

vascular elevando el gasto cardiaco, falla biventricular y retencion de sodio y agua. En
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la forma cronica los pacientes presentan diaforesis, edema. taquicardia sinusal, onda
de pulso amplia y una tasa de extraccion de oxigeno disminuida.

El Beriberi infantil suele presentarse entre el primero y cuarto mes con palidez,
irritabilidad, edema. Infecciones triviales pueden precipitar eventos mortales ya que
existen una depresion miocardica con colapso cardiovascular. Esta presentacion
aguda denominada Beriberi Shoshin se caracteriza por disnea, cianosis, inquietud,
acidosis progresiva, taquicardia importante, cardiomegalia global, ingurgitacién
yugular y hepatomegalia en ausencia de edema periférico. Aunque el suplemento de
tiamina mejora rapidamente las resistencias vasculares periféricas, la respuesta en la
contractilidad es lenta por lo que no es raro que requieran apoyo inotrépico mientras

se logra una restauracion de los niveles de tiamina (10, 16).

NUTRICION Y METABOLISMO DURANTE CIRUGIA

En respuesta a una variedad de dafio sistémico o local (como trauma, sepsis y
condiciones inflamatorias agudas), ocurren una serie de cambios metabdlicos que
caracterizan al estado de estrés agudo (Figura 3).

Los hallazgos tempranos de la respuesta al estrés es la liberacion de citocinas, seguida
rapidamente por importantes alteraciones en el medio ambiente hormonal. El
incremento en las concentraciones de las hormonas contra reguladoras son asociadas
con la insulina y resistencia a la hormona del crecimiento. Como resultado de esta
respuesta, una secuencia de eventos metabdlicos es iniciada.  esta incluye el

catabolismo de depositos endogenos de proteinas, carbohidratos y grasas para poder



proveer los substratos intermediarios y la energia necesaria para el combustible
adecuado y responder a este proceso (17).

Los amino4cidos de las proteinas catabolizadas fluyen hacia el higado donde proveen
el substrato para la sintesis de proteinas de fase aguda y glucosa (gluconeogénesis).

La respuesta aguda al estrés representa hipermetabolismo, hipercatabolismo. estado
que resulta en la pérdida de tejidos endogenos.

El crecimiento es un proceso anabdlico que se inhibe en repuesta a los periodos de
estrés metabolico. Cuando esta respuesta metabdlica aguda al estrés se resuelve, se
origina el metabolismo anabélico adaptativo para restaurar las pérdidas catabdlicas
en los neonatos, esta fase es caracterizada por la reanudacién del crecimiento
somatico.

La insulina es una hormona anabdlica muy potente responsable de la sintesis de
glucogeno y el depésito de carbohidratos, lipogénesis y el deposito de grasas y nueva
sintesis de proteinas. La insulina y el factor 1 de crecimiento parecido a la insulina
(IGF-I) son hormonas esenciales para el crecimiento somatico en los neonatos y
lactantes. La respuesta aguda al estrés metabolico es caracterizada por un incremento
substancial en las concentraciones séricas de catecolaminas, glucagon y cortisol, los
cuales son referidos como hormonas contrarreguladoras porque estas se oponen a los
efectos anabdlicos de la insulina. Las concentraciones séricas de estas hormonas
relacionadas al estrés incrementan como resultado de la liberacion de citocinas.

El glucagén induce la glucédlisis y la gluconeogénesis. Estos efectos contrarrestan los
efectos anabolicos de la insulina. El incremento en la glucolisis resulta en incremento
de las concentraciones séricas de lactato y alanina. Estos aminoicidos proveen el

B

susbtrato necesario para la regeneracion endogena de la glucosa ( a través del ciclo de
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Cori y el ciclo de la alanina). Estos ciclos son contribuidores mayores para alterar el
metabolismo de los carbohidratos durante el estrés metabdlico agudo.

El cortisol induce protedlisis muscular y promueve la gluconeogénesis. Los
glucocorticoides causan la protéolisis  muscular asociada con la liberacion de
citocinas y ellas han sido presentadas como precursores de ruptura de proteinas e
hipermetabolismo en respuesta aguda al estrés. Las mayores fuentes de aminoacidos
para la gluconeogénesis son la alanina y glutamina del musculo esquelético e
intestino. En el higado la utilizacion de estos aminoécidos estd acelerada en situaciones
de estrés. Como el glucagon, el cortiso] también causa resistencia a la insulina.
Aunque las concentraciones de insulina pueden incrementar durante las respuestas
metabolicas al estrés, sus efectos anabolicos son inhibidos.

