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I. RESUMEN:

Introduccion: La nutricion parenteral (NP) en la poblacion neonatal se ha convertido en
una valiosa herramienta nutricional, sin la cual la no seria posible la supervivencia de
neonatos criticamente enfermos, prematuros extremos o con patologia digestiva que
contraindica la via enteral. Sin embargo amén del sostén nutricional que proporciona; no es
inocua y conlleva el riesgo de complicaciones con riesgo incluso vital

Los factores asociados a complicaciones de la NP en el neonato prematuro no han sido
bien estudiados y existen algunas controversias en la literatura mundial.

Objetivo: Identificar los factores asociados a complicaciones del uso de NP en los
pacientes prematuros (28-36 semanas postmenstruales) del Servicio de Neonatologia de la
UMAE Hospital General Dr. Gaudencio Gonzélez Garza del CMNR.

Material y Métodos: Se realizé un estudio longitudinal, observacional, retrospectivo,
comparativo (casos y controles y de efecto-causa), en el que auxilidndose de las solicitudes
de NP (Ver anexo 1) se captdé el nombre y nimero de afiliacion de los neonatos que
recibieron apoyo con NP que cubrian los criterios de inclusion (pacientes de 28-36 semanas
postmenstruales, con menos de 28 dias de vida extrauterina, que recibieron NP por al
menos 6 dias; atendidos en el servicio de neonatologia), con estos datos se localizaron los
expedientes en el archivo clinico del hospital y de ellos se tomaron los siguientes datos:
Edad gestacional, sexo, peso al nacimiento, diagnostico de ingreso, peso Yy talla al inicio de
apoyo nutricional y al final del mismo, tiempo de administracion de la NP, tipo de proteinas
y lipidos usados, tiempo en alcanzar dosis tope por peso y dosis administrada, proporcion
de nutrientes, relacion calorico-proteica, osmolaridad de la NP, complicaciones asociadas a
su manejo tanto mecanicas, incluyendo factores como el tipo de catéter, acceso venoso y
nimero de catéteres usados durante la administracion de la NP) como infecciosas y
paraclinicos de interés (glucemias, cifras de colesterol, triglicéridos, fosfatasa alcalina,
electrolitos séricos, proteinas plasmaticas incluyendo albdmina, pruebas de funcionamiento
hepatico pruebas de funcion renal, BUN, etc.). Se excluyeron a los pacientes portadores de
colestasis por obstruccion anatomica del tracto hepato-biliar, enfermedad metabdlica o
sindrome metabolico congenito (errores innatos del metabolismo). Los datos obtenidos se
vaciaron en la ficha de recoleccion de datos disefiada (ver anexo 2).



Anélisis estadistico: Los datos se incluyeron y analizaron en una hoja electrénica del
programa SPSS version 15. Se integraron un grupo A de prematuros con complicaciones
secundarias al manejo con NP y uno B sin complicaciones; se compararon cada grupo a fin
de identificar los factores asociados a la presencia de complicaciones. Se obtuvo media,
desviacion estdndar y moda de cada grupo. La estadistica inferencial se realiz6 por medio
de t de Student para muestras independientes o en su defecto U de Mann Whitney; para las
variables categéricas nominales y2 o en su defecto probabilidad exacta de Fisher y para los
factores de riesgo para complicaciones de NP el OR (razén de momios) y el analisis
multivariado por medio de la regresion logistica multiple.

Resultados: Del total de pacientes del grupo A de casos 37% (13 pacientes) tuvieron
complicaciones mecanicas, 40% (14 pacientes) infecciosas relacionada con la nutricién
parenteral o el catéter venoso via de su administracién, siendo lo mas frecuente la infeccion
o infiltracion de tejidos blandos pericatéter (36%) y en 91.4% (32 pacientes) se presentaron
complicaciones metabolicas, la mas frecuente fue transtornos en la homeostasis de la
glucosa y de estos predomino la hiperglucemia (20 pacientes del grupo A que corresponde
al 57%).

El analisis univariado revelo diferencias significativas ( p<0.05) entre ambos grupos como
edad gestacional, peso al nacer, edad y peso al iniciar la nutricién parenteral y a los 7 dias
de su uso a favor del grupo B (controles); en contraste a favor del grupo de A de casos, se
encontr6 mayor numero de dias con ventilacion mecénica, mayor aporte de carbohidratos,
lipidos y grasas, niveles séricos de lipidos, azoados, nimero de accesos venosos requeridos
y namero de dias con apoyo nutricional parenteral

En el anadlisis bivariado, se identificaron como factores de riesgo para complicaciones
durante el uso de NP la edad gestacional < de 30 semanas, peso al nacer < de 1000gramos,
ayuno > a 20 dias, aportes > de 12gr/kg/dia de carbohidratos o > 2.5gr/kg/dia de proteinas,
apoyo mecanico ventilatorio > de 7 dias y uso de NP por mas de 14 dias.

El andlisis multivariado en un primero modelo revel6 como factores protectores el uso de
proteinas promedio < 3gr/k/dia en la primera semana, osmolaridad de la mezcla promedio
<1200mOsm/L y relacion calorias no nitrogenadas/ nitrogeno proteico >140: 1. Un
segundo modelo identifico el uso de la terapia nutricional parenteral < 14 dias y un aporte
proteico parenteral promedio en la primera semana < 3gr/k/dia como factores protectores.

Conclusiones: Si bien hay factores en los que no se puede incidir como la prematurez per
sé y el bajo peso al iniciar la terapia nutricional, el inicio temprano de la via enteral en la
medida de lo posible, una adecuada proporcion de nutrientes y osmolaridad de la mezcla,
puede disminuir la presencia de complicaciones asociadas a la NP.

Palabras Clave: Nutricion parenteral, neonatos, prematuros, complicaciones



II. INTRODUCCION

El uso de nutricion parenteral (NP) en el paciente pediatrico, se remota a la década
de los 70’s, el uso de infusiones de proteinas y aminoacidos intravenosos data de 1945 y
los primeros reportes del uso efectivo de emulsiones intravenosas de lipidos son de 1950 y
es en estas mismas fechas que se hace evidente que la sintesis tisular y el anabolismo
requiere de proveer adecuado aporte calorico, para inhibir o aminorar el uso de
aminoacidos para la gluconeogénesis y por lo tanto para evitar el catabolismo; es también
en 1950 cuando se empiezan a describir lo efectos adversos asociados al uso de NPT dentro
de ellos la malnutricién (1). EI neonato especialmente en el prematuro y el paciente
quirdrgico la NP juega un papel fundamental, sin embargo no es inocua.

Se entiende por NP a la inyeccién intravenosa de sustancias nutritivas
(macronutrientes:  proteinas, lipidos y grasas y micronutrientes: vitaminas y
oligoelementos), liquidos y electrolitos, para el soporte nutricional y metabdlico, en
pacientes criticamente enfermos de todas las edades a quienes no se les puede alimentar por
via enteral o que por via enteral no cubren totalmente sus requerimientos caldrico-
proteicos (1, 2).

En el caso del paciente pediatrico y en especial el neonato el objetivo de la NP es
ademéas del soporte nutricional y metabdlico, mantener un desarrollo y crecimiento
somatico y neuroldgico adecuado, con un minimo o de ser posible sin efectos colaterales
asociados a morbi-mortalidad (1). En el caso del neonato prematuro, se considera
crecimiento normal, al traspolado a la velocidad de crecimiento fetal en el ambiente
intrauterino (3)

El recién nacido pretérmino (RNPT), en especial el criticamente enfermo esta en
grave riesgo de padecer deficiencias nutricionales condicionadas por la mayor velocidad de
crecimiento y el gasto energético que ello implica. La inmadurez de sus 6rganos y sistemas,
con frecuencia condicionan que no puedan tener de inicio una alimentacion enteral
completa Algunos autores estiman que las reservas de energia de nifios con muy bajo peso
al nacer pueden agotarse alrededor de los 8 a 12 dias de vida, incluso con apoyo de 30
kcal /kilo /dia de liquidos IV con dextrosa (2). La energia requerida para evitar la perdida
de peso en el neonato menor de 2,500gramos es de 45- 55Kcal/ kilo/ dia, esto solo se logra
con NP de apoyo en aquel neonato que no recibe aportes calérico- proteico por via enteral

(4)



La indicaciones de la Nutricién parenteral (NP) en el neonato son: a) Enfermedades
que per sé contraindican la via oral- enteral, como la enterocolitis necrosante (ECN ), ileo,
b)Alteraciones anatomicas del tubo digestivo (atresia de esofago, intestinal, etc.),
c)Disfuncion permanente del tubo digestivo como en el sindrome de intestino corto, pseudo
obstruccion intestinal y d)Neonato que por via enteral no suple los nutrientes que requiere
para prevenir o corregir malnutricion hasta que puede establecerse una nutricion enteral
completa en los primeros dias de vida extrauterina como en el caso del neonato prematuro,
especialmente el de bajo peso) (4, 5). El sindrome de intestino corto, es la causa mas
comun de dependencia vital a largo plazo de la Nutricion parenteral total (NPT) (6).

Las condiciones clinicas de aproximadamente el 27% de los prematuros tardios (34
0/7 a 36 6/7 semanas de gestacion), obligan al manejo de liquidos intravenosos; de estos
cerca del 17% requieren NPT (rango de 5 a 66%) Vs menos del 5% de los recién nacidos de
término (RNT) (4). En el caso del prematuro diminuto (menos de 28 semanas de gestacion
y menos de 1000gramos de peso), la NP se requiere en practicamente el 100%; en este
grupo la NP y los avances de la medicina neonatal en los ltimos 25 afios han permitido la
supervivencia de pacientes tan inmaduros como de 24 semanas de gestacion y tan
pequefios de 500 a 600 gramos (3)

Sin embargo amén de sus bondades la NP conlleva riesgos, tan importantes que
repercuten en la mortalidad o tienen efecto en la calidad de vida del receptor de la misma.
Las complicaciones de la NP se dividen en tres grandes grupos: a) Mecanicas:
Relacionadas con la insercion y cuidados del catéter venoso central via de administracion
de la NP; b) Infecciosas: Septicemia asociada al catéter y ¢) Metabodlicas: Aumento o
disminucion sérica de algunas sustancias presentes en la NP, acidosis, enfermedad hepética
y enfermedad Gsea metabdlica (7 y 8).

Las complicaciones mecanicas a su vez se dividen en tempranas y tardias.

Dentro de las complicaciones mecanicas tempranas se incluyen todas las asociadas
a la colocacidn del catéter venoso central (7% de los procedimientos), como la ruptura de la
vena, puncién arterial, lesién a estructuras vitales aledafias por falsas vias o malposicién de
la punta del catéter, resultando en neumotdrax, hemoneumotérax, quilotérax, embolia
gaseosa, trombosis venosa y arritmias (8)




En una revision realizada por Ruesch y colaboradores, la puncion arterial se presenta
con mayor frecuencia en el acceso yugular comparado con el subclavio 5 Vs 3%
respectivamente, riesgo relativo RR 4.7% (95% de intervalo de confianza [2.05-10.77]);
sin embargo la adecuada posicion del catéter es més frecuente en el acceso yugular; no
encontraron diferencias en la incidencia de hemotérax o neumotorax; con 1.3% para el
acceso yugular y 1.5% para el subclavio, RR 0.76 [0.43-1.33]. La insercion de catéteres
periféricos reportd una menor incidencia de neumotdérax, pero mayor incidencia de
malposicion (9). La cateterizacion de la vena femoral en pacientes criticamente enfermos
tuvo la misma incidencia de complicaciones mecanicas que el acceso subclavio (10).

Como complicaciones mecanicas tardias se mencionan: a) La disfuncion del catéter
que es la incapacidad para infundir la NP como tal o fluidos por el catéter o para inducir
retorno venoso, las causas incluyen catéter migrado o fracturado o catéter o vena
trombosado, b) Oclusion del catéter y trombosis del mismo cuya incidencia es desconocida
y muchas veces asintomatica. Los factores de riesgo incluyen la enfermedad subyacente,
tipo y localizacion del catéter. (7 y 8).

En un estudio de 50, 470 pacientes la frecuencia de disfuncion de catéter venoso
central (CVC) por trombosis fue de 0.23 casos/ 1000 dias- catéter. Los catéteres centrales
insertados periféricamente se asociaban con menor frecuencia de trombosis (p<0.01). La
profilaxis de trombosis con heparina adicionada a la NP disminuia la incidencia de
trombosis del CVC pero no significativamente. Otras causas encontradas de trombosis del
CVC incluian la infusion de lipidos, minerales y algunos medicamentos como la
difenilhidantoina; el activador tisular del plasmindgeno, el etanol al 80%, hidréxido de
sodio al 0.1N, una solucion de heparina 1:1 con solucion salina normal pueden ser usados
para permeabilizar un CVVC obstruido (11).

Los preparados de nutrientes comercialmente disponibles, permiten ofrecer los
requerimientos nutricios, obteniendo una NPT con una tonicidad de 5- 6 veces mayor al
plasma, que adecuadamente calculada es estable y no induce precipitaciones (1).

En cuanto a las complicaciones infecciosas se incluyen las infecciones cutaneas
pericatéter, las flebitis, la colonizacion o infeccion del catéter como tal y la septicemia
relacionada con el catéter (8, 12, 13)

Anualmente, en Estados Unidos de Norteamérica (E.E.U.U); 4 millones de pacientes
atendidos en las unidades de cuidados intensivos neonatales (UCIN), requieren como parte
de su tratamiento la colocacion de CVC; 10% de estos se infectan (13). La infeccion del



CVC puede ocurrir en su sitio de emergencia, en su tunelizacion o en su lumen (12, 13). La
Septicemia relacionada a CVC tiene una incidencia en el neonato de 3.8 a 17.8/ 1000 dias-
catéter; siendo esta mayor en el neonato diminuto (menor de 1000gramos) (14). El
microorganismo mas frecuentemente aislado es el staphylococcus coagulasa negativo,
sequido del staphylococcus aureus y Klebsiella Pneumoniae (12, 14).

Se define como sepsis relacionada a CVC a la presencia de hemocultivo positivo en
un neonato con CVC con datos en relacion a colonizacion en el trayecto o punta del catéter,
con manifestaciones clinicas de infeccion, sin otra causa de sepsis aparente, salvo el CVC.

Se define como sospecha de septicemia relacionada a CVC, cuando se tiene cultivo
del trayecto o punta del catéter positiva a algun gérmen; manifestaciones clinicas de
infeccion, sin otra causa aparente de sepsis salvo el CVC; pero con hemocultivo negativo o
con otro germen diferente al aislado en el cultivo de la punta o trayecto del CVC (14).

Se entiende por colonizacién del CVC; al cultivo de la punta o trayecto del CVC
positivo, sin concordancia con el hemocultivo y sin la presencia de datos clinicos o signos
de infeccidn sistémica (14). Los catéteres colonizados deben removerse cuando los
pacientes presentan datos de sepsis severa y no hay otro sitio identificado de infeccion o
cuando la infeccion esta dada por Staphylococcus Aureus o por hongos (8, 14)

Hablamos de sepsis sin relacién a CVC, cuando tenemos un hemocultivo positivo,
con manifestaciones clinicas de infeccion, pero cultivo de punta o trayecto de CVC
negativo.

Se consideran datos de infeccién en el neonato a la presencia de inestabilidad térmica
(temperatura rectal < 36 °C o > 38 °C), insuficiencia respiratoria, apneas, intolerancia a la
alimentacion, letdrgica, bradicardia o taquicardia (frecuencia cardiaca <100 o >180x’),
hipotension (TAM <30mmHg en menores de 1000gramos, <35 en < 1500 gramos y <40 en
> 1500gramos), apariencia moteada o ceniza y coagulopatia y datos de laboratorio como
leucocitosis o leucopenia (>30,000 o <5,000 leucocitos/mma3), bandemia, aumento de la
relacién bandas/ neutréfilos (> o igual a 0.2), proteina C reactiva (PCR) >30mg/L, acidosis
metabdlica (pH sérico < 7.2 con PaCO2 normal) e hiper o hipoglucemia (> 180mg/dl o
<40mg/dI respectivamente) (14).



El CDC (Centro de control de enfermedades) de Atlanta y las guias de prevencion de
septicemia relacionada a catéter; estiman que 250,000 casos de sepsis por afio se asocian a
CVC en E.E.U.U; es decir 5 casos/ 1000 dias- catéter. La mortalidad se estima del 12 al
25% (8).

Lucca Filippi, Pezzati M. y colaboradores, revisaron un estudio de 335 neonatos con
CVC con estancia mayor de 24 horas; 33.7% eran umbilicales, 29.2% yugulares y el resto
eran percutaneos periféricos; 7.1% estaban colonizados; 4.1% de los pacientes presentaron
sospecha de sepsis asociada a CVC y 13.3% sepsis definitivamente asociada al CVC, en
92.3% de los catéteres colonizados se aisld Staphylococcus coagulasa negativo y en el
7.7% restante Klebsiella oxytoca, las infecciones ocurrieron después de 15 dias de uso del
catéter (15.4 + 5.1 dias); la incidencia acumulada de sepsis relacionada al CVC (definida
mas sospechada) fue de 13 por 100 catéteres. Los neonatos con sepsis asociada al CVC
eran de menor edad gestacional (184 + 17.5 dias Vs 215 * 37.5 dias p <0.0490) y menor
peso al nacer (625 £ 154 gramos Vs 1597 + 1080 gramos p= 0.0195). Estos autores también
encontraron que la heparina (10Ul/ml) y el &cido fusidico (4mg/dl) instilado en el trayecto
del catéter al colocarse disminuia la incidencia de sepsis asociada al CVC (6.6 Vs 24.9 por
1000 dias- catéter) (14).