Las catecolaminas causan hipoglucemia por promover la glucogendlisis hepatica, por
conversion del glucogeno del musculo esquelético a lactato y por supresién de la
secreciébn pancreatica de insulina. Las catecolaminas también inducen lipdlisis
llevando a la movilizacién de acidos grasos libres. Finalmente las catecolaminas mas
el glucagon y cortiso] inducen el hipermetabolismo, el cual es asociado con un
incremento en la velocidad metabolica basal (18).

En los neonatos sanos las mayores acciones de la hormona del crecimiento son para
disminuir el catabolismo proteico y promover la sintesis de proteinas, al promover la
movilizacién de grasas y la conversién de acidos grasos libres a acetil coenzima A y
para disminuir la oxidacién de la glucosa pudiendo incrementar los depositos de
glucogeno.

Los efectos anabolicos de la hormona del crecimiento estan relacionados al

metabolismo de las proteinas y son mediados principalmente por el IGF-I.
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Durante el estrés metabolico agudo, las concentraciones de IGF-I disminuyen; en este
estado los efectos de la movilizacion de substratos de la hormona del crecimiento
predominan y resultan en lip6lisis incrementada y en oxidaciéon de &cidos grasos de
cadena libre. Tanto los recién nacidos de término como prematuros son capaces de
generar respuesta contrarreguladora a el dafio inducido por el evento quirirgico, esta
respuesta es relativamente corta (en promedio 24 h y puede ser disminuida por la
anestesia con fentanil) (19).

Es importante notar que esta respuesta puede diferir dependiendo de la edad y
madurez fisioldgica del sujeto. En el periodo neonatal los nifios inmediatamente
después de la cirugia a corazon abierto (sin anestesia con fentanil) pueden generar
solo el 50% de la respuesta al cortisol que los nifios mayores de 2 afios. Ademas los
neonatos claramente pueden generar una respuesta basada en el grado de severidad
del estrés quirargico, y la severidad del dafio. Asi en el neonato sometido a cirugia
cardiovascular de acuerdo a la literatura se ha observado que hasta un 70% de los
casos presentan desnutricién. El neonato que presenta una cardiopatia congénita,
enfrenta un evento quirtirgico de tal magnitud cursa con situaciones que lo exponen a

un requerimiento calorico proteico elevado.
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Figura 3. Diagrama representativo de la respuesta metabdlica a la enfermedad y
cirugia por Forest.

El uso endégeno de substratos después del daiio es caracterizado por la liberacion de
alanina y glutamina de las proteinas del misculo esquelético y el tracto
gastmnﬂesmmlpmahsubsecMeconmaénaghmsaypmteﬁmsde&seagudaen
el higado.
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REQUERIMIENTOS ENERGETICOS DEL NINO CON CARDIOPATIA

El lorganismo oxida carbohidratos, proteinas y lipidos produciendo principalmente
CO2, agua y la energia necesaria para los procesos vitales. Cuando los alimentos son
quemados fuera del organismo también se produce CO2, agua y energia, sin embargo
en el cuerpo la oxidacion no es una reaccion simple que se realice en un paso. Es un
proceso complejo, lento, gradual llamado catabolismo, que libera energia en pequefias
cantidades utilizables. La energia puede ser almacenada en el cuerpo forma de
compuestos fosforicos macroérgicos especiales, y en forma de proteinas, lipidos y
carbohidratos complejos, sintetizados a partir de moléculas mas simples. La
formacion de estas substancias por procesos que consumen energia en lugar de
producirla se llama anabolismo. Los productos finales de la digestion son en su
mayoria aminoacidos, 4cidos grasos v las hexosas fructuosa, galactosa y glucosa.
Estos compuestos son absorbidos y metabolizados en el organismo por diversas rutas,
Para los carbohidratos las rutas metabolicas son primero la glucolisis hasta el
piruvato, y posteriormente, a través del ciclo del acido citrico, la formacién de 15
ATPs por fosforilacién oxidativa. También se lleva a cabo la formacion de glucogeno
por glucogénesis y la degradacion del mismo glucogenolisis. Por otro lado las
proteinas al ser digeridas se absorben en los aminoacidos que las componen; las
proteinas son hidrolizadas continuamente en aminoacidos y resintetizadas. La
velocidad de recambio de las proteinas endégenas es en promedio de 80 a 100 g por
dia, siendo mas alto en la mucosa intestinal y practicamente nulo en el colageno. Los
aminoacidos formados por la degradacion de las proteinas endoégenas no son

diferentes a las ingeridas y éstas forman un fondo comin de aminoacidos que proveen
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las necesidades del organismo. Durante el crecimiento el equilibric entre los
amino4cidos y las proteinas corporales se desplaza hacia las iltimas, de manera que
la sintesis excede a la degradacion.

Las pequefias pérdidas fisiologicas son reparadas mediante sintesis a partir del fondo
comun de aminodcidos. La tiroxina, catecolaminas, histamina, serotonina, melatonina
y los intermediarios del ciclo de la urea derivan de amino4cidos especificos.
Metionina, cistina y la cisteina aportan el azufre contenido en las proteinas. La
metionina es convertida en S-adenosin-metionina, que es el agente metilante activo de
la sintesis de compuestos como adrenalina, acetilcolina y creatina llevando a cabo los
procesos de desaminacién, aminacién y transaminacién (20-22). Los lipidos
biologicamente  importantes son los triglicéridos, fosfolipidos, compuestos
relacionados y los esteroles. Los acidos grasos pueden ser saturados o insaturados.
Los fosfolipidos son constituyentes de las membranas celulares. Los esteroles incluyen
las diversas hormonas, esteroides y el colesterol. Su metabolismo es a través del ciclo
del 4cido citrico, oxidacién beta produciendo al final 44 moles de ATP. Los fosfatos de
alta energia proveen la energia necesaria para los procesos celulares.  Estos
compuestos, sin embargo, son altamente reactivos, el cuerpo humano completo
contiene solo  suficiente ATP para proveer energia por varios minutos. Para
compensar, compuestos que son susceptibles de almacenarse sirven para proveer el
substrato para la sintesis continua de ATP. Se ha determinado a través de los
diferentes procesos metabolicos lo siguiente: en cuanto a la nutricion enteral se estima
una tasa metabllica en el reposo de 47 a 52 kcalk/d, tasa metabélica durante la
actividad 3 a 4 kcal’k/d, excresion 11 a 18 kcal/k/d y crecimiento 3 a 4 kcal/g ganado

por dia. El requerimiento calérico incrementa de la siguiente manera en
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circunstancias especiales: 12% de requerimiento calorico total por grado de
temperatura arriba de 37 grados C, 20 a 30% de incremento con cirugia mayor, 40 a

50% con sepsis severa y 50 a 100% con falla en el crecimiento a largo plazo (10,18,23).

EVALUACION NUTRICIONAL

La evaluacion nutricional de los neonatos incluye los siguientes parametros

1) Historia médica

2) Examen fisico

3) Andlisis de aporte nutricional

4) Composicién corporal

5) Antropometria

6) Niveles séricos de marcadores bioquimicos

7) Estudios de balance de nutrientes

8) Estudios especificos que incluyen isoétopos estables y medidas de mineralizacion

Osea.

1.- Historia médica: la cual debe incluir los datos demograficos maternos, peso,
materno, ganancia de peso durante la gestacion, aporte nutricional antes y durante el
embarazo. historia de enfermedad crénica, historia familiar de desdérdenes
endocrinologicos, metabdlicos y cromosomicos, resultados de amniocentésis y
ultrasonogramas, complicaciones del embarazo como causa de retraso en el
crecimiento fetal y deficiencias nutricionales especificas como hierro, folato y vitamina

Bé.
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a) Historia neonatal que debe incluir la especificacién de las condiciones conocidas
para incrementar las demandas metabolicas, tiempo sin alimentacién, modo de
alimentacién, ocurrencia de intolerancia a la alimentacién, uso de medicamentos
que incrementan el metabolismo o los que interactian con la absorcién de
nutrientes.

2.-  Examen fisico: inspeccién, presencia o ausencia de actividad fisica, presencia
de musculo, grasa subcutanea, configuracion de la cabeza, piel, pelo y membranas
mucosas.
3.-  Andlisis de aporte nutricional: La evaluacion del aporte nutricional en
neonatos podria abarcar desde el nacimiento hasta el dia de la evaluacion. El
adecuado aporte nutricional se realiza mediante la comparacién del aporte actual de
un nutriente con la recomendacién oOptima. Los ajustes especiales de energia se hacen
considerando la edad del neonato, las condiciones médicas y quirirgicas y la
necesidad de ventilacion mecanica. Los requerimientos de energia incrementan en
pacientes con fiebre, sepsis o hipotermia y en aquellos con cirugia mayor o en periodo
de recuperacion de crecimiento.