La prevalencia de infeccion nosocomial en los neonatos atendidos en las UCIN de
Estados Unidos es de 11.4% y el riesgo relativo de infeccion de CVC de 3.81 (intervalo de
confianza 2.32- 6.25). La infeccion de catéteres umbilicales se reporta de 11.3/ 1000 dias-
catéter en neonatos con peso al nacimiento menor de 1000gramos y de 4/ 1000 dias-
catéter en neonatos con peso al nacimiento mayor de 2500gramos.

En un estudio de 19,507 neonatos admitidos en la Canadian UCIN, 22.5% requirieron
un catéter venoso central (umbilical o percutaneo Vs catéter insertado quirdrgicamente por
venodiseccion); la infeccion nosocomial ocurrio en 7.2/ 1000 dias con catéter umbilical;
13.1/ 1000 dias con catéter percutaneo y 12.1/ 1000 dias de catéter por venodiseccion; en
tanto que la infeccion nosocomial en neonatos sin acceso venoso central fue de 2.9/ 1000
dias sin catéter; concluyendo que los catéteres que mas se infectaban eran los colocados
periféricamente pero que las infecciones presentes en este acceso eran menos severas e
involucraban flebitis o infeccion de tejidos blandos (15).



Dimick JB, Swaboda y colaboradores demostraron en un estudio prospectivo que de
260 pacientes en UCIN con CVC subclavio de un solo lumen, con uso exclusivo para NP,
21% estaban colonizados (16). Por su parte Breschan y colaboradores realizaron un estudio
prospectivo de 295 procedimientos de insercion de catéteres centrales para manejo nutricio
en neonatos, con una media de edad postconcepcional de 37 semanas; encontrando mayor
numero de infecciones asociadas a catéter en el acceso yugular interno Vs el subclavio
(15.5% Vs 4.7% respectivamente con una p< 0.01; como factor de riesgo en ambos accesos
se encontro el bajo peso al nacer (13).

Los pacientes con NP suelen tener enfermedades subyacentes que incrementan su
riesgo de infeccion. La localizacion del catéter, el tiempo de estancia del mismo, el tipo de
infusiones administradas, el tiempo de estancia hospitalaria y el servicio de estancia
influyen en el riesgo de infeccion del CVC; siendo el servicio con mayor riesgo de
infeccion de CVC las terapias intensivas. La hiperamonemia, hipofosfatemia e
hiperglucemia de causa no explicable, son buenos marcadores de infeccion (8). Los
catéteres ideales para infundir la NP son los de bilumen o trilumen, pues la via de infusion
de la NP debe ser exclusiva (14).

En lo que respecta a las complicaciones metabdlicas se citan aquellas relacionadas
con el uso de carbohidratos (dextrosa), aminoacidos, lipidos:

En cuanto a los carbohidratos se recomienda que el aporte de glicidos se inicie de
tal forma que cubran el 50% del aporte caldrico total (ACT) y especialmente en el paciente
prematuro se sugiere que se adicione 1UI de insulina por cada 4-5gramos de glucosa
administrada (17, 18). Hay controversias en relacion a como debera iniciarse la infusion de
dextrosa en el prematuro por una parte Discoll D.F., considera que debe iniciarse a razén de
4-5mg/kg/min e irse incrementando paulatinamente hasta un maximo de 12-14mg/kg/min
(19), en tanto que Uauy Yy colaboradores, aconsejan iniciar con 5.76-8.64gramos/kg/dia o
4-6 mg/kg/min de glucosa (20); mientras tanto Thureen recomienda iniciar con
6mg/kg/min o de 8.6gramos/kg/dia de glucosa, con incrementos de 2-3 mg/kg/min o bien
de 2.8-4.3gramos/kg/dia; hasta un maximo de 18gramos/Kg/dia aproximadamente (17)

Entre las complicaciones asociadas al uso de carbohidratos en exceso o en forma
deficiente se encuentran:




La hiperglucemia cuya causa mas comun es el exceso en la infusion de dextrosa;
entre los factores que incrementan el riesgo de intolerancia a la glucosa se encuentran la
inmadurez organica, el stress que implica un estado critico, la sepsis y el uso de
corticoesteroides (8, 21). La hiperglucemia induce disfuncion del sistema inmune,
incrementando la susceptibilidad a infeccion; un estricto control glucémico entre 80 y
110mg/dl, con o sin insulinoterapia, reduce al 50% la mortalidad y 46% la incidencia de
sepsis nosocomial (18). Habitualmente se asocia a glucosuria osmotica lo cual conlleva el
riesgo de deshidratacion hiperosmolar (8, 18, 21)

Hipoglucemia Es resultado de la interrupcién subita de la NP o el exceso de insulina
en la NP cuando es utilizada en la mezcla o incluso un bajo aporte de glucosa/kilo/minuto.
La hipoglucemia reactiva ocurre de 15 a 60 minutos después del cese en la administracion
de la NP y es resultado de una prolongada elevacion de la insulina enddgena en respuesta a
una elevada carga caldrica de la NP. Los pacientes en riesgo de presentar hipoglucemia son
aquellos con enfermedad hepética o renal, malnutricion severa, sepsis y con prematurez
(8,22)

El exceso de calorias administradas y particularmente de dextrosa estimula la
conversion de la glucosa a grasas (lipogénesis), resultando en hipertrigliceridemia_ y
dificulta la movilizacion de grasas a nivel hepatico resultando en_esteatosis hepética (8).
Meguid y colaboradores, realizaron un estudio prospectivo en el que evidenciaron la
disminucion en la incidencia de esteatosis hepéatica y mejoria en el perfil de funcion
hepatica, reemplazando un tercio del aporte caldrico proporcionado por los carbohidratos
por lipidos, reportando una reduccion de 36% de la esteatosis hepatica. Se sugiere un
balance en la NP, ofreciendo de 50-60% del ACT como dextrosa y 25- 30% de las calorias
en forma de lipidos, el restante deberan ser proteinas (23).

Hipercapnia resultado de la sobrealimentacion parenteral (exceso de calorias totales
y del aporte de glucosa basicamente), el metabolismo de los carbohidratos derivara en
produccion de bidxido de carbono, lo cual estimulara la ventilacion minuto, incrementara el
trabajo respiratorio, resultando en dificultad para el destete de la ventilacion mecénica (8).
Toda caloria en exceso es almacenada como grasa. Este proceso metabolico produce mucho
diéxido de carbono, cuando hay exceso de calorias, particularmente en forma en forma de
carbohidratos (21). La reduccién del aporte caldrico total ayudara a corregir la hipercapnia
(8, 21)

De ser bien toleradas entre el 40 y 50% del ACT de la NP debe ser aportado en forma
de lipidos. Los requerimientos minimos de lipidos se basan en cantidades que evitan
deficiencia de &cidos grasos esenciales, esto se logra con 0.5-1gr/kg/dia; dosis que no se
asocia a complicaciones inherentes al uso de lipidos en la NP (4, 8, 24). Una deficiencia de
acidos grasos esenciales puede desarrollarse en 72 horas si no se administra lipidos al



prematuro, sin su adecuada suplementacion puede producir deficit visual y cognitivo (24).
El aporte maximo de lipidos a administrar es controvertido pero probablemente no se
justifica usar cantidades mayores a 3- 3.5gr/kg/dia (8, 25). En el prematuro diminuto Martin
y colaboradores sugieren iniciarlos a razén de 1gr/kg/dia con incrementos de 0.5gr/k/dia
hasta un tope de 3gr/kg/dia al quinto dia de haber iniciado la NP y en el caso del prematuro
>1000gramos iniciar con 1gr/k/dia con incrementos diarios de 1gr/kg/dia con un tope de
3gr/kg/dia al tercer dia de haber iniciado el apoyo nutricio (24 ). Se han reportado Sindrome
de sobrecarga de lipidos con dosis >4g/k/dia (8). Uauy Yy colaboradores sugieren iniciar el
aporte de lipidos desde el primer dia a razén de 0.5-1gramo/kg/dia con incrementos
paulatinos de 0.5gramos/kg/dia hasta alcanzar de 3-4gramos/kg/dia (20). Algunos autores
recomiendan controlar triglicéridos plasmaticos para evaluar la tolerancia a los lipidos
endovenosos manteniendo valores menores de 200 mg/dl (8).

Las complicaciones asociadas a la administracion de lipidos en NPT incluyen:
Hiperlipidemia Aunque la tolerancia a los lipidos intravenosos es inversamente
proporcional a la madurez y directamente proporcional al peso al nacimiento (24, 25),
habitualmente los trastornos en el perfil lipidico asociados a la NP son secundarios al
exceso de lipidos o dextrosa en la NP o a falla en el aclaracion lipidica, hecho que se ha
asociado a obesidad, sepsis y enfermedad hepatica. La hipertrigliceridemia por NP puede
precipitar pancreatitis con triglicéridos > de 1000mg/dl, con estas cifras, los lipidos deberan
suspenderse en la NP hasta que sean < de 400mg/dl, momento en el cual se recomienda se
manejen 2 a 3 veces por semana hasta que estén por debajo de 200mg/dl, con esto se
previene la deficiencia de &cidos grasos esenciales (8). Martin Camila sugiere mantener los
triglicéridos en neonatos prematuros con NP por debajo de 150mg/dl, es decir mantenerlos
lo mas cercano a lo fisiolégico posible dado que se desconoce el limite umbral en el cual
los lipidos son tdxicos, Martin consideré como hipertrigliceridemia cifras > 150mg/dl de
triglicéridos; este mismo autor analiz6 197 neonatos que recibieron NP, encontrando que el
62% (122 pacientes) tenian hipertrigliceridemia; encontrando como factores de riesgo el
bajo peso (1.09+ 0.32Kg Vs 1.23+ 0.45kg) y talla al nacer (36.4+ 3.5cm Vs 37.9+ 3.5cm)
para desarrollar colestasis con una p=0.004 (24).

En caso de hipertrigliceridemia primero deberd reducirse la cantidad de dextrosa
administrada por la NP y si no se corrige se debe disminuir el aporte de lipidos. La infusion
de lipidos no debe exceder 0.12gr/ Kg/ hora en pacientes criticamente enfermos o en
aquellos con falla en la aclaracién de lipidos para evitar intolerancia lipidica: la infusion
continua de lipidos las 24 horas del dia Vs la infusion ciclica, se asocia con mejoria en la
oxidacion lipidica y en el perfil lipidico (8, 21).

Se ha demostrado que el uso de 0.5 U de heparina /ml de NP o 25Ul de heparina /
gramo de lipidos en la NP, activa la lipoprotein lipasa y la lipasa hepéatica aumentando la
actividad lipolitica del plasma sin riesgo significativo de sangrado (8).

Hay evidencia de que entre las preparaciones comerciales, las preparaciones al 20%
son mejor toleradas debido a su menor contenido de fosfolipidos aumentando su aclaracion
plasmatico (8, 17).



Es importante considerar que las infecciones bacterianas y virales disminuyen la
actividad de la lipoprotein- lipasa predisponiendo a sindrome de sobrecarga de lipidos e
hipetrigliceridemia por lo que deben buscarse intencionadamente y tratarse (21)

Disfuncion_hepato-biliar Su origen es multifactorial; aunque en el prematuro la
inmadurez en el transporte biliar y metabolica se consideran los principales responsables de
la alta susceptibilidad para presentar injuria hepatica con el manejo de NP (8). Entre el 20 y
90% de los neonatos prematuros con NP ininterrumpida por 2 a 3 semanas la presentan
como elevacion asintomatica de las transaminasas séricas, tipicamente seguida de elevacion
de fosfatasa alcalina y de las bilirrubinas que habitualmente resuelven al descontinuar la NP
(8, 25, 27). La disfuncion hepatica se presenta en practicamente la totalidad de los
pacientes con NP por més de 6 semanas y/o mas de 12 semanas de ayuno. El neonato tiende
a diferencia del nifio mayor y el adulto a presentar un patron colestasico y con menor
frecuencia hace esteatosis o esteatohepatitis (8, 28). Se asocia ademas a alta dosis de lipidos
y con déficit de acidos grasos esenciales; estos ultimos indispensables para la produccion
hepética de fosfolipidos, los cuales tienen un efecto protector para la esteatosis, por lo que
se recomienda un aporte minimo de 2-4% de los requerimientos caloricos como &cido
linoleico (8).

Colestasis Se define como la elevacion de la bilirrubina directa (BD) >2mg/dl o >
20% de la bilirrubina total (BT) acompanada de incremento en la yglutamil transpeptidasa,
fosfatasa alcalina y transaminasas séricas (8, 25, 27). En prematuros diminutos
(<1000gramos) se ha reportado en al menos 50% (25). Otros factores que contribuyen a la
colestasis son sepsis (principalmente por gram negativos), enterocolitis necrosante (EN),
cirugia intestinal, ayuno prolongado con disminucion secundaria de la colecistoquinina
(CCK) vy reduccion de la contractilidad de la vesicula biliar y deficiencia de carnitina,
colina, vitamina A y de cobre, altos niveles de metionina, hipermagnesemia,
hiperalimentacion parenteral, sexo masculino, terapia opiode (25,27, 28).

Robinson y colaboradores disefiaron un estudio de casos y controles en 231 neonatos
prematuros menores de 34 semanas de edad gestacional, con NP >7dias, identificando
como factor de riesgo independiente para colestasis lo pequefio para edad gestacional,
definiendo como pequefio para edad gestacional al peso y talla menor del percentil 10; asi
mismo encontraron asociacion de colestasis a otras complicaciones como displasia
broncopulmonar (DBP) y (EN) (25).

La enfermedad hepética asociada a NP, ocurre gradualmente en la mayoria de los
pacientes con NP prolongada con una amplia gama de presentacion desde esteatosis,
esteatohepatitis, fibrosis, cirrosis, sindrome de bilis espesa con litiasis biliar, colestasis,
colecistitis acalculosa (esta ultima presente en 3% de los pacientes con NP por méas de 3
meses consecutivos) y en algunos pacientes culmina en lesion hepética letal que justifica
transplante hepatico (6, 8).

La insuficiencia _hepéatica_Terminal puede presentarse en hasta el 50% de los
pacientes con NP prolongada. De hecho la falla hepéatica es uno de los criterios para
abandonar la NP (6)

Se sugiere en pacientes con disfuncion hepatica manejar lipidos que contengan
triglicéridos de cadena media por ser facilmente oxidables y mejor tolerados, asi como
manejar aminodacidos cristalinos dado que estos tienen baja cantidad de metionina y alta de




taurina, esta ultima juega un roll en la conjugacion de acidos biliares; asi mismo se sugiere
aunque de manera controversial adicionar a la NP carnitina, la cual participa en el
transporte de triglicéridos de cadena larga por la membrana mitocondrial para su [
oxidacion, manejar estimulacion enteral trofica y coleriticos como el &cido ursodeoxicolico

(8).

Meguit sugiere que estas complicaciones se asocian con sobrealimentacion con
incremento secundario de lipogénesis y que en al menos 53% de los pacientes pueden
revertirse disminuyendo un tercio del aporte calérico proveniente de carbohidratos y
reemplazandolo por grasas (23).

Sindrome de sobrecarga de lipidos Se reporta con dosis de lipidos >4gr/k/dia, dosis
que sobrepasa la capacidad de la lipoprotein-lipasa endotelial capilar, el resultado
fagocitosis de lipidos por los macrofagos, neutrofilos y plaquetas con la consiguiente
alteracion funcional de dichas células, otro inconveniente es que en presencia de iones de
calcio se precipiten formando microembolias capilares (25, 27, 28).

También se mencionan efectos adversos en el intercambio gaseoso pulmonar,
especialmente evidente en prematuros con enfermedad pulmonar aguda; esto debido a que
los &cidos grasos poliinsaturados (PUFAS) y el &cido linoleico son requeridos para las vias
del acido araquidonico resultando en incremento en la sintesis de prostaglandinas y
leucotrienos; las prostaglandinas causan cambios en el tono vasomotor, incrementando las
resistencias vasculares pulmonares (RVP), con hipoxemia resultante. Se sugiere en
pacientes con enfermedad respiratoria aguda sin incremento de las RVP, aportar lipidos
solo para prevenir déficit de acidos grasos esenciales y para aquellos con hipertension
pulmonar persistente, considerar suspender el uso de lipidos durante la fase critica de la
enfermedad (aproximadamente 48 horas) y al estabilizar iniciar lipidos intravenosos a dosis
bajas (0.6- 1gramos/kg/dia) (4)

Asi mismo Martin Camila y colaboradores encontraron que la administracion de los
lipidos en bolsas plasticas condiciona inestabilidad en el 60% de las preparaciones con
formacion de globulos de grasa >5pum de didmetro lo cual condiciona obstruccion de la
microvasculatura principalmente de los capilares pulmonares por embolismo_graso, los
grandes glébulos grasos son dificiles de metabolizar predisponiendo ademés a
hipertrigliceridemia. La FDA recomienda que las bolsas lipidicas de la NP tengan menos
del 0.05% de globulos grasos >5um, para minimizar la hipertrigliceridemia y los
embolismos grasos; asi mismo para disminuir la inestabilidad de las soluciones lipidicas
estas deben cubrirse con una envoltura negra (24). En la literatura médica se han reportado
muertes en prematuros después de infusion de lipidos intravenosos. Las autopsias
evidenciaron acumulacién de grasa en la vasculatura pulmonar (24, 26). El tratamiento de
prematuros con lipidos intravenosos debe ser cauto, con estricta adherencia a las
recomendaciones establecidas, la velocidad de infusion lo mas lenta posible, sin exceder
1gramo/kg/4horas (24).