La falla para reconocer los requerimientos adicionales de energia puede tener un

efecto adverso en la velocidad de crecimiento postnatal .

4.-  Composicién corporal. Cambios significativos en la composicién corporal son

observados durante el crecimiento del periodo neonatal y a lo largo del primer afio de

vida. El potasio corporal es utilizado para evaluar la masa corporal magra. El tejido
graso es determinado a partir de la resta del tejido corporal magro del peso corporal

total.



La estimacion del agua corporal total es util para calcular las grasas neutras. La

conductividad eléctrica corporal total ha sido utilizada para estimar la masa libre de

grasa. La absorcion de rayos X para estimar la composicién corporal, es un método

seguro, confiable que mide tanto la masa magra, grasa y tejido 6seo.

5.-

Antropometria: La evaluacion antro;iométrica da idea de la calidad y cantidad

de crecimiento neonatal. La evaluacion realizada al nacimiento refleja el patron de

crecimiento fetal, mientras que la evaluacion longitudinal refleja el crecimiento post

natal, Las medidas mas usadas son peso, talla y perimetro cefélico.

a)

b)

d)

Peso para la edad: la ganancia de peso durante el primer trimestre del embarazo
esde 10a 15 g/k/d.

Talla para la edad: es excelente para el seguimiento del crecimiento longitudinal.
Lo esperado de aumento de talla durante el primer trimestre del embarazo es de
0.75 cm/ semana.

Circunferencia cefélica: provee una medida indirecta del crecimiento cerebral

Debe medirse al tercer dia de vida extrauterina.

Circunferencia media de la extremidad superior: refleja la combinacion de la
masa muscular y de reserva grasa en la extremidad superior y rapidamente
disminuye cuando los depdsitos de grasas y proteinas son depletados siendo mas
sensible que el peso y la talla para la evaluacién del estado nutricional en el
crecimiento neonatal.

Pliegue subcutdaneo: para estimar la grasa corporal se mide el tejido celular
subcutaneo en prematuros y en los de término se mide el triceps o el pliegue de

region escapular con el plicometro.
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h)

Musculo de extremidades y éreas grasa: se utiliza para evaluar retardo en el
crecimiento fetal o aceleracion.

Indice ponderal y circunferencia cefilica / extremidad superior: provee
informacion de la proporcionalidad del crecimiento corporal.

Indice ponderal: se utiliza para identificar retraso en el crecimiento y para evaluar

el crecimiento longitudinal, el cual se calcula con la siguiente formula:

PESO (K) X 100 / TALLA (cm).

Evaluacion biogquimica

Es util para evaluar el estado de proteinas, vitaminas y minerales.

a)
b)

c)

d)

e)

Albumina proporciona informacion del estado nutricional a largo plazo.

Transferrina sérica sirve para evaluar el estado proteico después de la
rehabilitacion nutricional en pacientes quirurgicos y con céancer, su valor normal
en prematuros es de 90mg/dl y en neonatos de término de 300mg/dL. También
provee informacion de la evaluacion longitudinal y del estado proteico en
prematuros.

Pre albumina: su valor normal al nacimiento es de 5 — 20mg/dL. Su valor puede
predecir velocidad de ganancia de peso y puede actuar como un reactante de fase
aguda.

Retinol: es una proteina sintetizada en el higado su concentracion sérica al
nacimiento es de 1.2 a 3.5mg, un nivel bajo representa deficiencia de vitamina A y
deficiencia proteica. Se utiliza para evaluar el estado proteico del recién nacido.
Aminograma: nos habla de la funcién dindmica para el seguimiento de:

e Aporte proteico reciente.



e Asimilacion gastrointestinal de las proteinas de la dieta.

e Aminoacidos en plasma para la sintesis de proteinas en higado.
El patrén de aminograma plasmético ha sido utilizado para la evaluacion de la
cantidad y calidad proteica de la ingesta del neonato.

f) 3- Metilhistidina: aminoacido constituyente de proteinas musculares nos habla de

masa corporal magra.

Esru&:‘os de balance de nutrientes

Son para estimar la retenciéon de nutrientes en los pacientes pediatricos y para definir
los requerimientos de nutrientes parenterales y enterales, basados en la asimilacion y
retencion de componentes administrados.

*El balance de nitrogeno puede ser utilizado para determinar los requerimientos de
proteinas en neonatos, para determinar la diferencia entre aporte de nitrogeno y
excrecion.

*Calorimetria directa e indirecta: parametro 1til para determinar el gasto de energia.

Estudios especiales

a) Isotopos estables

b) Medidas de mineralizacion ésea: La deficiencia de minerales es la mayor causa de
osteopenia del prematuro y del neonato con déficits nutricionales debido a un
aporte inadecuado de calcio y fosforo en la nutricion parenteral total, por
incremento en las pérdidas renales de calcio debido a diuréticos tipo furosemide.

¢) Densitometria: para valorar la mineralizacion osea (20-24).
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APOYO NUTRICIONAL

Nutricion enteral.

Si se puede utilizar la via enteral es la de eleccion. El uso de esta via contribuye a la
conservacion de la funciéon gastrointestinal. El sistema end6crino gastrointestinal
juega un papel importante en la adaptacién a la nutricién extrauterina, favoreciendo
el rapido desarrollo y maduracion del tubo digestivo, con cambios importantes en los
sistemas de transporte y enzimaticos. Los efectos de enfermedades sistémicas afectan
en forma importante el tubo digestivo del neonato. Se han observado elevaciones
masivas de glucagon y enteroglucagon. La misma respuesta hormonal modula la
actividad motora mediante péptidos como gastrina, neurotensina y motilina.
Voliumenes tan pequefios como un mililitro por hora de alimentacion enteral provocan
estos cambios hormonales que no son detectables durante e] ayuno.

La forma, composicion y ruta de alimentacion también tienen efecto sobre la funcion
del tubo digestivo a todos sus niveles aun durante la estimulaciéon enteral minima se
ha observado que los nifios que reciben nutricion parenteral total presentan menos
intolerancia a la glucosa (24). El tracto gastrointestinal del neonato es
particularmente vulnerable a la deprivacion enteral, ain con un adecuado suplemento
calorico endovenoso. Con solo 72 hrs de ayuno hay cambios en la permeabilidad
intestinal y el contenido de DNA de las células entéricas.

Una de las principales causas para la deprivacion de la alimentacion enteral en el
neonato con cardiopatia congénita es el temor a la enterocolitis necrosante ya que se
ha observado en numerosos estudios la asociacion entre cardiopatia y esta

enfermedad. Dentro de los factores que se han encontrado como predisponentes para
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enterocolitis asociada a cardiopatia estdan el uso de prostaglandina E2 debido a el
riesgo de hipotensién que puede presentarse durante su administracion y presencia
de apneas entre otros . Curiosamente el conducto arterioso persistente, obstruccion
del tracto de salida del ventriculo izquierdo no se correlacionaron con una mavor
incidencia de enterocolitis necrozante (ECN).

Desde el punto de vista practico lograr una nutricién adecuada por via enteral tiene
limitantes como son la restriccion hidrica que determina altas densidades caldricas de
la leche con intolerancia asociada al uso de las mismas, los volumenes alimenticios y
la composicién de los solutos deben quedar determinados ante las complicaciones
cardiacas y de mal absorcion intestinal. Con una relacion de nitrogeno a caloria de 1 a
150 el 17% de las calorias derivadas de las proteinas generalmente cubren los
requerimientos de crecimiento y recuperacion. La grasa es un excelente fuente de
calorias y provee de acidos grasos esenciales para el crecimiento. Se recomienda no
rebasar los 600 miliosmoles por litro en la alimentacion enteral para evitar
complicaciones como vomito, dolor abdominal y diarrea. En algunas ocasiones se han
utilizado hidrolizados de proteina para fortificar la leche., sin embargo tienden a
duplicar la osmolaridad del alimento. Los trigiicéridos de cadena media proveen una
alta densidad calorica, baja osmolaridad y se pueden absorber a nivel intestinal en
ausencia o deficiencia de las lipasas pancréaticas, sales biliares y formacion de
quilomicrones. Una gran proporcion de estos triglicéridos se absorbe directamente
hacia la circulacion portal sin cruzar los linfiticos que pueden estar congestionados en

la falla cardiaca (25).
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Nutricion parenteral