Algunos centros prefieren administrar la emulsion de lipidos en forma separada
paralelamente por la misma via. El objetivo de esto es detectar facilmente precipitacion en
la solucidn principal, la cual puede ser enmascarada por la opacidad que producen los
lipidos (24).




En cuanto al manejo de aminoacidos en la NP estos pueden iniciarse desde el primer
dia de vida extrauterina, las recomendaciones en cuanto al aporte proteico se han
replanteado en el prematuro, tomando en consideracion que el incremento de la masa magra
corporal es mas adecuado que el incremento de peso, la acrecion de masa magra y la
ganancia de peso de fetos con la misma edad postconcepcional, la patologia del neonato, la
edad postconcepcional y tomando en cuenta que el aporte debe compensar el déficit
proteico acumulado durante las primeras semanas de vida (3).

A las 22 semanas de edad gestacional el contenido proteico fetal representa el 9% de
su peso corporal; durante el ultimo trimestre de gestacién la acrecion proteica fetal va de 12
a 18% del peso corporal; se estima que se requiere de 2.5gramos/kg/dia de proteinas como
minimo para el crecimiento del prematuro (29)

De acuerdo al panel de expertos The Life Sciences Research Office recomienda
iniciarse con 1gramos/k/dia con incrementos de 0.5- lgramos/Kg/dia hasta 3.8- 4.4
gramos/Kg/dia con una relacion proteinas/ calorias entre 3 y 3.3gramos/ 100Kcal en
neonatos prematuros entre 26 y 30 semanas de edad postconcepcional; en tanto que la
American Society for Nutricional Sciences sugiere manejar proteinas tope entre 3.4-
4.3gramos/Kg/dia y una relacién proteico/ calorica entre 2.5 y 3.6gramos /100kCal para
prematuros entre 26 y 30semanas. En tanto que para el prematuro eutréfico entre 30 y 36
semanas de edad postconcepcional se requieren aportes entre 3.4-3.6gramos/k/dia con un
relacion calorias proteinas/ calorias de 2.8 y para el hipotrofico se requieren 3.6-
4gramos/kg/dia de proteinas con un relacion proteinas/ calorias de 3 (29, 30, 31); sin
embargo pese a lo anteriormente citado rara vez resulta practico administrar mas de
3.5gramos/Kg/dia de aminoacidos por la NP, debido a las concentraciones crecientes de
nitrégeno ureico en sangre (BUN) con dosis mayores de aminoacidos (30).

Aportes proteicos de 2gramos/kg/dia resultan en balances nitrogenados neutros y por
ende en mantenimiento del peso. En prematuros tardios con NP exclusiva, con aportes
proteicos de 2.5-3gramos/Kg/dia se logran ganancias de peso similares a los neonatos de
término alimentados con leche humana (4).

El aporte proteico para evitar hipoalbuminemia en pacientes con falla hepatica o
renal es de 1.5gramos/Kg/dia, para estos pacientes existen soluciones de aminoacidos
especiales (31). Poindexter B y colaboradores hicieron un estudio randomizado de 1,018
pacientes prematuros diminutos, de los cuales 182 recibieron aminoacidos en forma
temprana (>3gramos/Kg/dia en los primeros 5 dias de vida extrauterina) y 836 en forma
tardia y compararon las diferencias en peso, talla, perimetro cefalico y neurodesarrollo a las
36 semanas postmenstruales y a los 18meses de edad corregida; encontrando resultados a



favor estadisticamente significativos en el grupo que recibi6 aminoacidos en forma
temprana (32)

Las soluciones de aminoacidos actuales se realizan a manera de igualar las
concentraciones plasmaticas de aminoacidos de nifios sanos de un mes de edad postnatal,
alimentados con leche humana y que nacieron de término. Con un incremento en la
fraccion de aminoécidos esenciales Vs los no esenciales y disminucion de aminoécidos
como glicina, fenilalanina y metionina que se consideran potencialmente toxicos (3).

Entre las complicaciones de la NP asociadas al manejo proteico se encuentran:

Acidosis metabdlica: Las proteinas habitualmente no se utilizan como fuente de
energia, a menos que el aporte caldrico total sea menor que el gasto energético; en cuyo
caso ciertos aminoacidos son desaminados y derivan a las vias metabolicas de la
gluconeogénesis; durante la desaminizacion hay liberacion de cetoacidos que dan como
resultado hiperaminoacidemia, aumento de la acidez titulable y acidosis metabdlica. En el
caso de altos aportes proteicos la incapacidad del rifidn prematuro para excretar &cido
titulable condiciona también acidosis metabodlica (8, 30)

Hiperamonemia, uremia: Asociada a administracion excesiva de aminoacido y a la
inmadurez renal per sé. En el prematuro rara vez el grado de uremia es dafiino y muy pocas
veces el nitrogeno ureico en sangre (BUN) es >40mg/dl, con incrementos tan modestos del
BUN como 5mg/dl cuando los aminoacidos se triplican de 1 a 3gramos/Kg/dia; esto se
debe al metabolismo oxidativo de los aminoéacidos (3, 8, 30)

Colestasis: Los amino4cidos aromaticos sulfurados como la metionina son toxicos
para la membrana canalicular biliar, induciendo disminucion en el flujo biliar y secrecion
de sales biliares. EI déficit de taurina se ha asociado a colestasis. En pacientes con
hepatopatias se sugiere manejar aminoacidos de cadena ramificada (8)

Restriccion del crecimiento: Por bajo aporte calorico- proteico o por alteracion en la
relacién calorico- proteica (ideal 200:1) condicionada por altos aportes proteicos (3, 8)

Malnutricién: Habitualmente la NP se inicia con alto aporte calorico y bajo proteico,
en comparacion con lo que la placenta le proporciona al feto de la misma edad gestacional,
como resultado el neonato diminuto y el prematuro suelen desarrollar mayor adiposidad y
menor incremento de masa magra, en comparacion con el feto de la misma edad
gestacional (3). El neonato pretérmino debe aumentar de 10-15gramos/kg/dia de peso
corporal, debe de crecer 0.75-1cm lineal por semana y aumentar 0.75cm de crecimiento
cefalico por semana (30). El bajo aporte protéico y relaciones calorico- proteicas



inadecuadas, repercuten en la evolucion del paciente condicionando pobre curacion de
heridas y de patologia base, deterioro inmunoldgico, mayor riesgo de neumonia
postoperatoria, pérdida de masa magra o musculo esquelético, pérdida de mausculo
miocardico con riesgo de falla cardiaca y prolongacién del tiempo de estancia en unidad de
cuidados intensivos (3, 29,30, 31).

Anormalidades electroliticas _Son frecuentes la hipocalcemia, hiperkalemia,
hiponatremia (8, 21).

Complicaciones _gastrointestinales _Atrofia vellositaria, falta de respuesta tréfica
hormonal, con pérdida de la estructura de la mucosa, aumento de la permeabilidad
intestinal con translocacion bacteriana y retardo en el vaciamiento gastrico (8).

Enfermedad 6sea metabdlica (EOM) Entre el 40% y el 100% de los neonatos con
NP prolongada (mas de 3 meses), presentan disminucion de la mineralizacion 6sea, 84%
tendran osteopenia, 41% osteoporosis y 10% fracturas Oseas; es secundaria a un
hipoparatiroidismo fisioldgico; habitualmente resuelve tras 1 a 2 meses de descontinuar la
NP. Los pacientes con (EOM) cursan con PTH normal o baja, 1,25 (OH)2 vitamina D baja,
hipercalciuria e hipofosfatemia. Entre los factores asociados a la EOM se reportan dosis
excesivas de vitamina D (suprime la secrecion de PTH y estimula la reabsorcion 6sea), de
calcio, proteinas y glucosa, toxicidad de aluminio y vitamina A, acidosis cronica,
hiperinsulinemia, mala absorcion de grasas y ciertos medicamentos como esteroides y
anticoagulantes. Un adecuado aporte de calcio, magnesio y fosforo es esencial para
prevenir la EOM (8).

Para concluir en el servicio de Neonatologia del Hospital General Centro Médico
Nacional La Raza, se efectu6 un estudio retrospectivo en 146 neonatos con NP, con
soluciones no especificas para la etapa neonatal, encontrando en el 26% complicaciones,
las mas frecuentes acidosis metabdlica en el 26%, hiperglucemia 25.3%, la hiperkalemia en
el 19.1%, la colestasis se presento en el 13% y septicemia en el 9.5%. Las complicaciones
se asociaron a uso de la NP por méas de 7 dias y para colestasis con administracion de
proteinas >2.5gramos/kg/ dia (5).

Finalmente los avances en la medicina neonatal en los ultimos 25 afios han
resultado en supervivencia de pacientes tan inmaduros como de 24 semanas de edad
gestacional y tan pequefios como de 500gramos; esto no seria posible sin la nutricion



parenteral, la cual se ha convertido en este grupo etareo en una herramienta fundamental,
sin la cual la no seria posible la sobrevivencia de neonatos criticamente enfermos, aquellos
con patologia digestiva que contraindica la via enteral o simplemente del prematuro que por
via enteral no suple los nutrientes que requiere, para su crecimiento y neurodesarrollo
adecuado. Sin embargo amén del sostén nutricional que proporciona y dado a que no es el
modo habitual de aporte de nutrientes; no es sorprendente que ocurran complicaciones
secundarias a su uso como las asociadas al catéter o via de su administracion
(tromboembolismo, flebitis, erosiones vasculares o dafio endotelial, obstruccion del catéter,
infeccion, etc.) y aquellas relacionadas con los nutrientes administrados (desequilibrios
electroliticos, acidosis metabdlica, hiperglucemia, hipoglucemia, sepsis,
hipertrigliceridemia, colestasis, enfermedad dsea metabdlica, entre otros); lo cual repercute
en el estado de salud del paciente, incrementando su morbi- mortalidad, que se traduce en
costos, ya de por si altos considerando la preparacion per sé de la NP y bajo esta tonica
encontramos la justificacion _del presente trabajo de tesis, la razon para realizarlo en el
neonato de pretérmino radica en el hecho de que de 400 ingresos por afio en el servicio de
Neonatologia del CMN la Raza, aproximadamente el 70% son prematuros y de estos
practicamente la totalidad reciben terapia nutricional parenteral; adicionalmente la
poblacién de prematuros es practicamente virgen en la realizacion de estudios sobre este
topico y aunado a esto en esta unidad médica hospitalaria no se cuenta con estudios
actualizados sobre los factores asociados a las complicaciones y la incidencia de
complicaciones como tal, de esta modalidad de nutricion, y el que se realiz6 en 1997 por
Tapia y colaboradores no se hizo con soluciones parenterales de nutricidn especificas para
el paciente pediatrico e incluy6 neonatos de término, pretérmino y postérmino; por lo que
consideramos que el presente estudio es relevante y aportard conocimiento Gtil para mejorar
el manejo nutricional parenteral y con ello disminuir la casuistica de complicaciones; los
resultados aportados podran servir de pauta para la realizacion de otros estudios o para
implementar estrategias tendientes a disminuir la presencia de complicaciones asociadas al
manejo parenteral nutricional.

El objetivo de este estudio fue identificar los factores asociados a complicaciones del
uso de nutricion parenteral en los pacientes prematuros atendidos en el servicio de
Neonatologia de la Unidad Médica de alta especialidad Hospital General Dr. Gaudencio
Gonzélez Garza del Centro Médico Nacional la Raza.

Nuestra hipotesis de trabajo implic6 como factores asociados a complicaciones del
uso de nutricion parenteral en los prematuros, el peso <1000gramos, la hipotrofia, edad
gestacional < de 30 semanas, cuatro o mas semanas de ayuno, carbohidratos y proteinas de
Mantenimiento >15gramos/kg/dia y >3.5gramos/kg/dia respectivamente y una relacion
calorias no nitrogenadas/ nitrdgeno proteico inadecuada.



Il. MATERIAL Y METODOS

Con el objetivo de identificar los factores asociados a complicaciones del uso de
nutricion parenteral en los pacientes prematuros atendidos en el servicio de neonatologia
de la UMAE Hospital General Dr. Gaudencio Gonzalez Garza del CMNR, posterior a la
aceptacion por el Comité Local de Investigacion (CLIS), se realiz6 un estudio longitudinal,
observacional, retrospectivo, comparativo (casos y controles), clinico y analitico (de efecto-
causa), incluyendo pacientes de 28 a 36 semanas postmenstruales, quienes
independientemente de su patologia de base recibieron nutricion parenteral entre los 0 y los
28 dias de vida extrauterina, por un minimo de 6 dias; se excluyeron a los paciente
portadores de obstruccién anatdmica del tracto hepato- biliar, portadores de enfermedad
metabdlica o sindrome metabdlico congénito (errores innatos del metabolismo) Se
eliminaron a los pacientes con expedientes incompletos o ilegibles.

De acuerdo a si hubo o no complicaciones durante el uso de la NP se formaron un
grupo A de casos (con complicaciones asociadas al uso de NP) y un grupo B de controles
(sin complicaciones secundarias al uso de NP).

Se consideraron las siguientes definiciones:

eNutricion Parenteral (NP): Administracion intravenosa de sustancias
nutritivas (macronutrientes: proteinas, lipidos y grasas y micronutrientes: vitaminas
y oligoelementos), liquidos y electrolitos, para el soporte nutricional y metabdlico,
de pacientes criticamente enfermos a quienes no se les puede alimentar por via
enteral o que por via enteral no cubren totalmente sus requerimientos calérico-
proteicos

eComplicaciones de NP: Aquellas complicaciones presentadas durante la

terapia nutricional parenteral; asociadas a el catéter via de administracion de la
misma o a la composicion de la mezcla per sé. Se dividen en mecanicas, infecciosas
y metabolicas.

eComplicaciones mecanicas: Aquellas complicaciones asociadas al catéeter

via de administracion de la NP se dividen en:

1. Tempranas: Todas las asociadas a la colocacion del catéter venoso
central, entre los que se encuentran la ruptura o erosion vascular por dafio
endotelial, puncion arterial, lesion a estructuras vitales aledafias por falsas
vias o malposicion de la punta del catéter, resultando en neumotorax,
hemoneumotdrax, quilotérax, embolia gaseosa y tromboembolismo
Venoso entre otras y




2. Tardias: Complicaciones relacionadas con el catéter venoso central via de
administracion de la NP, posterior a 48hrs de instalado, incluyen la
disfuncion, oclusion o trombosis del catéter venoso central.

e Complicaciones infecciosas asociadas a la NP: Proceso morboso asociado

a inflamacion e infiltracion de tejidos blandos (flebitis e infecciones cutaneas
pericatéter), colonizacion de catéter venoso via de administracion de la NP,
septicemia asociada con el catéter venoso o sospecha de la misma; presentado
durante la terapia nutricional parenteral.

eComplicaciones metabdlicas: Complicaciones presentadas durante el

manejo de la NP secundarias a los macronutrientes, oligoelementos y como tal a la
composicion de la mezcla. Incluyen:

1. Complicaciones asociadas al manejo de carbohidratos: Incluyen
transtornos en la homeostasis de la glucosa: Hiperglucemia (glucosa
plasméatica > de 145mg/dl (>8.1mmol/L) o hipoglucemia (glucosa
plasmatica <40mg/dl o <2.2mmol/L), acidosis respiratoria e
hipercapnia (disminucién del pH por debajo de 7.34 (forma
descompensada) o Unicamente incremento de la pCO2 (>35mmHg) y del
bicarbonato (forma compensada)), sindrome de sobrealimentacion
(rapida recuperacién nutricional en individuos severamente desnutridos,
con alteraciones hidroelectroliticas como hipernatremia, hipofosfatemia,
hipokalemia e hipermagnesemia).

2. Complicaciones asociadas al manejo de lipidos: Incluyen alteracién en
el perfil de lipidos (hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia con niveles
séricos >150mg/dl), esteatosis (evidencia de higado graso via sonografica,
por biopsia 0 autopsia), colestasis (elevacion de la bilirrubina directa
>2mg/dl o > 20% de la bilirrubina total, acompafiada de incremento en la
yglutamil transpeptidasa (>233UI), fosfatasa alcalina (>400UI) vy
transaminasas séricas (>60AST y > 45ALT)), esteatohepatitis (evidencia
sonogréafica o por autopsia de higado graso y con datos de inflamacion
activa), incluso insuficiencia hepéatica terminal (alteracion de los
marcadores de funcién hepéatica tardios como hipoalbuminemia,
prolongacion de tiempos de coagulacion, ademas de datos en relacion con
hipertensién portal, encefalopatia hepatica y coagulopatia), sindrome de
sobrecarga de lipidos (pacientes con aporte de lipidos >4gr/k/dia en NP,
que cursan con hipertrigliceridemia, alteracion funcional de macréfagos,
neutréfilos y plaquetas, ademas de precipitacién de iones de calcio con
formacion de microembolias capilares, alteraciones en el intercambio
gaseoso hipoxemia y embolia grasa).