La nutricién parenteral es una terapia expansiva que permite la administracién
intravenosa de nutrientes esenciales para mantener las funciones vitales cuando no es
posible que se administren por via enteral, tal es la situacién del neonato post operado
de cirugia cardiovascular en el que la via enteral se encuentra contraindicada dada su
inestabilidad y su estado de hipoxia crénica que le manifiesta importante repercusion
a nivel intestinal y una predisposicion importante a la desnutricién, de ahi que se
requiere de apoyo nutricio parenteral temprano con el objetivo principal de
reemplazar nutrientes perdidos, para contrarrestar o evitar deficiencias
nutricionales y para mantener balances nitrogenados. Dentro de estas y otras
indicaciones precisas encontramos las siguientes: pacientes que no pueden ingerir el
total de nutrimentos por via gastrointestinal como en el casc de onfzlocele,
gastrosquisis, postoperatorios de cirugias mayores, en estado critico. Pacientes que no
ingieren los suficientes nutrimentos para sus requerimientos: como en el caso de
sindrome de mal absorcién, procesos oncologicos, quemaduras, estados
hipermetabdlicos. Los pacientes que deben mantenerse en ayuno son entre Otros
cardiopatas inestables, fistulas de tubo digestivo, pancreatitis, neumatosis intestinal,

perforacion intestinal y diarrea cronica.

Vias de administracion.

Periférica: Utilizando una concentracion de glucosa no mayor de 12.5%, una
osmolaridad de 300-900 mOsm/l. Puede presentar como complicacién flebitis y
esfacelacion. Las indicaciones de esta via de administracién son: cuando solo requiere

soporte nutricional a corto plazo (menos de dos semanas), disponibilidad de acceso
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venoso periférico, no estd limitada la ingestion de liquidos, no presenta deplecion
nutricional significativa, es necesario el soporte nutricional adicional debido a la
disminucion de la ingesta oral.

Central: Esta indicada cuando se utilizan soluciones con una osmolaridad mayor de
900 mOsm/l y concentraciones de glucosa entre el 12.6-25%. Debe utilizarse una vena
central con flujo sanguineo alto, para evitar esclerosis e inflamacion. Las indicaciones
de esta via son: soporte a largo plazo (mas de dos semanas), pacientes con deplecion

nutricional, restriccién de liquidos, necesidades metabdlicas aumentadas.

Calculo de requerimientos
a) Calorias totales: El aporte calorico total deberd darse en un 50 — 70% a expensas
de carbohidratos y un 30 a 50% de lipidos y 10 a 15% de proteinas.
Las formulas que se utilizan para el cdlculo de necesidades diarias de energia son
o Calorimetria directa e indirecta: formula de Soube y Wilmore que
habitualmente se utiliza en nifios menores de 10 k que se calcula de la
siguiente forma: E: peso x metabolismo basal x factor de estrés x 1.25 factor
de actividad. Donde el metabolismo basal puede ser de 70 kcal/k/dia en recién
nacidos y va disminuyendo hasta 20 a 25 kecal/k/dia cuando cesa el
crecimiento. El factor de estrés varia acorde al grado de éste y va desde 0.85
hasta 1.7 cuando el estrés es muy severo como ocurre en el trauma miltiple.
cirugias mayores (cardiotoracicas)y las quemaduras. El factor de actividad es

un factor constante = 1.25.
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b)

c)

d)

g

Requerimientos  hidricos: dependeran de la edad teniendo en cuenta las
necesidades para mantenimiento y sustitucion de las pérdidas adicionales, en
pacientes con problemas cardiacos o pulmonar.

Requerimiento proteico: Las proteinas son necesarias como fuente de nitrégeno
para la sintesis y mantenimiento de los tejidos, y las necesidades diarias varian de
acuerdo a la edad asi para los neonatos prematuros es de 2.5 a 4g/k/d. en los
neonatos de término varfa de 2.5 a 3g/k/d. Cuando las condiciones de estrés son
muy importantes con catabolismo extremo pueden requerirse dosis mayores que
pueden ser inferidas a través de las pérdidas urinarias de urea

Relaciéon calorias no proteicas / nitrogeno: para que cada gramo de niirogeno sea
incorporado a sintesis proteica deberan administrarse 150 a 200 calorias no
proteicas ( a expensas de carbohidratos y lipidos) por cada gramo de nitrogeno
perfundido. La relacién se calcula de la siguiente forma:

calorias de grasas + calorias de hidratos de carbono/ proteinas (g) /6.25g de
nitrogeno.

Carbohidratos: Los hidratos de carbono en forma de glucosa son necesarios come
fuente principal de calorias y deben proporcionar el 50-70% de las calorias no
proteicas totales.

Lipidos: Las grasas en forma de emulsion lipidica proporcionan acidos grasos
esenciales y calorias. Para evitar deficiencia de acidos grasos se da 0.5-1grkgdia y
como fuente calérica de 1 — 3 g/k/dia habitualmente se recomienda del 30 — 50% de
las calorias totales.