3. Complicaciones asociadas al manejo de aminoacidos: _Incluyen
acidosis metabdlica (disminucion del pH sanguineo por debajo de 7.35
(forma descompensada) o Unicamente disminucion de la reserva alcalina
(forma compensada) con bicarbonato menor de 18mEqg/L y déficit de base
>5, habitualmente asociado a hipocapnia compensadora (pCO2<
30mmHg), por exceso de &cidos organicos o inorganicos fijos o a una
pérdida excesiva de alcalis), uremia (retencion de azoados
BUN>40mg/dl) y malnutricibn o restriccion del crecimiento




(sobrealimentacion o desnutricion durante la terapia nutricional parenteral;
peso y talla por debajo de percentil 10 o por arriba del percentil 90).

4. Alteracion electrolitica: Hiponatremia (sodio sérico <130mmol/L),
hipernatremia (sodio sérico >145mmol/L), hipokalemia (potasio sérico
<3.7mEg/L), hiperkalemia (potasio sérico >5.9mEq/L), hipocalcemia
(niveles séricos de calcio corregido <7mg/dl o <1.75mmol/L o niveles de
calcio iénico >3mg/dl o de 0.9mmol/L), hipercalcemia (niveles séricos de
calcio >10.2mg/dl, o >5.44mmol/L), hipofosfatemia (concentracion sérica
de fosforo <3.7mg/dl), hipomagnesemia (niveles séricos <1.6mg/dl), e
hipermagnesemia (niveles séricos >2.8mg/dl).

5. Enfermedad dsea metabdlica: Hipomineralizacion y osteopenia
esquelética (evidente mediante radiografia convencional o absorciémetro
dual), con riesgo de fracturas, en el neonato prematuro criticamente
enfermo, especialmente el menor de 1500gramos y <32 semanas de edad
gestacional bajo sostén nutricional parenteral; los factores implicados son
la menor biodisponibilidad del calcio y fosforo, toxicidad por aluminio,
manejo con esteroides y/o diuréticos y apoyo nutricional parenteral
prolongado.

Metodologia: Auxilidndose de las solicitudes de nutricion parenteral (ver anexo No.
1) y la bitacora de ingresos- egresos del servicio de Neonatologia se obtuvieron el nombre y
namero de afiliacion de los pacientes prematuros que cubrian criterios de inclusion;
posteriormente con estos datos se localizaron los expedientes en el Archivo Clinico del
hospital y de ellos se tomaron los siguientes datos: Edad gestacional, peso al inicio de
apoyo nutricional parenteral y al final del mismo, sexo, diagndstico de ingreso y motivo de
inicio de NP, tiempo de administracién de la nutricion parenteral, tipo de catéter empleado
y nimero de accesos venosos requeridos durante la terapia nutricional, complicaciones
asociadas a su manejo y paraclinicos de interés (glucemias, cifras de colesterol,
triglicéridos, fosfatasa alcalina, electrolitos séricos, pruebas de funcion renal, BUN, etc.).
De las solicitudes de NP se obtuvieron los aportes (ponderados en gramos por kilogramo de
peso corporal) de los diversos nutrientes manejados en la mezcla (carbohidratos, proteinas
y grasas), la relacién calorias no nitrogenadas/ nitrégeno proteico, la relacion calcio/
fosforo y la osmolaridad de la mezcla. Los datos obtenidos se vaciaron en la ficha de
recoleccion de datos disefiada (ver anexo No. 2), y finalmente se concentraron y analizaron
en una hoja de calculo electrénico SPSS version 15.

La poblacion de estudio (aproximadamente 400 ingresos en el Servicio de
Neonatologia por afio), se muestred de acuerdo al nomograma de Young (33), tomando en
cuenta un nivel alfa de 0.05, un nivel beta de 0.20 y un porcentaje de diferencia de los



factores de riesgo entre los casos y los controles del 30%, con un intervalo de confianza de
95%, lo que resulto en un minimo de 32 pacientes por cada grupo.

El anélisis estadistico se efectudé por medio de estadistica descriptiva, obteniéndose
media, desviacion estandar y moda de cada grupo (A casos y B controles). La estadistica
inferencial se realizd por medio de la t de Student para muestras independientes o U de
Mann Whitney y para las variables categoricas nominales ¥2 para muestras independientes
0 probabilidad exacta de Fisher y para los factores de riesgo para la presencia de
complicaciones de NP el OR (razon de momios) y el analisis multivariado por medio de la
regresion logistica multiple. Para todos los contrastes se considerd zona de significancia
con una p<0.05. Se compararon ambos grupos (casos y controles) y se analizaron los
factores asociados a complicaciones en el manejo nutricional parenteral

Se utilizaron cuadros y graficas para representar los resultados.

El presente proyecto de investigacion no violé ninguno de los principios de la
investigacion cientifica en seres humanos, establecidos por la Asamblea Médica Mundial
de la declaracién de Helsinki en 1964, ni las revisiones hechas por la misma asamblea en
Tokio en 1975; Venecia 1983 y Hong Kong en 1989; asi mismo no se salio de los estatutos
de la Ley General de Salud de los Estados Unidos Mexicanos, en materia de investigacion
para la salud (Titulo 5° Articulo 100 en sus siete fracciones y Articulo 101) ni de las
normas dictadas por el Instituto Mexicano del Seguro Social para este mismo fin. Se
respet6 en todo momento los principios bioéticos de autonomia, justicia y beneficencia.



IV. RESULTADOS

La poblacién estudiada estuvo conformada por 67 pacientes, 35 del grupo A (casos) y
32 del grupo B (controles), en el grupo A la relacion hombre: mujer fué de 1.05 (18
hombres y 17 mujeres) en tanto que en el grupo B la relacion fue de 0.88 (15 hombres y 17
mujeres), sin diferencias significativas entre ellos (Ver graficos 1,2 y 3). Entre ambos
grupos hubo diferencias significativas en cuanto a la edad gestacional, edad al iniciar la
terapia nutricional, peso al nacer y al iniciar la nutricién parenteral a favor de los controles.
El Apgar fue similar en ambos grupos. Las caracteristicas de ambos grupos se resumen en
los gréficos No. 4, 5,6y 7 y cuadros 1y 2.

En el grupo de casos hubo 23 prematuros tempranos (menos de 34 semanas de edad
gestacional) que equivale al 65.7% del grupo A Vs 7 pacientes (22%) del grupo control,
encontrando diferencia estadisticamente significativa 2= 11.2 con p de 2 colas <0.001 OR
de 6.84 IC 95% 2.04-23.93 a favor del grupo A (casos).

En relacion a los diagndésticos de ingreso y el motivo de inicio de la NP, en el grupo
de casos predominaron el sindrome de dificultad respiratoria (SDR) y la asfixia perinatal
como motivo de ingreso. La asfixia, patologia quirdrgica y sangrado de tubo digestivo
justificaron el inicio de la terapia nutricional parenteral; en tanto que en el grupo control
predominaron las patologias de indole quirdrgico y cardiopatias como diagndsticos de
ingreso y como motivo de inicio de la NP la patologia quirargica, enterocolitis y asfixia
(Ver graficos 8y 9).

El 94% (33 pacientes) del grupo de casos completd la NP en promedio en 4.36 £ 1.2
dias Vs 56% (18 pacientes) del grupo control, quienes en promedio la completaron en 4.78
* 2.2dias con t de 0.73 y p=0.46 no significativo (NS).

La ventilacién mecanica se requirié en el 94% (33 pacientes) del grupo de casos con
una mediana de 7 dias de apoyo mecanico ventilatorio, con un minimo de 4 dias de
ventilacién asistida y 30% de los pacientes la requirieron por mas de 28 dias Vs 53% (17
pacientes) del grupo control con una mediana de 1 dia; un minimo de un dia y maximo de



10 dias, moda 1 dia, encontrandose diferencia estadisticamente significativa 2= 12.8 con p
de 2 colas de <0.001 (ver cuadro No. 2).

Del total de pacientes que integraron el grupo A de casos, 37% (13 pacientes)
tuvieron complicaciones mecanicas, 40% (14 pacientes) de tipo infeccioso relacionada con
la nutricion parenteral o el catéter venoso via de su administracion y en 91.4% (32
pacientes) se presentaron complicaciones metabolicas (Ver gréfico 10 y cuadros 3y 4).

Del total de pacientes que presentaron complicaciones mecéanicas (13 pacientes), 2
pacientes (15.4%) las presentaron tempranamente (uno con dafio endotelial y otro con
desarrollo de quilotorax identificado a las 72 horas de instalado el catéter venoso y
aproximadamente a 60 horas de iniciada la NP) y 12 pacientes (92%) en forma tardia; de
los cuales 66.6% (8 pacientes) presentaron obstruccion de catéter venoso, 16.6% (2
pacientes) trombosis y 16.6% (2 pacientes) ambas, la media de presentacion de
complicaciones tardias fue 10.9 dias, la moda de 5 (ver cuadro No. 3). Cuando se comparo
dentro del grupo A los pacientes que habian tenido complicaciones mecénicas tardias con
los que no las habian presentado, se encontr6 osmolaridad promedio de la nutricion
parenteral mas alta en los complicados siendo esta diferencia estadisticamente significativa
(pacientes del grupo A con complicaciones mecanicas tardias n=12 con un promedio de
osmolaridad de 1,692.75 £197.75 Vs pacientes del grupo A sin complicaciones mecanicas
tardias n= 23 con una osmolaridad de 1535.91 mOsm/L+229.87) con una p= 0.05 en el
limite de significancia.

So6lo 2 pacientes (5.7%) del grupo A no recibieron antibiéticos y no se consideraron
infectados durante toda la terapia nutricional; de los que recibieron terapia antimicrobiana
en 19 pacientes (54.3%) no hubo evidencia que el proceso infeccioso estuviera relacionado
con el manejo de NP o su via de administracion; en contraste en 14 pacientes (40%) hubo
datos a favor de: Infeccion cutanea pericatéter en 2 pacientes (14%), flebitis en 3 pacientes
(22%), colonizacion de catéter venoso central en 1 paciente (7%), septicemia relacionada
con el catéter venoso central en 5 pacientes (36%) y sospecha de sepsis relacionada con
catéter venoso central en 3 pacientes (21%) (Ver grafico No. 10). De los pacientes del
grupo control (B) 18 pacientes (56%) recibieron antimicrobianos, se englobaron bajo el
concepto de sepsis sin relacion a catéter venoso central, en ninguno de ellos hubo evidencia
de infeccion cutanea peri-catéter, flebitis, colonizacién de catéter venoso o sepsis
relacionada con catéter venoso central. Al comparar a los pacientes infectados de ambos
grupos, se encontrd diferencia estadisticamente significativa x2= 9.1 p de 2 colas= 0.002
OR=8.2 con IC al 95% 1.8-42.3 a favor del grupo de casos.



De los 14 pacientes con complicaciones infecciosas asociadas a la NP, en 6 de ellos
(43%) se aislo Stafilococcus coagulasa negativo en el cultivo de punta de catéter, en 1
paciente Stafilococcus Aureus (7.1%), Gram negativo en 1 paciente (7.1%), hongos en 1
paciente (7.1%) y en 5 de ellos no se aisl6 germen (35.7%).Los hemocultivos reportaron
positividad en 4 pacientes (28.5%) para Stafilococcus coagulasa negativo, 1 para
Stafilococcus Aureus (7.1%), gram negativo en un paciente (7.1%), en 2 pacientes hongos
(14.3%) y en 6 de ellos no se identifico microorganismo (43%). En 3 pacientes del grupo
control se encontrd positividad en hemocultivo para Stafilococcus coagulasa negativo; al
comparar el grupo de casos con los controles, no se encontrd diferencia estadisticamente
significativa mediante probabilidad exacta de Fisher con p de 2 colas = 0.48.

En 9 (64.3%) de los 14 pacientes con complicacion infecciosa asociada a NP se
tomaron otros cultivos, dentro de ellos urocultivo en 8 pacientes, de los cuales dos fueron
positivos a gram negativo, tres a hongos y en tres no hubo desarrollo bacteriano, se tomo
ademas un cultivo de liquido peritoneal sin aislarse germen en el mismo.

Treinta y dos de los 35 pacientes (91.4%) del grupo A presentaron complicaciones
metabolicas, la mayor parte de ellas asociadas a mas de dos macronutrientes con o sin
alteraciones electroliticas (Ver cuadro No. 4). Los transtornos en la homeostasis de la
glucosa, fueron las complicaciones metabdlicas mas frecuentemente encontradas,
documentandose en el 62.8% del grupo de casos que equivale a 22 pacientes, en 20
pacientes en la modalidad de hiperglucemia, ocho de ellos en asociacion a hipercapnia; en
promedio esta complicacion se presentd a los 3.6 dias; ocho de estos pacientes al momento
de presentar estd complicacion recibian medicamentos que pudieron influir en el control
glucémico como esteroide sistémico (6 pacientes) y metilxantinas (4 pacientes). En 2
pacientes se presentaron hipoglucemias, durante el retiro de la NP a los 14 y 15 dias de la
terapia nutricional parenteral. La colestasis se presento en 48.6% (17 pacientes) del grupo
control y en tercer lugar la acidosis metabdlica 34% (12 pacientes) (ver cuadro No. 5).

En 13 de los 35 pacientes del grupo A (37%) hubo evidencia imagenoldgica y por
laboratorio de enfermedad dOsea metabdlica, en un paciente se presentaron fracturas
espontaneas de las 4 extremidades, en ningun paciente se determinaron niveles séricos de
PTH y de 1,25(0OH) Vitamina D3. Esta complicacién no se report6 en el grupo control (con
diferencia significativa, p <0.0001).



Al momento de iniciar la terapia nutricional parenteral en el grupo de casos hubo 25
pacientes eutroficos (eutrofico definido como peso para edad gestacional entre el percentil
10 y 90) que corresponde al 71.4% del grupo de casos el restante 28.6% (10 pacientes) eran
hipotroficos (peso para la edad gestacional por debajo del percentil 10), el seguimiento de
estos pacientes reveld que en la segunda semana de manejo nutricional parenteral aun los
35 pacientes recibian apoyo nutricional parenteral y de ellos el 46% eran eutroficos (16
pacientes) y 54% hipotréficos (19 pacientes), por lo que al menos 25.4% del grupo de casos
(9 pacientes) se desnutrieron durante esta modalidad de terapia nutricional; el andlisis
estadistico mostr6 una ¥2= 3.76 con p de 2 colas = 0.05 en ¢l limite de la significancia , lo
cual implico una franca tendencia a desnutrirse en este grupo. En el grupo control 27
pacientes (84.4%) eran eutréficos al momento de iniciar la NP y 5 eran hipotréficos
(16.6%), el seguimiento de estos pacientes revelo que en la segunda semana de manejo
nutricional parenteral aun 12 pacientes del grupo control recibian NP y de estos 8 eran
eutroficos (66.7%) y 4 hipotroficos (33.3%), sin encontrar diferencia significativa (p de 2
colas= 0.22) (ver cuadro No 6).

Al comparar la curva de crecimiento de ambos grupos casos Vs controles durante el
manejo nutricional, al iniciarla y en la segunda semana de manejo con NP, no se
encontraron diferencias estadisticamente significativas (p de 2 colas= 0.1 y de 0.84
respectivamente).

No hubo diferencia significativa entre el tipo de lipidos infundidos durante la terapia
nutricional parenteral, predominando la administraciéon de lipofundin N en ambos grupos
(21 pacientes de 35 del grupo de casos y 23 pacientes de 32 del grupo control) con x2= 0.58
p de 2 colas= 0.44.

Con respecto a la velocidad de infusién de los lipidos, estos se emplearon en forma
continua (infusién en 24 horas) en 13 (37%) de 35 pacientes del grupo de casos y los
restantes 22 pacientes (63%) los recibieron en forma ciclica alterna con continua; la
velocidad promedio de infusion de lipidos fue de 19.5 £ 5.6 horas, con un minimo de 7
horas, maximo 24 horas y moda de 24 horas de infusién; en tanto que en el grupo control
26 (81.3%) de los 32 pacientes recibieron los lipidos con una velocidad de infusion
continua y 9 pacientes (25.7%) en forma ciclica o alternando la velocidad de infusion
continua con la ciclica; la velocidad de infusion promedio fue de 22.4 + 3.2 horas, con un
minimo de 12 horas, maximo de 24 horas y moda de 24 horas de infusion,
comparativamente mayor que en el grupo de casos, encontrando diferencia estadisticamente
significativa a favor de los controles y2= 11.6 con una p de 2 colas < 0.001 OR 0.13 IC
95% 0.03- 0.47; en el grupo control ningun paciente rebaséd 0.13gr/kilo/hora de la velocidad
de infusion de lipidos.



El uso de carnitina se identifico como factor protector (uso constante en 17 de los
casos Vs 24 de los controles) 2= 3.8 con p de 2 colas= 0.043 1C 95% 0.09-0.99.

En cuento al tipo de aminoéacidos empleados, en 9 (25.7%) de 35 pacientes del grupo
de casos se empled Trophamine al 10% y en 26 pacientes (74.3%) otras preparaciones de
aminoéacidos no especificas para el paciente pediatrico tales como: aminoacidos de cadena
ramificada en 2 pacientes (5.7%), en forma indiferente (mas de 2 diferentes tipos de
aminoacidos durante la terapia nutricional) en 24 pacientes (68.6%); en contraste, en el
grupo control predomind el uso de aminoécidos pediatricos tipo Trophamine al 10%
empledndose en 22 de 32 pacientes (68.8%), los restantes 10 pacientes (31.2%) se
manejaron con aminoacidos no especificos para el paciente pediatrico entre ellos, en 2
pacientes (6.2%) se usG aminoécidos de cadena ramificada, en un paciente (3%) de la
poblacién control Levamine al 10% y en el 22% o equivalente a 7 pacientes mas de 2
diferentes tipos de preparaciones de aminodacido. Se identifico el uso de Trophamine como
factor protector Vs el resto de preparaciones de aminoacidos (x2= 10.7 con p de 2 colas de
<0.001 OR 0.14 IC 95% 0.044-0.51 a favor de los controles).

En 15 de los 35 pacientes (43%) del grupo de casos se uso al menos una vez
albumina en la NP Vs 3 de 32 pacientes del grupo control (9.4%), con diferencia
significativa a favor de los casos, 2= 7.9 con p de 2 colas de 0.004 OR 7.25 IC 95% 1.6 -
36.5.

En cuanto a la relacion calcio/ fosforo, en todos los pacientes del grupo de casos, se
utiliz6 aporte de fosfato potasico, en el 45.7% (16 pacientes) dicha relacion estuvo alterada
y fue mayor o menor de 1-1.3mEq calcio/ 1mmol de fosfato o relacion fosforo (mmol) X
calcio (mEqQ) <200; con respecto al grupo control s6lo 12 pacientes (37.5%) recibieron
aporte de fosfato potasico y en 2 de ellos (16.6%) la relacion calcio/ fosforo estuvo
alterada; sin encontrarse diferencia estadisticamente significativa entre el grupo de casos y
controles 2 de 2 con p de 2 colas= 0.14.

En lo que atafie a la osmolaridad promedio de la mezcla en el grupo de casos la
osmolaridad minima manejada fue de 1,006 y méaxima de 1,936, promedio de
1,589.6+229.2mOsm/L, mientras que en el grupo control oscilo entre 769 y una maxima de
1,833mOsm/L promedio 1,164.1+270.8mOsm/L; encontrandose diferencia
estadisticamente significativa a favor del grupo de casos p<0.001. La osmolaridad se



relaciond a la presencia de complicaciones mecanicas tardias como previamente se cito
(Ver cuadro No. 7)

En cuanto al andlisis univariado, bivariado y multivariado, no fue factible la
comparacion de ambos grupos (casos A Vs controles B) después de iniciada la tercera
semana de uso de nutricion parenteral, por haber para ese momento muy pocos controles
con nutricion parenteral.

También en el analisis univariado hubieron algunas diferencias significativas (
p<0.05) entre ambos grupos como edad gestacional, peso al nacer, edad y peso al iniciar la
nutricion parenteral y a los 7 dias de su uso, niveles séricos de proteinas al iniciar la
nutricion parenteral y a la semana de uso, a favor del grupo B. En contraste a favor del
grupo A, se encontrd6 mayor nimero de dias con apoyo mecanico ventilatorio (24.4 + 23
dias Vs 2 + 2.9 dias para el grupo B), mayor aporte promedio de carbohidratos, lipidos y
grasas (ponderados en gramos/kilogramo de peso/dia), niveles séricos de lipidos (colesterol
y triglicéridos), azoados (nitrégeno ureico en sangre, urea y creatinina), nimero de accesos
venosos requeridos durante la terapia nutricional (2+/-1.1 Vs 1.03 + 0.177 para el grupo B),
numero de dias con apoyo nutricional parenteral (29.6 £ 21 dias Vs 9.5 = 3.7dias) (Ver
cuadro No. 2)

Ademas en el analisis bivariado, como se aprecia en el cuadro No. 7, se identificaron
como factores de riesgo para el desarrollo de complicaciones durante el uso de NP la edad
gestacional menor de 30 semanas, peso al nacer menor de 1000gramos, un peso < de 1,100
gramos al iniciar la terapia nutricional parenteral, ayuno > a 20dias, aportes promedio en la
primera semana de uso de la nutricion parenteral > de 12gr/kg/dia de carbohidratos o >
2.5gr/kg/dia de proteinas, apoyo mecanico ventilatorio >de 7 dias y uso de NP por mas de
14 dias.

Al comparar los 2 grupos, el analisis multivariado en un primero modelo revelé como
factores protectores Vs complicaciones asociadas al manejo nutricional parenteral en
prematuros, el uso de proteinas promedio <3gr/k/dia en la primera semana, osmolaridad de



la mezcla promedio <1200mOsm/L y relacién calorias no proteicas- nitrogeno proteico >
140: 1 (ver cuadro No. 8).

Un segundo modelo mostrd que el uso de la terapia nutricional parenteral < 14 dias y
un aporte proteico parenteral promedio en la primera semana < 3gr/k/dia como factores
protectores (Ver cuadro No. 9)

Con respecto a la comorbilidad asociada, se encontré diferencia estadisticamente
significativa en el desarrollo de displasia broncopulmonar, en el grupo de casos 12
pacientes evolucionaron a esta patologia Vs 2 pacientes del grupo control, y2= 6.34 p de 2
colas 0.01 OR=7.8 IC 95% 1.42-33.06.

En cuanto al desenlace de los pacientes en el grupo de casos hubo 9 decesos que
corresponden a 25.7% los pacientes de este grupo, s6lo a uno de ellos se le realizo
necropsia encontrando como hallazgos: Zonas de consolidacion pulmonar focos mdaltiples,
liquido pleural cetrino 5ml, erosion traumatica de tercio distal de es6fago, gastritis erosiva
con ulceracion en cuerpo gastrico, perforacion intestinal a nivel de ileon, liquido de ascitis
aproximadamente 25ml, hipoplasia renal izquierda, datos en relacion a cirrosis, fracturas en
las cuatro extremidades. Con respecto al grupo control 3 pacientes (6.25%), fallecieron por
causas ajenas al manejo nutricional, 2 por problemas cardiol6gicos (choque cardiogénico y
extrasistoles ventriculares) y uno de ellos por sepsis neonatal por microorganismo gram
negativo, a ninguno se le hizo necropsia; no se encontré diferencia estadisticamente
significativa en cuanto a la mortalidad y2 de 2.02 p de 2 colas 0.15.
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Griafico No. 6
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Grafico No. 8
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Grifico No. 9
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Griafico No. 10
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Cuadro 1. CARACTERISTICAS DE LA POBLACION

ESTUDIADA
Caracteristicas Grupo A Grupo B p
Estudiadas (n=35 (n=32)
Edad gestacional
(Semanas)
Promedio + DE 31.6+£2.8 33.8+1.6 <0.001
Minimo, maximo 28-35 28-36
Peso al nacer
®
Promedio + DE 1630+600 1,976+382 <0.01
Minimo maximo 700-2600 1,230-2510

DE: desviacion estandar
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Cuadro 2. ANALISIS UNIVARIADO DE LAS VARIABLES SIGNIFICATIVAS ENTRE

AMBOS GRUPOS
VARIABLE " GrupoA Grupo B P
Edad postnatal al iniciar la 4.7+4/-3.7 6.2+/-56 <0.001
NP(dias +/- DE) (n=135) (n=32) :
Peso al iniciar la NP 1,560+/-614 1,937+/- 394 0.004
(gramos +/- DE ) (n=35) (n=32) :
Peso a los 7 dias de iniciada la 1.546+/-602 1.996+/-376
NP e s 0.001
( gramos+/- DE ) (0=35) (=31)
Asistencia mecanica ventilatoria 24 4+-23 2+4/-29 <0.001
(dias +/- DE ) (n=35) (n=32) '
Aporte promedio de
carbohidratos a los 7 dias de 121+-17 10+1.7 <0.001
iniciada la NP (n=35) (n=32) )
(gramos +/- DE)
Aporte promedio de
carbohidratos a la 2da. semana 124+/-18 10+4/-2 <0.001
de iniciada la NP (n=35) (n=12) )
_(gramos +/- DE)
Aporte promedio de proteinas a
los7 dias de iniciadalaNp | YT 00 g <0001
(gramos +/- DE)
Aporte promedio de proteinas en
ia 2da. Semana de NP sy, wle <0001
__(gramos +/- DE)
Aporte promedio de lipidos a los
7 dias de iniciada I NP AN ey <0.001
(gramos +/- DE)
Aporte promedio de lipidos a la
dos semanas de NP 3&411‘2-3%6)4 2(?1 _+__/'1 2; <0.001
__(gramos +/- DE)
BUN a las dos semanas de 4(()‘:;-1/; %8 (12:{'08) 0.005
iniciada la NP(mg /dl +/- DE) ’
Creatinina sérica a la semana dej
“iniciada la NP LSy it e 0.02
(mg /dl +/- DE)
Proteinas séricas al inicio de la 44 +/-0.77 5+/-0.69 0.001
NP (g/dL +/- DE) (n=28) (n=29) :
Total de dias con NP 29.6 +/-21 95+/-3.7 <0001
(dias +/- DE) (n=35) (n=32) ’
Total de dias de ayuno 24k7rx:g-51)9 9 6'31:/;23)'9 <0.001
Relacion calorias no proteicas- . .
nitrégeno proteico promedio l(ii; 5)1 1(?1(.):;2)1 <0.001
Osmolaridad promedio de la NP| 1 580 6+/- 2292 1,164.1 +/-270.8 <0.001
(mOsm/L +/- DE) (n=35) (n=32) ’




n=13 pacientes (37% de los pacientes del grupo de casos)

. Cuadro No. 3 .
COMPLICACIONES MECANICAS DE LA NUTRICION PARENTERAL

TEMPRANAS TARDIAS
Quilotorax 1 | Obstruccion 8
Lesién vascular 1 | Trombosis 2
Neumotérax 0 | Obstruccion y Trombosis 2
Hemotdrax 0
n= 2 |n= 12
Porcentaje 15.4% Porcentaje 92%

Cuadro No. 4 COMPLICACIONES METABOLICAS ASOCIADAS A
LA NUTRICION PARENTERAL

n= 32 pacientes (91.4% del grupo de casos)

Asociadas exclusivamente a carbohidratos 5 |15.6%
Asociadas exclusivamente a lipidos 4 |[12.5%
Asociadas exclusivamente a aminoacidos 1 3.1%

Trastornos electroliticos exclusivamente 3 9.4%

Asociadas a 2 o mas macronutrientes sin alteracion 2 6.25%
electrolitica

Asociadas a 2 o mas macronutrientes con alteracién 17 | 53.1%
electrolitica

Total n=32| 100%
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Cuadro No. 5. COMPLICACIONES ASOCIADAS A LOS
DIVERSOS MACRONUTRIENTES

COMPLICACIONES POR CARBOHIDRATOS

Hiperglucemia 12 54.5%
Hipoglucemia 2 9.1%
Hiperglucemia y Acidosis Respiratoria 8 36.4%
n=22 | 100%
COMPLICACIONES POR LIPIDOS
Hiperlipidemia 5 21%
Colestasis 17 71%
Sobrecarga de lipidos 4.1%
Insuficiencia hepética terminal 1 4.1%
n=24 |100%
COMPLICACIONES POR AMINOACIDOS
Acidosis Metabdlica 1 4.76
Uremia 1 4.76
Restriccion del crecimiento o malnutricion 7 333
Uremia y restriccion del crecimiento 1 4.76
Acidosis metabdlica + Uremia 2 9.52
Acidosis metabdlica+ Uremia+ Restriccion del 4 19.04
crecimiento
Acidosis metabdlica+ Uremiat Restriccion del 4 19.04
crecimiento+ colestasis
Acidosis metabdlica + Restriccion del 1 4.76
crecimiento
n=21 |100%
DESNUTRICION 2da. Semana de NP 19 54.3%
n=35 |100%
ENFERMEDAD OSEA METABOLICA 13 37%
n=35 |100%




Cuadro No. 6 COMPORTAMIENTO DE LA CURVA DE CRECIMIENTO DURANTE
EL MANEJO CON NUTRICION PARENTERAL

Percentil RN Inicio NP 1era, Sem con 2da. Sem. con NP 3era. 1Sqelx)n. con 4ta, Sem. con NP
0al0 6 1 10 5 14 4 19 4 15 0 12 L1}
10a 90 29 31 25 27 21 27 16 8 10 3 6 0
>90 0 [} [1} [} 0 0 0 [} L1} 0 0 0
Total 35 32 35 32 35 31 35 12 25 3 18 [}
Casos | control casos | control | casos | control casos control casos control casos control

RN: Recién nacido
NP: Nutricién parenteral
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Cuadro 7. FACTORES ASOCIADOS A COMPLICACIONES DE LA NUTRICION
PARENTERAL EN RECIEN NACIDOS PREMATUROS. ANALISIS BIVARIADO

Grupo A

Grupo B

>1,200 mOsm/L

M 0,
Factor estudiado (n=35) (n=132) OR IC 95% p
Edad gestacional <30 semanas 13 2 39 14243 0.003
Peso al nacimiento <1000 g 8 0 NC NC 0.005*
Peso al iniciar laNP< 1,100 g 9 0 NC NC 0.002%
Carbohidratos promedio
administrados en la NP en la - 19 5 34 146-82 0.02
lera semana > 12gr/k/dia
Carbohidratos promedio
administrados en la NP en la 25 _2 57 15212 <0.001
2da.semana (n= 14)
> 12gr/k/d
Proteinas administradas en la 13 14 21 14-32 0.001
NP en la lera. semana >
2.5gr/k/dia
Proteinas administradas en la 3
NPT en la 2da. semana > 2.5 30 (=13) 45 1.6-12.7 0.001
gr/k/dia
Proteinas administradas en la
NP en la lera. semana > 29 11
3gr/k/dia (=135) 0=32) 24 1.45-39 <0.001
Proteinas administradas en la 28 3
NP en la 2da. semana > (n=35) @=16) 42 1.5-119 <0.001
3gr/k/dia
Lipidos administrados
por la NP en la lera. semana 27 12 2.05 1.27-3.33 0.001
> 3gr/k/dia (n=35) (n=16)
Asistencia mecénica 3
ventilatoria > 7 dias 28 (n=29) 8.5 28-253 <0.001
NP > 14 dias 28 5 5.1 2.25-116 <0.001*
15 0 N
Ayuno >20 dias (n=35) (n=32) NC NC <0.001
Relacion calorias no
proteicas- nitrégeno proteico 27 8 3.08 1.64-5.7 <0.001
<150: 1
Relacion calorias no
proteicas- nitrogeno proteico 20 1 18.2 2.6-128.5 <0.001
<140: 1
Osmolaridad de la NPT 34 17 1.8 1.31-2.54 <0.001
>1,100 mOsm/L
Osmolaridad de la NPT 33 11 274 16-4.4 < 0.001

NP: nutricién parenteral OR: razon de momios IC: intervalo de confianza NC: No calculable * Probabilidad exacta

de Fisher
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Cuadro No. 8 PRIMER MODELO. ANALISIS MULTIVARIADO (Método de Wald)*
FACTORES ASOCIADOS A COMPLICACIONES DE LA NUTRICION
PARENTERAL EN RECIEN NACIDOS PREMATUROS.

FACTOR OR IC al 95 % p
ESTUDIADO
Proteinas
administradas en la 0.14 0.028-0.74 ' 0.02 **
NP en la lera.

semana < 3gr/k/dia

Relacién calérico-

protéica >140: 1 0.018 0.001 - 0,33 0.007 **
Osmolaridad de la
NPT <1,200 0.033 0.004- 0.31 0.003 **
mOsm/L

* Regresidn logistica miiltiple, OR: razén de momios, IC: intervalo de confianza
** Factor protector

Cuadro No. 9 SEGUNDO MODELO ANALISIS MULTIVARIADO (Método de Wald)*
FACTORES ASOCIADOS A COMPLICACIONES DE LA NUTRICION
PARENTERAL EN RECIEN NACIDOS PREMATUROS.

FACTOR OR ICal95 % P
ESTUDIADO

NPT <14 dias 0.07 0.020 -0.27 <0.001**

Proteinas
administradas en la . 0.25 0.06- 0.98 0.04**
NP en la lera.
semana < 3g/k/dia

* Regresion logistica miltiple, OR: razén de momios, IC: intervalo de confianza, g:
gramos ** Factor protector.
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VI. DISCUSION

La alimentacion parenteral en el paciente prematuro, constituye una herramienta
fundamental en las unidades de cuidados intensivos neonatales. A través de ésta, se pueden
administrar los nutrientes bésicos que requieren este tipo de pacientes para permitir su
crecimiento y desarrollo, especialmente en los primeros dias de vida, cuando el intestino se
encuentra vulnerable a las noxas del periodo perinatal, tales como la asfixia, hipoxia secundaria a
patologias pulmonares y la existencia de ducto arterioso permeable. Su uso se fundamenta en la
intolerancia habitual que presentan los prematuros, el temor de la enterocolitis necrosante y la
malnutricion inicial de estos pacientes condicionada por el insuficiente aporte de proteinas,
hidratos de carbono y lipidos que se entregan por via enteral.

Existen pocos estudios controlados con seleccidn aleatoria, que avalen un esquema ideal de
nutricion parenteral en los prematuros especialmente en los menores de 1,000 gramos, sin
embargo dentro de los objetivos que se deben considerar en la nutricion del prematuros estan:
aumentar la acrecion protéica intentando evitar los depdsitos de grasa; promover un adecuado
crecimiento, al menos en rango intrauterino, intentando optimizar los aportes previniendo su
toxicidad y con ello evitando complicaciones a corto, mediano e incluso a largo plazo, tales
como el desarrollo de enfermedades cardiovasculares y la resistencia a la insulina (34).