Electrélitos y minerales: los requerimientos van de acuerdo a la edad gestacional y

condicién clinica asi para el sodio se considera de Z -3 meq/k/dia, potasio 2-3
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meq/k/dia, cloro 2-3meq/k/dia, calcio 100-200mg/k/dia, fosforo 1-2mM/k/dia y
magnesio 0.25 — 5 meg/k/dia.

h) Multivitaminicos y oligoelementos: Los oligoelementos se encuentran disponibles
aislados o en una mezcla que contiene zinc, manganeso y cromo, la vitamina B12,
el hierro y la vitamina K se administran por separado en administracion IM con
los siguientes requerimientos: Vitamina K en menores de 2 afios 2 mg IM

semanalmente, Vitamina B12 50-10 mg IM mensual.

Balance nitrogenado de sodio y potasio: El objetivo en el empleo de la alimentacién
parenteral es lograr balances de nitrogenos positivos, de sodio negativos, de potasio
positivos e hidricos neutros con la finalidad de evitar incrementos de peso a expensas
de liquidos. Para que la célula incorpore 1 g de nitrogeno se requieren 3 meq de
potasio. Si no existe un aporte adecuado de potasio no serd optimo el empleo de
nitrogeno en la sintesis proteica, el balance nitrogenado es util para evaluar la eficacia

del apoyo nutricional y el grado de estrés al que se encuentra sometido.

Control de la nutricion parenteral

Se monitorizard a nivel metabdlico glucosa, electrolitos con balance de sodio y potasio
cada tercer dia, balance nitrogenado una vez por semana, balance de liquidos v peso
diario, urea una vez por semana, en caso de falla renal o hepéatica se tomaran cada
tercer dia, albumina, calcio, fosforo, magnesio cloro y bicarbonato una vez por

semana, triglicéridos, lipidos totales, acidos grasos una vez por semana.
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Complicaciones de la alimentacion parenteral

Estas se dividen en tres rubros:

Complicaciones técnicas, metabdlicas e infecciosas.

De las complicaciones técnicas tenemos Ja mal posicion de los catéteres, trombosis,
lesion de la arteria subclavia que remiten al corregir el catéter, al uso de heparina y
estreptoquinasa.

Las complicaciones metabolicas mas frecuentes son la hiperglucemia, glucosuria y
diuresis osmoética por excesiva carga de glucosa pero que se requiere descartar un
proceso infeccioso, en los pacientes cardiopatas con compromiso de la funcién
respiratoria  grandes aportes de carbohidratos asociados a la nutricion parenteral
pueden contribuir a la falla respiratoria (20-22,26), esto es el resultado de Ila
relativamente alta produccién de bioxido de carbono asociada al metabolismo de los
carbohidratos (1 ml de CO2 es producido por cada mol de oxigeno consumido RQ=1),
lo cual incrementa el trabajo respiratorio presentando dificultad para el manejo
ventilatorio en los pacientes que se encuentran bajo ventilacion mecanica; en la figura
4 se observa esta relacion de aporte de carbohidratos y produccion de CO2. El
decremento de la carga de dextrosa y substitucién por calorias de grasa (RQ= 0.7)
puede resolver esta complicacion. Ademas la capacidad para manipular la produccion
de bioxido de carbono es cambiando el substrato, dado lo cual se enfatiza la
importancia de calcular un balance preciso entre glucosa, proteinas y calorias de
grasas; otra de las complicaciones es la hipoglucemia por aumento en la produccion
de insulina. interrupcion de la administracién de la alimentacion parenteral, acidosis

metabdlica por exceso de cloro contenido en la mezcla que requiere incremento del
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acetato, azotemia por aumento en la administracion de hidrolizados de proteinas, por
lo que se debe vigilar la urea y si se presenta disminuir aporte de proteinas, la
hiperamonemia, letargia y crisis convulsivas pueden presentarse por bajos niveles de
arginina, disfuncion hepética y dafio hepatocelular, la deficiencia de acidos grasos por
no aporte de lipidos, el sindrome de sobrecarga de lipidos por sobrepasar la capacidad
de la proteinlipasa, las alteraciones de la funcion pulmonar también son observadas
con relativa frecuencia debido a hiperlipidemia que disminuye la presion de oxigeno
por alteracion del tono vascular por prostaglandinas, en cuanto a las alteraciones
hepaticas se encuentran la disfuncion hepatica por imbalance de amino4cidos,
disminucion de amonio y transaminasas por conversion téxica del triptofano,
hepatomegalia por deficiencia de taurina, arginina, la colestasis debido a la
inadecuada relaciéon de nitrégeno con calorias no proteicas e infiltracion grasa por
exceso de carbohidratos y falta de estimulacion enteral. Por lo anterior el
conocimiento y monitorizacién son relevantes para evitar estas complicaciones que de

cualquier manera nos llevan a algiin tipo de desnutricion y falla para crecer.
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Fig. 4 Relacion entre el aporte de carbohidratos y produccion de CO2 medido por
calorimetria indirecta en un neonato post operado de cirugia cardiovascular, por

Wahlig.