En nuestro estudio encontramos que del total de pacientes con complicaciones asociadas al
manejo de la NP 37% tuvieron complicaciones mecanicas; de estos 15.4% tempranas y 92%
tardias, las primeras por técnica de colocacién de acceso vascular, reportdndose desgarro del
endotelio vascular y formacién de quilotérax en el otro paciente; de acuerdo a la literatura en una
revision realizada por Ukleja y cols. las complicaciones asociadas a la instalacion del acceso
vascular ocurren en el 7% de los procedimientos (8), en nuestro hospital estos procedimientos se
realizan por médicos en adiestramiento sin embargo la casuistica, considerando que el porcentaje
obtenido es Unicamente del grupo de pacientes complicados no dista de lo reportado en la
literatura. En los dos pacientes con complicaciones mecéanicas tardias se disecé la vena yugular
interna derecha, en nuestra poblacién de estudio no se coloco catéter subclavio por puncién; pese
a lo que la literatura menciona no se encontré reporte de catéteres percutaneos centrales con via
de acceso periférico mal puestos; de acuerdo a Rush 7% Vs 4% para el catéter subclavio por
puncion Vs 1% para el yugular (9). Con respecto a las complicaciones tardias, se reporta una alta
incidencia de obstruccion y trombosis, comparado con lo reportado por Breschan y
colaboradores en un estudio retrospectivo en el que se analizaron las complicaciones de los
catéteres venosos en neonatos con patologia quirdrgica, incluyendo 129 pacientes con acceso
yugular interno y 107 pacientes con acceso subclavio, reportan trombosis en 0.7% (IC 95%
0.002-0.04) y 1.8% (0.002-0.06) para el acceso yugular interno y el subclavio respectivamente y
obstruccion del catéter en  6.2% (0.027-0.12) Vs 0.9% (0.0002-0.05) respectivamente (13);
nuestra mayor incidencia de complicaciones tardias esto puede deberse a el desequilibrio molar
entre los aportes de calcio/ fosforo que inducen precipitacion de la mezcla de nutricion
parenteral; el uso de medicamentos incompatibles con la NP en la misma via de acceso, el
manejo de la nutricion parenteral con contenedores o bolsas de plastico que favorecen la
inestabilidad de la mezcla, aunado a que en sélo 5 pacientes del grupo de casos (14.3%) se
adiciono heparina a la preparacion de la NP entre otros factores (1, 11, 24, 26). En ninguno de
nuestros pacientes con complicacion mecanica del tipo trombosis, se presento sindrome de vena
cava superior; aunque si bien la causa mas probable del quilotérax que reportamos haya sido
lesion al conducto torécico, la literatura también reporta como causas de esta complicacion, la
presion retrégrada de un coagulo en el conducto toracico (11,30).



En nuestro grupo de casos se encontro en el 40% (14 pacientes) complicaciones infecciosas
relacionadas con la nutricion parenteral o su via de su administracion, encontrando datos de
infeccion o infiltracion de tejidos blandos pericatéter en aproximadamente un tercio del grupo de
casos (36% o 5 pacientes) y colonizacion del catéter 7% (1 paciente), sepsis relacionada con el
catéter 36% (5 pacientes) y sospecha de sepsis relacionada con el catéter en 21% (3 pacientes),
estos resultados contrastan con lo reportado en la literatura encontrando en nuestra casuistica una
mayor incidencia de procesos infecciosos sistémicos relacionados con la terapia nutricional per
sé; en el estudio de Breschan Christian previamente referido (13) se encontr6 que de 129
pacientes con catéter venoso central instalado en yugular interna en el 28.7% se tuvo que retirar
el catéter por complicaciones, en 5 pacientes (4.7%) por sepsis relacionada al catéter, en 4
(3.7%) por sospecha de sepsis relacionada con el catéter venoso, en 72 pacientes (55.8%) se
encontrd colonizacién del catéter, en 69 de ellos (96%) el germen implicado fue Stafilococcus
coagulasa negativo; cabe mencionar que en este estudio se incluyeron tanto pacientes prematuros
como de término, lo cual puede influir en su menor incidencia de complicaciones infecciosas.
Por su parte Torres Lira S y colaboradores (35) efectuaron un estudio retrolectivo en 44 neonatos
(73% prematuros) atendidos en la terapia intensiva neonatal del Hospital Gral. Ignacio Zaragoza
del ISSSTE tendiente a identificar las complicaciones del manejo NP, so6lo identificaron 2
infecciones sistémicas originadas en el sitio del catéter (4.54% de la poblacién) aislando en
ambos pacientes Stafilococcus Aureus, consideramos que la incidencia de complicaciones fue
subestimada, dado el especial énfasis que los autores hacen con respecto a lo dificil de relacionar
las complicaciones infecciosas presentadas en su poblacion de estudio directamente con la
nutricién parenteral.

Como la literatura mundial marca; el microorganismo implicado con mayor frecuencia en
la colonizacion del catéter venoso central, la septicemia asociada a catéter venoso o sospecha de
la misma fue el Stafilococcus coagulasa negativo (12, 13, 14).

Cabe mencionar que en el prematuro especialmente en el criticamente enfermo su sistema
inmunoldgico esta deprimido (humoral, celular e innato), por lo que su riesgo de infeccion es
particularmente alto (14, 35) aunado a esto el servicio con mayor riesgo de infeccion de catéteres
venosos centrales son las terapias intensivas (8); desafortunadamente no encontramos estudios
realizados sobre este topico en este grupo de neonatos en particular; en el publicado por Filippi,
se encontré una incidencia de septicemia relacionada a CVC en el neonato (prematuro y de
término) de 3.8 a 17.8/ 1000 dias-catéter haciéndose referencia que esta incidencia es mayor en
el neonato diminuto (menor de 1000gramos) (14).

Al igual que en otros estudios realizados, las complicaciones metabdlicas en el presente
estudio fueron las mas frecuentemente encontradas, hallandose en 91.4% (32 de 35 pacientes) y
como lo marca Torres Lira y Cols. (35) se presentaron por el desequilibrio en el aporte de
macronutrientes, sin embargo cada mineral u oligoelemento pueden ocasionar complicaciones,
asi como la interaccién entre varios de los componentes de la NP estuvieron implicados en este
tipo de complicaciones. Las complicaciones metabdlicas en nuestra poblacion de estudio se
asociaron predominantemente a 2 0 mas macronutrientes con alteracion electrolitica. La
modalidad de complicacion mas frecuentes reportada fueron alteraciones en la homeostasis de la
glucosa que como se reporta en la literatura tuvieron una presentacion temprana y probablemente
reflejo de la etapa de transicion, la inmadurez organica, el stress que implica un estado critico, y
los procesos infecciosos frecuentes en el prematuro (8, 21, 30, 35); seguido de desnutricion,
colestasis, enfermedad d6sea metabdlica y acidosis metabdlica, en las cuales diversos autores
implican como factores causales un bajo aporte calorias no proteicas/ nitrégeno proteico o
alteracion en la relacion calorico- proteica (ideal 150 a 200:1) condicionada por altos aportes



proteicos (3, 8); en nuestra serie de datos efectivamente se encontraron relaciones de calorias no
nitrogenadas/ nitrégeno proteico bajas con mayor frecuencia en el grupo de casos.

Aportes proteico y relacion de calorias no nitrogenadas/ nitrogeno proteico inadecuadas,
repercuten en la evolucion del paciente condicionando pobre curacion de heridas y de patologia
base, deterioro inmunoldgico, mayor riesgo de neumonia postoperatoria, pérdida de masa magra
0 mausculo esquelético, pérdida de musculo miocardico con riesgo de falla cardiaca y
prolongacion del tiempo de estancia en unidad de cuidados intensivos (3, 29,30, 31).

El uso de albumina, en la NP se relaciono a complicaciones, esta asociacion no ha sido
estudiada, ya que no se encontro reportes de ello en la literatura. Probablemente la adicion de
albimina condicione inestabilidad en la mezcla, aumento de la osmolaridad de la misma e
inclusivo incremento en el riesgo de complicaciones infecciosas.

En cuanto a los factores implicados en el analisis bivariado se identifico como factores de
riesgo para el desarrollo de complicaciones de NP la edad gestacional menor de 30 semanas,
peso al nacer menor de 1000gramos, ayuno > a 20dias, aportes > de 12gr/kg/dia de carbohidratos
0 >2.5gr/kg/dia de proteinas, apoyo mecanico ventilatorio >de 7 dias y uso de NP por mas de 14
dias, estos datos son similares a lo reportado por autores como Martin y colaboradores, quienes
analizaron 197 neonatos que recibieron NP, encontrando que el 62% (122 pacientes) tenian
hipertrigliceridemia y colestasis, identificaron como factores de riesgo para desarrollarla el bajo
peso (1.09+ 0.32Kg Vs 1.23+ 0.45kg) v talla al nacer (36.4+ 3.5cm Vs 37.9+ 3.5cm) con una
p=0.004 (24). Meguid y colaboradores evidenciaron la disminucion en la incidencia de
esteatosis hepéatica y mejoria en el perfil de funcion hepatica, mejorando la proporcion de los
macronutrientes ofreciendo de 50-60% del aporte caldrico total (ACT) como dextrosa y 25- 30%
de las calorias en forma de lipidos, el restante como proteinas (23) reportando una reduccion de
36% de la esteatosis hepatica. Por su parte, Robinson y colaboradores, reportan incidencia de al
menos del 50% de colestasis en prematuros diminutos (<1000gramos), estableciendo la
prematurez y el bajo peso como factores de riesgo para desarrollarla (25).

El anélisis multivariado en un primer modelo revel6 como factores protectores para las
complicaciones asociadas al manejo nutricional parenteral en prematuros:

1. El uso de proteinas promedio <3gr/k/dia en la primera semana. En la literatura se
menciona que la desaminizaciéon protéica, produce liberacion de cetoacidos,
hiperamonemia, aumento de la acidez titulable y acidosis metabolica, en el caso en
particular del paciente prematuro existe la incapacidad por parte del rifidn
prematuro de excretar la acidez titulable, siendo particularmente vulnerable a
presentar acidosis metabolica, hiperamonemia, uremia, restriccion del crecimiento
y a la larga aportes altos de aminoacidos se han implicado en la génesis de la
colestasis y la enfermedad 6sea metabolica (8,10,30).

2. Osmolaridad de la mezcla promedio <1200mOsm/L, al respecto no encontramos
estudios en pacientes pediatricas y menos aun en neonatos sobre el papel de la
osmolaridad de la nutricién parenteral y la incidencia de complicaciones asociadas
a la terapia nutricional parenteral y finalmente como un tercer factor en este primer
modelo:

3. La relacion calorias no proteicas- nitrogeno proteico <140: 1, que practicamente va
de la mano con lo expresado en el inciso 1 y afiadiendo que la inadecuada
distribucion del ACT y balance de macronutrientes condiciona pobre curacion de



heridas y de patologia base, deterioro inmunoldgico, mayor riesgo de neumonia
postoperatoria, pérdida de masa magra e incluso de musculo miocardico que puede
predisponer a falla cardiaca y prolongacion del tiempo de estancia en area de
cuidados intensivos (3,29,30,31).

Un segundo modelo mostré como factores protectores para el desarrollo de complicaciones
por el manejo con NP en prematuros:

1. El uso de la terapia nutricional parenteral < 14 dias. No se encontraron estudios en
prematuros en la literatura mundial en relacién al nimero de dias con terapia
nutricional parenteral necesarios para ver datos clinicos, paraclinicos o de gabinete
en relacion a toxicidad de la misma en el prematuro. En paciente pediatricos y
adultos se estableci6 como umbral de toxicidad cuatro semanas con NP y se
encontré que la totalidad de pacientes presentaban disfuncion hepatica con 6
semanas de NP y/o mas de 12 semanas de ayuno (8,28), llama la atencion que en
nuestra casuistica tanto las alteraciones bioquimicas y clinicas fueron mas
tempranas.

2. Aporte proteico parenteral promedio en la primera semana < 3gr/k/dia.

En relacion a nuestra hipdtesis de trabajo, se comprueban como factores asociados a
complicaciones del uso de nutricion parenteral en los prematuros, el peso <1000gramos, edad
gestacional < de 30 semanas en los andlisis uni y bivariado y en el anlisis multivariado una
relacion calorias no proteicas- gramos de nitrogeno proteico inadecuada. No hubo bases para
confirmar el papel de la hipotrofia, el ayuno por mas de cuatro semanas, el aporte de
mantenimiento de carbohidratos >15gramos/ kilo/ dia, un aporte proteico de mantenimiento >
3.5gramos/ kilo/ dia y en la literatura mundial tampoco se encontraron articulos, revisiones en
relacion a estos topicos debido a que aun hay muchos campos de la Neonatologia ain no
explorados.



VII. CONCLUSIONES

Estudio longitudinal, observacional, retrospectivo, comparativo (casos y controles),
clinico y analitico (de efecto-causa), cuyo objetivo fué identificar los factores asociados a
complicaciones del uso de la nutricién parenteral en prematuros atendidos en el Servicio
de Neonatologia, la poblacion integrada por 67 pacientes, 35 del grupo A (casos) y 32
del grupo B (controles).

La edad gestacional y el peso al nacer, fueron mayores en el grupo control con diferencia
estadisticamente significativa (p<0.001 y <0.01 respectivamente).

En cuanto al diagnostico de ingreso y el motivo de inicio de NP, en el grupo A predomind
el sindrome de dificultad respiratoria (SDR) y la asfixia perinatal, en tanto que en el
grupo B predomino la patologia quirdrgica, enterocolitis y cardiopatias; sin encontrar
diferencia estadisticamente significativa.

En 94% de los pacientes del grupo A se administrd6 NPT Vs en 56% del grupo control.

El 94% de los pacientes del grupo A requirio ventilacion mecanica Vs 53% del grupo B,
con diferencia estadisticamente significativa.

El 37% (13) de los pacientes del grupo A tuvieron complicaciones mecanicas; en el
15.4% (2 pacientes) fueron tempranas (desgarro endotelial y quilotérax). EI 92% (12
pacientes) las presentaron tardiamente, estas se asociaron a mayor osmolaridad de la
mezcla.

40% de los pacientes del grupo de casos (14 pacientes) tuvieron complicaciones
infecciosas asociadas con la NP o su via de administracién predominando la septicemia
relacionada con el catéter venoso central o sospecha de la misma, seguida de flebitis; el
agente infeccioso mas frecuente aislado fue Stafilococcus coagulasa negativo (43% de
las puntas de catéter y 28.5% de los hemocultivos), seguido de gram negativo y hongos.

56% de los pacientes del grupo B recibieron antimicrobianos sin encontrarse evidencia de
que el proceso infeccioso se asociara al manejo nutricional parenteral o su via de acceso.

91.4% de los pacientes (32) del grupo A presentaron complicaciones metabdlicas la
mayor parte asociadas a mas de 1 macronutriente con alteracion(es) electrolitica(s)
asociadas.

Las complicaciones metabolicas mas frecuente encontradas fueron trastornos en el
control glucémico, colestasis y acidosis metabdlica.

El uso de albimina en la NP se asocio a complicaciones.
El uso de carnitina de acuerdo a los resultados se identificd como factor protector

No fue factible comparar ambos grupos, después de iniciada la tercera semana de uso de
NP, por haber para ese momento muy pocos controles con nutricion parenteral.



e En el andlisis univariado hubo diferencias significativas ( p<0.05) en edad gestacional,
peso al nacer, edad y peso al iniciar la nutricion parenteral y a los 7 dias de su uso,
niveles séricos de proteinas al iniciar la nutricion parenteral y a la semana de uso, a favor
del grupo control. En contraste a favor del grupo de casos, se encontrd el nimero de dias
con ventilacién mecénica, el aporte promedio de carbohidratos, lipidos y grasas, niveles
séricos de colesterol y triglicéridos; nitrogeno ureico en sangre, urea Yy creatinina,
numero de accesos venosos requeridos y de dias con nutricional parenteral.

e El andlisis bivariado, identifica como factores de riesgo para complicaciones asociadas a
la NP la edad gestacional < de 30 semanas, peso al nacer < de 1000gramos, ayuno > a 20
dias, aportes promedio en la primera semana de la terapia nutricional parenteral > de
12gr/kg/dia de carbohidratos o > 2.5gr/kg/dia de proteinas, apoyo mecanico ventilatorio
>de 7 dias y uso de NP por mas de 14 dias.

e EIl andlisis multivariado revel6 como factores protectores el uso de proteinas promedio
<3gr/k/dia en la primera semana, osmolaridad de la mezcla promedio <1200mOsm/L y
relacién calorias no proteicas- gramos de nitrégeno proteico <140:1. Un segundo modelo
identificO como protectores el uso de la terapia nutricional parenteral < 14 dias y un
aporte proteico parenteral promedio en la primera semana < 3gr/k/dia.

e La nutricién en el prematuro debe garantizar un crecimiento postnatal aproximado al del
feto in Utero; aportes insuficientes asi como en exceso, pueden producir severos
transtornos que traducen en morbi- mortalidad.



VIll. SUGERENCIAS

Mantener una rigurosa técnica de asepsia durante la instalacion del catéter venoso.

Los catéteres centrales instalados en venas periféricas, con datos de extravasacion,
hiperemia en el sitio de venopuncion o en el trayecto del vaso deben ser removidos y
de eleccion debe considerarse el miembro contralateral para impedir o minimizar la
aparicion de flebitis en el nuevo acceso.

Entrenamiento del personal y estandarizacion de las técnicas de asepsia, antisepsia y
manejo de lineas venosas, con maximizacion de las barreras de proteccion durante el
paso del catéter central y durante las rutinas de curacion, la vigilancia del sitio de
insercion y la adherencia a la técnica correcta de lavado de manos durante cualquiera
de los procedimientos de manipulacion de los pacientes

Curaciones y fijaciones adecuadas de los catéteres. Una curacion oclusiva protege el
catéter de contaminaciones y previene accidentes tales como retiro accidental.

Para las complicaciones mecanicas asociadas con la insercion del catéter, es necesario
confirmar la situacion del catéter antes de iniciar la infusion de la NP, mediante
radiografia de torax, asi como también es importante descartar complicaciones
relacionadas con la puncion

Evitar la terapia nutricional parenteral en pacientes criticos, con inestabilidad
hemodinamica (hipovolemia, choque cardiogénico o séptico), edema pulmonar
agudo, anuria sin dialisis o con transtornos metabdlicos o electroliticos, cuyas
condiciones los hace especialmente sensibles a desarrollar complicaciones, si tras
valorar riesgo- beneficio se opta por ofrecer terapia nutricional parenteral durante la
fase aguda de la enfermedad manejar un maximo de lipidos de 2.5gr/k/d y en el caso
del paciente con falla renal manejo cauto de proteinas con un aporte maximo de 2-
2.5gr/k/d de acuerdo a tolerancia.

Establecer protocolos para orientar la vigilancia y periodicidad de los cambios del
acceso venoso, curaciones, cambios del sistema de administracion y control de
calidad y vencimiento de la NP

En la medida de lo posible destinar una via en forma exclusiva para la administracion
de la nutricion parenteral.

Emplear en la medida de lo posible formulas especificas desarrolladas para recién
nacidos y lactantes; en casos especiales productos especificos para pacientes con
hepatopatia y estados hipermetabdlicos como sepsis.

Evitar infusiones de emulsiones lipidicas de mas del 20% para evitar sobrecargar de
grasa el sistema reticulo endotelial

Uso de emulsiones lipidicas con triglicéridos de cadena media (TCM) asociado a
triglicéridos de cadena larga, para disminuir la incidencia de alteraciones en las
enzimas hepaticas y mantener la relacion HDL/LDL ya que los (TCM) no dependen
de la carnitina para su metabolismo.



Evitar infusion de lipidos a una velocidad mayor de 120 a 150mg/kg/hora, para evitar
su intolerancia en caso de presentarse valorar uso de heparina en la mezcla para
activar la lipoprotein- lipasa y mejorar con ello el aclaramiento plasmatico de lipidos

Adicion de L-Carnitina a la mezcla de NP para favorecer la beta- oxidacion lipidica

Mantener una adecuada proporcion de nutrientes y con ello una dptima relacion entre
calorias no proteicas y nitrgeno.

Mantener una adecuada relacion molar calcio- fésforo

Visitas diarias del equipo multidisciplinario para modificar las formulas de las
soluciones parenterales de acuerdo a las necesidades del paciente, a lo largo de la
hospitalizacion; de acuerdo con las alteraciones clinicas, metabdlicas, equilibrio
acido- base e hidroelectrolitico

Evitar ayuno prolongado, aunque sea en pequefias cantidades (estimulo enteral
minimo) en los pacientes con NP exclusiva disminuye la produccion de colecisto-
quinina con pérdida de la estimulacion biliar y se pierde la liberacién de hormonas
troficas intestinales.

Interrumpir la nutricion parenteral cuando el paciente presente una reaccion alérgica

Monitorizacién metabdlica (glucemia, azoados, pruebas de funcionamiento hepatico,
etc.) de preferencia semanal o quincenal, apegado a las sugerencias de los expertos.

Observar las condiciones de las mucosas y piel en busqueda de signos que sugieran
deshidratacién, hipoalbuminemia, hipovitaminosis o deficiencia de oligoelementos
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X. ANEXOS:
ANEXO NO.1 HOJA DE SOLICITUD DE NP

PRECISION PARA SU DECISION

AV. TLATILCO N* 239, COL. TLATILCO

DELEGACION AZCAPOTZALCO C.P. 02880 MEXICO D.F.
TEL. ATENCION A CLIENTES

(0156) 53 54 53 61, 63 54 53 65,5354 53 66
FAX ATENCION A CLIENTES
53 54 53 62 ( 018005902324)

SOLICITUD DE NUTRICION PARENTERAL PEDIATRICA
DATOS DEL PACIENTE

NOMBRE: MEDICO: FECHA:

HOSPITAL/CLIENTE: SERVICIO: PISO: CAMA:

CEDULA / REGISTRO: EDAD: PESO: kg. SEXO:

SOLUCION BASE VOLUMEN TOTAL: mi
AMINOACIDOS: Trophamine 10% g/Kg Levamine 8.5% 9/Kg Levamine 80 % CR g/kg

Levamine 10% 9/Kg

CARBOHIDRATOS: Dextrosa al 50% o/kg

LIPIDOS: Lipofundin N 20 % o/Kg Lipofundin al 20% g/kg
OTRO g/kg

SALES
Cloruro de Sodio (3mEq/miNa) mEq/kg Cloruro de Potasio (4mEq/mi K) mEq/kg
Acetato de Sodio (4mEq/mi Na) mEq/kg Acetato de Potasio (2ZmEq/miK) mEq/kg
Fosfato de Sodio (4mEq/ml Na/ _____ mEq/kg Fosfato de Potasio (2mEq/ml K/ mEq/kg
(3mMol/ml POy) (1.11mMol/ml PO4)
Sulfato de Magnesio (0.81m Eq/ml) mEq/kg Gluconato de Calcio (0.465mEqg/ml) mEq/kg
ADITIVOS
Albdmina (0.25g/ml) 9 MVI-Peditrico mi
Albémina (0.20g/ml) ST S |

Cobre (0.4mg/ml) mg Ranitidina (25mg/ml) mg
Heparina (1000UI/ml) Ul  Tracefusin ml
Cromo (4mcg/ml) meg  Vitamina C (100mg/ml) mg
L - Carnitina (200mg/ml) mg  Zinc (Img/ml) mg
Manganeso (100mcg/ml) mcg Vitamina K (10mg/ml) mg

FIRMA DEL. MEDICO TRATANTE
OBSERVACIONES:

Este documento se guarda por Atencién a Clientes por tres afios GESAQ-F13-1005 Versién 1



ANEXO No. 2 HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

FACTORES ASOCIADOS A COMPLICACIONES DEL USO DE NUTRICION PARENTERAL EN LOS
PACIENTES PREMATUROS ATENDIDOS EN EL SERVICIO DE NEONATOLOGIA DE LA UMAE
HOSPITAL GENERAL DR. GAUDENCIO GONZALEZ GARZA DEL CMNR

NOMBRE

AFILIACION CAMA
SEXO: M F

DX DE INGRESO

MOTIVO DE INICIO DE NP

EDAD GESTACIONAL

EDAD POSTMENSTRUAL AL INICIO DE LA NP DIAS DE VEU AL INICIAR NP
FECHA DE INICIO NP FECHA DE TERMINO DE NP DIAS CON NP
TIEMPO TOTAL DE AYUNO
PESO AL NACER PERC HIPOTROFIA:SI____ NO
PESO AL INICIO DE LA NP PERC. HIPOTROFIA: SI___ NO TALLAPERC
A LOS 7 DIAS DE NP PERC . HIPOTROFIA: SI___ NO
A LAS 2SEM DE NP PERC. HIPOTROFIA:SI___ NO
A LAS 3 SEM. DE NP PERC. HIPOTROFIA:SI___ NO
A LAS 4 SEM. DE NP PERC. HIPOTROFIA:SI____ NO
ASISTENCIA MECANICA VENTILATORIA: SI NO DIAS
COMPLICACIONES MECANICAS (DEL CATETER): SI NO
TEMPRANAS:
-RUPTURA, EROSION VASCULAR O DANO ENDOTELIAL: SI NO
-PUNCION ARTERIAL: SI____ NO
-LESION A ESTRUCTURAS ALEDANAS: SI NO TIPO: NEUMOTORAX: , HEMOTORAX_
QUILOTORAX , EMBOLIA GASEOSA , TROMBOEMBOLIA
TARDIAS: DIAS CON NP AL MOMENTO DE PRESENTACION
DISFUNCION DE CATETER: SI NO CAUSA: OBSTRUCCION____, TROMBOSIS

TIPO DE CATETER:

NUMERO DE CATETERES REQUERIDOS Y TIPOS:
COMPLICACIONES INFECCIOSAS: SI NO DIAS CON NP A LA PRESENTACION TIPO:
-SEPTICEMIA SIN RELACION A CATETER VENOSO: GERMEN EN HEMOCULT.
DATOS EN RELACION A SEPSIS: Inestabilidad térmica (temperatura rectal < 36 °C o0 > 38 °C)____Insuficiencia respiratoria,
apneas , Intolerancia a la alimentacion ,Letargica ,Bradicardia o taquicardia (FC <100 o >180x’) |,
Hipotensién (TAM <30mmHg en <1k, <35 en < 1.5k y <40 en >1.5k) , Apariencia moteada o ceniza ____ Coagulopatia___,
Leucocitosis o leucopenia (>30mil o <5mil leucocitos/mm3), bandemia, aumento de la relacién bandas/ neutréfilos (> o igual de
0.2)__, PCR) >30mg/L___Acidosis metabdlica (pH sérico < 7.2 con PaCO2 normal)___ Hiper o hipoglucemia (> 180mg/dl o
<40mg/dl respectivamente)

-INFECC. CUTANEA PERICATETER

-FLEBITIS
-COLONIZACION DE CATETER GERMEN

-SEPTICEMIA RELACIONADA CON EL CATETER____ GERMEN

-SOSPECHA DE SEPSIS RELACIONADA CON CATETER GERMEN

COMPLICACIONES METABOLICAS.

GRAMOS POR KILO POR DIA: CARBOHIDRATOS LiPIDOS PROTEINAS REL.CAL:PROT OSM

AL INICIO DE LA NP
A LOS 7 DIAS DE NP
A LAS 2SEM DE NP
A LAS 3 SEM. DE NP
A LAS 4 SEM. DE NP
CARBOHIDRATOS (CHO)

-HIPERGLUCEMIA: SI CIFRAS , DIAS CON NP

-HIPOGLUCEMIA: SI____ CIFRAS DIAS CON NP EN DESTETE DE NPT: SI NO_

-ACIDOSIS RESPIRATORIA: SI GR/K/D DE CHO AL MOMENTO DE SU PRESENTAC. , DIAS CON NP

-SX DE SOBREALIMENTACION O REALIMENTACION: SI GR/K/D DECHO___ ,DIASCONNP___
MEDICAMENTOS QUE PUEDEN ALTERAR CONTROL GLUCEMICO: SI TIPO

LiPIDOS

TIPO DE EMULSIONES LIPIDICAS

VELOCIDAD DE INFUSION: CONTINUA CICLICA TIEMPO

USO DE CARNITINA:SI__ NO____

COMPLICACION: SI NO TIPO DE COMPLICACION:

-HIPERLIPEMIA CIFRA TRIGLICERIDOS: 1ERA. SEM , 2DA. SEM____, 3ERA. SEM____, 4TASEM____
TIEMPO CON NP A LA PRESENTACION

-DISFUNCION HEPATOBILIAR: SI TIPO: ESTEATOSIS , ESTEATOHEPATITIS___,COLESTASIS ,

CIRROSIS , BILIS ESPESA INSUF. HEPAT. TERMINAL TIEMPO DE PRESENTACION



BILIRRUBINAS: INICIO 1ERA.SEM___, 2DA. SEM___, 3ERA. SEM. , 4TA. SEM. CIFRA MAX.

TGO/TGP: INICIO 1ERA. SEM , 2DA.SEM. , 3ERA. SEM. Y 4TA.
SEM

COLESTEROL: INICIO 1ERA. SEM. , 2DA.SEM. , 3ERA. SEM. Y 4TA. SEM

GGT: INICIO 1ERA. SEM. , 2DA.SEM. , 3ERA. SEM. Y 4TA. SEM

FOSF. ALCALINA: 1ERA. SEM. ,2DA.SEM. , 3ERA. SEM. Y 4TA. SEM

-SINDROME SOBRECARGA DE LIPIDOS: SI___, CON: ALTERACION EN INTERCAMBIO GASEOQSO:
SI__, ALT. EN LA FUNCION PLAQUETARIA (TIEMPO DE 1VY): SI___, DIAS CON NP A LA

PRESENTACION

-EMBOLIA GRASA: SI___, DIAS CON NP A LA PRESENTACION
-HEPATOMEGALIA: SI

-US HEPATICO

AMINOACIDOS:

TIPO DE AMINOACIDOS EMPLEADOS

COMPLICACION: SI NO TIPO:

-ACIDOSIS METABOLICA ,GR/K/D DE PROTEINAS____, DIAS CON NP A LA PRESENTACION
-UREMIA , GR/K/D DE PROTEINAS____, DIAS CON NP AL MOMENTO DE PRESENTAC
UREA: CIFRA INICIO 1ERA.SEM___,2DA.SEM___,3ERA.SEM__,4TA.SEM___

BUN: CIFRA AL INICIO 1ERA. SEM___,2DA.SEM___, 3ERA.SEM__, 4TA. SEM
-RESTRICCION DEL CRECIMIENTO: SI____ NO____

-MALNUTRICION: SI____ NO___

ALBUMINA SERICA: CIFRAAL INICIO EN LA 1ERA.SEM___,2DA.SEM___, 3ERA.SEM__,4TA.SEM___
PROTEINAS TOT: CIFRA AL INICIO EN LA 1ERA.SEM__, 2DA.SEM___, 3ERA.SEM___, 4TA. SEM___
ANOMALIAS ELECTROLITICAS (EN PACIENTES SIN FALLA RENAL)

-HIPONATREMIA: SI CIFRAS

-HIPERNATREMIA: S| CIFRAS

-HIPOKALEMIA: SI____ CIFRAS___

-HIPERKALEMIA: SI___ CIFRAS___

-HIPOCALCEMIA: SI__ CIFRAS___

-HIPERCALCEMIA: SI___ CIFRAS___

-HIPERMEGNESEMIA: SI____ CIFRAS___

-HIPOFOSFATEMIA: SI__ CIFRAS___

-HIPERFOSFATEMIA: SI___ CIFRAS___

ENFERMEDAD OSEA METABOLICA: SI____

COMPLICACIONES DIFERENTES AL USO DE NP: Sl TIPO

BIOPSIA

DESCENLACE VIVO: SI NO

AUTOPSIA
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ANEXO No. 3 CURVAS DE CRECIMIENTO INTRAUTERINO

O 24 2626 2728 29 3031 32 93 34 26 96 37 30 39 40 41 42 83

Semanas de gestacion

0

24 2526 2728 20 30 31 32 29 34 35 36 9730 30 40 41 42 43
Semanas de gestacion

Las curvas de Colorado brindan percentilos de crecimiento intrauterino para peso, longitud y circunferencia cefdlica.
Tomado de Lubchenco LO, Hansman C, Boyd E. Pediatrics 1966;37:403. © American Academy of Pediatrics. 1966,



ANEXO No. 4 GLOSARIO

1) ACIDEMIA: Disminucién de la alcalinidad de la sangre, con disminucién del pH sanguineo

2) ACIDOSIS: Disminucion de la reserva alcalina o de CO2 en sangre; cuando el pH se mantiene en limites
normales se le denomina compensada, en caso contrario sera descompensada

3) ACIDOSIS METABOLICA: Disminucion de la alcalinidad de la sangre por exceso de 4cidos organicos o
inorganicos fijos, o una pérdida excesiva de alcalis. Disminucién del pH sanguineo por debajo de 7.35
(forma descompensada) o Unicamente disminucién de la reserva alcalina (forma compensada) con
bicarbonato menor de 18mEg/L y déficit de base > 5, habitualmente asociado a hipocapnia compensadora
(pCO2 < 30mmHg), secundario a un exceso de &cidos organicos o inorganicos fijos o a una pérdida
excesiva de alcalis

4) ACIDOSIS RESPIRATORIA: Acidosis debida a retencién de CO2 en sangre por falla en la ventilacion
pulmonar

5) ACLARAMIENTO: Cantidad de sangre depurada de una sustancia, expresada en ml/minuto.

6) AEROEMBOLISMO O AEREMIA: Introduccion de aire en la sangre

7) ALANINO- AMINOTRANSFERASA: Enzima presente en todos los tejidos, cuya concentracion en
plasma o suero sanguineo aumenta en las lesiones agudas de las células hepéticas. ALT.

8) ALBUMINA: Proteina simple, soluble en el agua y coagulable por el calor, que existe en casi todos los
tejidos orgéanicos y cuya produccion es hepética.

9) ALCALEMIA: Disminucién de la concentracion de hidrogeniones en la sangre

10) ALCALOSIS: Aumento de la reserva alcalina de la sangre por ingreso excesivo o insuficiente eliminacion
de alcalis; cuando el pH se mantiene dentro de limites normales de denomina compensada, de no ser asi
seria descompensada.

11) ALCALOSIS METABOLICA: Alcalosis debida a un ingreso excesivo de alcalis o a una pérdida
importante de acidos.

12) ALCALOSIS RESPIRATORIA: Alcalosis causada por una pérdida anormal de CO2 por hiperventilacion
y aumento concomitante del bicarbonato del plasma.

13) ALIMENTACION: Acto de dar o recibir alimento, se denomina artificial a aquella que se efectlia por
otras vias de la ordinaria; considerandose forzada a la que se administra contra la voluntad del paciente,
parenteral a aquella aportacidn nutritiva por via intravenosa y rectal a la administracién de alimentos por
enemas.