En la tabla 3 se muestran los requerimientos Optimos para crecimiento y su

comparacion en cuanto al aporte dado por la via de administracion (26).

En cuanto a la terapia nutricional actual de este tipo de pacientes en estado critico
hoy existe acuerdo en que la nutricién optima del paciente en estado critico es una
meta prioritaria dentro de su manejo, se ha apoyado a través de diversos estudios la
importancia del apoyo nutricional temprano con un alto aporte de proteinas ya que
cuando el aporte proteico es adecuado el organismo se encuentra mas protegido en
términos del metabolismo del nitrogeno, ante un descenso moderado del aporte
energético, observando que el incremento en la tasa de proteinas es una medida de

verdadero crecimiento.
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TABLA 3. Comparacion de los aportes recomendados de liquidos, energia y

nutrientes entre la alimentacion parenteral y la enteral por Avery.

COMPONENTE APORTE PARENTERAL Ufv/d APORTE ENTERAL Uifk/d
Agua mi 150 150
Energia 80-100 120-130
Proteinas 3.0-3.5 35
Grasas 1.04.0 57
Carbohidratos 16 12-14
Calcio mg 80-120 200-220
Fosforo mg 60-90 100- 110
Magnesio mg 9-10 7-10
Sodio mEq 2.04.0 2.0-8.0
Potasio mEq 2.0-3.0 2.0-3.0
Cloro mg 2.0-3.0 2.0-3.0
Cinc ug 350-450 1000-2000
Cobre ug 65 65-300
Cromo ug 0.4 0.1-0.4
Manganeso ug 10 7.5
Selenio ug 2.0 1.0-2.0
Vitamina A 500 700-2000
Vitamina D Ul 160 400Ul/d
Vitamina E Ul 2.8 5-25 Ul/d
Vitamina K ug 80 7-9
Tiamina ug 350 20-40ug/d
Riboflavina ug 150 60 ug/d
Piridoxina ug 180 35-60 ug/d
Niacina mg 6.8 0.8mg/d
Acido folico ug 56 50ug/d
Vitamina B 12 ug 0.3 0.1-0.5 ug/d
Ac ascorbico mg 32 35 mg/d

Los neonatos que solo reciben suplemento de glucosa pierden aproximadamente 1%
de los depdsitos de proteina endégena diariamente (aproximadamente 1.2g de

pérdida de proteina por kilo por dia, incrementando la pérdida de nitrégeno).
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El inicio alto temprano de aminoacidos previene el catabolismo y promueve el
anabolismo ademas de otros efectos benéficos como disminucién y control de la
hiperglucemia por estimulacion endogena de la secrecion de insulina. Fomenta el
crecimiento, sin reportarse hasta el momento evidencia de intolerancia a los
aminoacidos por parametros de laboratorio, hiperamonemia, azotemia y acidosis
metabdlica corroborado por los estudios de Goudoever, Rivera y Thureen.

Son varios los estudios que han evidenciado la tolerancia de aminoacidos a
concentraciones mas elevadas sin efectos de toxicidad, los resultados de estos estudios
se resumen en la tabla 4 (27-28).

La desnutricién del neonato sometido a cirugia cardiovascular es un problema vigente
en la UCIN a pesar de las nuevas técnicas nutricionales. El impacto que la
optimizacion del manejo nutricional ha tenido sobre la morbimortalidad del paciente
en estado critico ha sido demostrada ampliamente en la literatura en todos los grupos
de edades. Por lo que la demanda cada vez mayor de intervencién quirirgica a
edades mas tempranas hace patente la necesidad de buscar que nuestras técnicas vy
procedimientos terapéuticos mejoren la evolucion de este tipo de pacientes incluyendo
su estado nutricional. El manejo nutricional debe ser en la actualidad uno de los

principales pilares encaminados a perfeccionar nuestra intervencion terapéutica.
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