14) ALIMENTO: Sustancia que introducida en el organismo sirve para la nutricion de los tejidos o para la
produccion de calor. Suministrando al organismo la energia necesaria para su conservacion, desarrollo y/o
crecimiento.

15) AMINOACIDEMIA: Presencia de aminoacidos en la sangre

16) AMINOACIDO: Acido organico, que contiene los grupos amino NH2 y carboxilico COOH; son los
principales constituyentes de las proteinas

17) AMINOTRANSFERASA: Miembro de un grupo de enzimas que catalizan la transferencia de un grupo
amino de un aminoécido a un cetoacido, dando lugar a la formacién de un nuevo aminoacido y dejando
como residuo un nuevo cetoacido. Se conocen también como transaminasas, las mas importantes son la
alanino- aminotransferasa (ALT) o la transaminasa glutdmico- pirdvica (TGP) y la transaminasa aspartato-
aminotransferasa (AST) o transaminasa glutamicooxalacética (TGO)

18) AMONIACO: Gas incoloro NH3 de olor penetrante

19) AMONIEMIA: Presencia de amoniaco en sangre

20) AMONIO: Radical monovalente NH4

21) ANABOLISMO: Proceso constructivo por el que sustancias simples se convierten en compuestos
complejos

22) APNEA: Supresion transitoria del acto respiratorio, fallo de la regulacion automatica de la respiracion,
ausencia de respiraciones por espacio de 20 segundos 0 menos si se acompafia de hipotensién, bradicardia o
desaturacion

23) ARAQUIDONICO (ACIDO): Acido graso no saturado esencial; precursor en la sintesis de leucotrienos,
prostaglandinas y tromboxanos

24) ARRITMIA: Alteracion en el ritmo, especialmente de los latidos cardiacos, de acuerdo a su origen puede
ser nodal, sinusal o vagal.

25) ASCITIS: Acumulacion de liquido en la cavidad peritoneal por exudacion y trasudacion.

26) ASPARTATO- AMINOTRANSFERASA: Enzima normalmente presente en los tejidos, cuya
concentracién plasmatica se incrementa en infarto miocardico y en la lesion de células hepaticas.

27) AUTOPSIA: Examen de un cadaver.

28) AZOEMIA: Presencia de urea o de otros cuerpos nitrogenados en la sangre.



29) BACTERIA: Microorganismo unicelular, procariota, que carece de membrana nuclear, posee s6lo un
cromosoma, carece de organelos y sus ribosomas son 70S. Se multiplica por division binaria y pueden
formar agrupaciones. Algunas son patégenas para el hombre y otras intervienen en diversos ciclos
biolégicos.

30) BACTERIEMIA: Presencia de bacterias patdgenas en sangre

31) BICARBONATO: Sal de acido carbonico en la que sdlo un atomo de hidrégeno ha sido sustituido por una
base. El bicarbonato sanguineo es un indice de reserva alcalina

32) BILIAR (ACIDO): Compuestos derivados del colesterol; poseen un grupo carboxilo en su cadena lateral
que se halla conjugado con la glicina o la taurina; los mas importantes son los acidos cdlico, desoxicolico,
quenodesoxicolico y litocolico.

33) BILIRRUBINA: Pigmento biliar rojo, producto Terminal de la hemoglobina, elaborado por las células de
Kupffer del higado y del que derivan pigmentos como la biliverdina y otros mal definidos. Se conoce como
DIRECTA a la bilirrubina hidrosoluble formada en las células hepaticas por conjugacion de la bilirrubina
indirecta con el 4cido glucorénico y como INDIRECTA a la bilirrubina no hidrosoluble formada en las
células del sistema reticuloendotelial hepatico, también se conoce como bilirrubina libre.

34) BILIRRUBINEMIA: Presencia de bilirrubina en sangre

35) BILIS: Sustancia liquida, viscosa, amarillo verdosa, de sabor amargo y reaccion alcalina, secretada por el
higado y vertida en el intestino por las vias biliares. Emulsiona las grasas y evita la putrefaccion intestinal.

36) BRADICARDIA: Lentitud anormal del pulso o la frecuencia cardiaca

37) BRADIPNEA: Respiracion lenta

38) BUN: Sigla del inglés blood urea nitrogen = Nitrdgeno ureico sanguineo

39) CALCIO: Metal amarillento del grupo de los alcalinotérreos, su simbolo Ca y peso atémico 40.07

40) CANDIDA: Género de hongos cuya especie Candida Albicans produce moniliasis o candidiasis
mucocutanea y en ocasiones infecciones generalizadas

41) CARBOHIDRATO: Hidrato de carbono

42) CATABOLISMO: Metabolismo destructivo, paso de los tejidos de un plano elevado de complejidad a uno
de menor complejidad o especializacion

43) CATETER: Instrumento tubular quirirgico para el paso de liquidos o medicion de ciertos parametros,
usado para canalizar venas, arterias o tener acceso a las cavidades cardiacas

44) CIRROSIS: Enfermedad hepética caracterizada por los elementos del estroma, destruccién del parénquima
hepéatico y regeneracion nodular. Puede haber signos de insuficiencia hepatica, ictericia, hipertension
portal y ascitis

45) COLAGOGO: Agente que estimula la secrecion biliar, también llamado colerético.

46) COLECISTITIS: Inflamacion de la vesicula biliar

47) COLELITIASIS: Presencia de calculos biliares

48) COLESTASIS: Supresion o detencién del flujo biliar con incremento de bilirrubina directa mas de 2mg/dl
0 méas del 20% de la bilirrubina total, con retencion de &cidos biliares, GGT(>233Ul), fosfatasa
alcalina(>400Ul) y transaminasas séricas (>60AST y > 45ALT)

49) COLESTEATOSIS: Degeneracion adiposa con acumulacion de ésteres de colesterol.

50) COLONIZACION DEL CATETER VENOSO: Definido como cultivo de la punta o trayecto del catéter
venoso central positivo, sin concordancia con el hemocultivo y sin la presencia de datos clinicos o signos
de infeccidn sistémica

51) CREATININA: C4H7N30, anhidrido de la creatina, producto del metabolismo presente en orina.

52) CRECIMIENTO: Desarrollo progresivo del cuerpo, especialmente en altura y peso

53) CULTIVO: Propagacion de microorganismos, células o tejidos en un medio artificial

54) DERRAME: Acumulacion anormal de liquido en una cavidad.

55) DESARROLLO: Aumento de tamafio, diferenciacion, perfeccion.

56) DISFUNCION DE CATETER VENOSO: Incapacidad para infundir fluidos por el catéter o para inducir
retorno venoso, las causas incluyen catéter migrado o fracturado o catéter o vena trombosado

57) DISFUNCION HEPATO - BILIAR: Injuria hepética de diversos grados secundaria al uso de NP (
esteatosis, colestasis, hepatitis, estrato- hepatitis e insuficiencia hepatica Terminal)

58) DESNUTRICION: Trastorno metabélico por déficit de sustrato, defecto de asimilacion o exceso de
desasimilacion.

59) DISTERMIA: Hipo o hipertermia poco intensa y de larga duracion, cuya causa no se encuentra a pesar de
un examen clinico minucioso.

60) EDAD GESTACIONAL: Edad del feto comprendida desde la concepcion o desde el primer dia de la
Gltima menstruacion hasta el parto.

61) ELECTROLITO: Elemento que en un medio acuoso es capaz de ser descompuesto (ionizado) por
electrolisis; aumentando con ello su conductividad eléctrica

62) EMBOLIA: Obstruccién brusca de un vaso especialmente de una arteria, por un cuerpo arrastrado por la
corriente sanguinea; cuando el embolo es una burbuja de aire o0 gas se denomina embolia gaseosa, cuando
la obstruccién es por un glébulo de grasa embolia grasosa



63) ENFERMEDAD OSEA METABOLICA: Hipomineralizacion y osteopenia esquelética, con riesgo de
fracturas del neonato prematuro especialmente el menor de 1500gramos y <32 semanas de edad gestacional
y criticamente enfermo bajo sostén nutricional parenteral; los factores implicados son la menor
biodisponibilidad del calcio y fosforo, toxicidad por aluminio, manejo con esteroides y/o diuréticos

64) ESTEATOSIS Evidencia de higado graso via ultrasonografica o por autopsia o biopsia.

65) ESTEATOHEPATITIS: Ictericia grave, con datos de necrosis, inflamacién y degeneracion grasa del
higado o infiltracion celular grasa, que se observa como complicacion de una hepatitis virica o toxica
(medicamentosa, entre ellas la secundaria a NP) y generalmente es fatal. Evidencia sonografica o por
autopsia o biopsia de higado graso y con datos de inflamacién activa

66) EXTRAVASACION: Salida de un liquido (sangre o linfa) del vaso que lo contiene

67) FLEBITIS: Inflamacién venosa, es la presencia de proceso inflamatorio en una vena central o periférica.
Por observacion directa se sospecha detectando los 4 signos de Celso, en el lugar en donde esta colocado el
catéter para NP.

68) FOSFATASA ALCALINA: Enzima que hidroliza ésteres monofosforicos con liberacion de acido
fosforico. Producida por los osteoclastos y células proliferativas del cartilago y periostio. Esta aumentada
durante el crecimiento, enfermedad de Paget, ictericias obstructivas y procesos hepéticos locales o difusos.

69) GLUCOSURIA: Presencia de glucosa en orina habitualmente presente cuando la concentracién sérica del
neonato prematuro excede 100mg/dl

70) GRAM (TINCION): Preparacion de una muestra sanguinea con tincion de 5 minutos con violeta de
genciana, con posterior aplicacién de tincion gram por 2-3minutos, seguido con lavado en alcohol del 95%
y luego con agua. Las bacterias que se destifien se llaman gram negativas y aquellas que conservan su
coloracién gram positivas.

71) HIDROTORAX: Derrame seroso en la cavidad pleural, secundario a enfermedad cardiaca, obstruccion
venosa o alteracién sanguinea. Es quiloso cuando por ruptura del conducto toracico hay presencia de quilo
en cavidad pleural.

72) HIPERAMINOACIDEMIA: Exceso de aminoacidos en sangre

73) HIPERCALCEMIA: Niveles séricos de calcio >10.2mg/dl, o >5.44mmol/L

74) HIPERCAPNIA: Cantidad excesiva de CO2 en sangre.

75) HIPERCAPNIA Y ACIDOSIS RESPIRATORIA: disminucién del pH por debajo de 7.34 (forma
descompensada) o Unicamente incremento de la pCO2 (>35mmHg) y del bicarbonato (forma compensada)
secundario a reduccién de la ventilacion alveolar.

76) HIPERGLUCEMIA: Concentraciones de glucosa plasmatica > de 145mg/dl (>8.1mmol/L)

77) HIPERLIPEMIA CON HIPERTRIGLICERIDEMIA: Cifras de triglicéridos > 150mg/dl

78) HIPERMAGNESEMIA: Niveles séricos >2.8mg/dl

79) HIPERNATREMIA: Concentracion sérica de sodio >145mmol/L

80) HIPERKALEMIA: Potasio sérico >5.9mEq/L

81) HIPOCALCEMIA: Niveles séricos de calcio corregido <7mg/dl, o <1.75mmol/L o niveles de calcio
ionico >3mg/dl o de 0.9mmol/L

82) HIPOFOSFATEMIA: Concentracion sérica de fésforo <3.7mg/dl

83) HIPOGLUCEMIA: Concentraciones plasmaticas o sanguineas de glucosa <40mg/dl o < 2.2mmol/L

84) HIPOKALEMIA: Potasio sérico <3.7mEg/L

85) HIPOMAGNESEMIA: Niveles séricos <1.6mg/dI

86) HIPONATREMIA: Concentracion sérica de sodio <130mmol/L

87) HIPOXEMIA Y ALTERACION ENEL INTERCAMBIO GASEOSO: Pa02 < de 60mmHg en sangre
arterial o <35mmHg en sangre venosa.

88) INFECCION: Proceso morboso secundario a bacterias, virus, parasitos u hongos que condiciona datos de
respuesta inflamatoria sistémica para tratar de eliminar o controlar al agente causante de la enfermedad,
para limitar el dafio o inducir curacion. Se consideran datos de infeccion en el neonato a la presencia de:
Inestabilidad térmica (temperatura rectal < 36 °C o > 38 °C), insuficiencia respiratoria, apneas, intolerancia
a la alimentacion, letargica, bradicardia o taquicardia (frecuencia cardiaca <100 o >180x’), hipotension
(TAM <30mmHg en menores de 1000gramos, <35 en < 1500 gramos y <40 en > 1500gramos), apariencia
moteada o0 ceniza, coagulopatia, leucocitosis o leucopenia (>30,000 o <5,000 leucocitos/mm3), bandemia,
aumento de la relacion bandas/ neutréfilos (> o igual de 0.2), proteina C reactiva (PCR) >30mg/L, acidosis
metabolica (pH sérico < 7.2 con PaCO2 normal) e hiper o hipoglucemia (> 180mg/dl o <40mg/dI
respectivamente)

89) INSUFICIENCIA HEPATICA TERMINAL: Paciente con alteracion de pruebas de funcion hepatica y
marcadores de funcidn hepatica tardios como hipoalbuminemia y prolongacién de tiempos de coagulacion,
ademas de datos en relacion con hipertension portal, encefalopatia hepatica y coagulopatia.

90) MALNUTRICION FETAL Y NEONATO LIGERO PARA EDAD GESTACIONAL: Neonato con
peso por debajo del percentil 10 pero con talla por arriba del percentil 10 para su edad gestacional.

91) MALNUTRICION FETAL Y NEONATO PEQUENO PARA EDAD GESTACIONAL: Peso y talla
por debajo del percentil 10 para la edad gestacional.



92) MICROGNATO: Neonato con menos de 500gramos de peso

93) NEONATO CON PESO EXTREMADAMENTE BAJO: Aquel cuyo peso al nacimiento es menor o
igual a 999 gramos.

94) NEONATO CON PESO BAJO AL NACIMIENTO: Aquel cuyo peso se encuentra entre 1000 y 2499
gramos

95) NEONATO PREMATURO: Aquel con 28 semanas completas pero menos de 37 semanas de gestacion
completas (196 dias a 259 dias)

96) NEUMOTORAX: acumulacion de aire o gas en la cavidad pleural

97) NUTRICION: Proceso fisioldgico mediante el cual los seres vivos asimilan sustancias para la
construccidn de tejidos (anabolismo) y produccién de calor y desasimilan otras (catabolismo).

98) NUTRICION PARENTERAL: Inyeccion intravenosa de sustancias nutritivas (macronutrientes:
proteinas, lipidos y grasas y micronutrientes: vitaminas y oligoelementos), liquidos y electrolitos, para el
soporte nutricional y metabélico, de pacientes criticamente enfermos a quienes no se les puede alimentar
por via enteral o que por via enteral no cubren totalmente sus requerimientos calrico- proteicos

99) OSMOLARIDAD: Numero de moléculas activas por litro de solucion

100) QUILO: Liquido lechoso, alcalino que los vasos quiliferos toman del intestino durante la digestion,
compuesto de linfa y grasas emulsificadas. Este liquido pasa a las venas subclavia y yugular a través del
conducto torécico y se mezcla con la sangre.

101) QUILOTORAX: Derrame de quilo en la cavidad toracica

102) RESTRICCION DEL CRECIMIENTO O MALNUTRICION: Sobrealimentacion o desnutricion del
paciente bajo terapia de NP, siendo normal el mantenimiento del paciente entre la percentila 10 y 90

103) SEPTICEMIA RELACIONADA CON EL CATETER: Definida como hemocultivo positivo en un
neonato con catéter venoso central (CVC) con datos en relacidn a colonizacion en el trayecto o punta del
catéter, con manifestaciones clinicas de infeccion, sin otra causa de sepsis aparente, salvo el CVC

104) SEPTICEMIA SIN RELACION CON EL CATETER VENOSO CENTRAL: Se define como
hemocultivo positivo, con manifestaciones clinicas de infeccion, pero cultivo de punta o trayecto de CVC
negativo

105) SINDROME DE HIPERALIMENTACION O REALIMENTACION: Rapida recuperacion nutricional
en individuos severamente desnutridos (con incrementos ponderales mayores o iguales a
30gramos/kilo/dia), con alteraciones hidroelectroliticas como hipernatremia, hipofosfatemia, hipokalemia e
hipermagnesemia

106) SINDROME DE SOBRECARGA DE LIiPIDOS: Sindrome presentado en pacientes con dosis de lipidos
>4gr/k/dia en NP, lo cual sobrepasa la capacidad de la lipoprotein-lipasa endotelial capilar, el resultado
ademas de hipertrigliceridemia, fagocitosis de lipidos por los macréfagos, neutrofilos y plaquetas con la
consiguiente alteracién funcional de dichas células, ademas de precipitacion de iones de calcio formando
microembolias capilares

107) SOSPECHA DE SEPSIS RELACIONADA VON CATETER VENOSO CENTRAL: Definida como
cultivo del trayecto o punta del catéter positiva a algin gérmen; manifestaciones clinicas de infeccion, sin
otra causa aparente de sepsis salvo el CVC; pero con hemocultivo negativo o con otro gérmen diferente al
aislado en el cultivo de la punta o trayecto del CVC

108) TROMBOSIS: Proceso de formacion de un trombo en una arteria, vena o en las cavidades cardiacas

109) UREMIA: Sindrome debido a exceso de sustancias nitrogenadas de la sangre Niveles de Nitrégeno ureico
en sangre (BUN) >40mg/dl.
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