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Vacunación de la gestante y protección 

neonatal frente a tosferina 

 
Jose Uberos 

Editor Boletín de la SPAO 

. 

Editorial 
 

Bol. SPAO 2013; 7 (3) 77  

l concepto de inmunidad materna ha 
sido establecido hace ya bastante 
tiempo por diversos autores (1), sin 

embargo el interés por este tema ha sido 
renovado recientemente tras proponerse 
que algunas enfermedades inmuno-
prevenibles podrían evitarse en los 
lactantes de corta edad, mediante 
estrategias de vacunación en las gestantes 
(2). Es sabido que durante los primeros 
meses los lactantes pueden estar 
parcialmente protegidos frente a 
enfermedades inmunoprevenibles a través 
de las inmunoglobulinas transferidas desde 
la madre al feto. Ahora bien, los niveles de 
inmunoglobulinas específicas frente a 
determinadas enfermedades inmuno-
prevenibles, son habitualmente sub-
óptimos para proporcionar una protección 
adecuada en la infancia. Este principio ha 
demostrado su utilidad con los programas 
de vacunación maternal frente al tétanos, 
implantado en muchos países del mundo. 
La transferencia placentaria de 
inmunoglobulinas desde la madre al feto 
está restringida a la IgG y confiere en el 
recién nacido una inmunidad pasiva de 
corta duración, la IgA contenida en el 
calostro y leche materna complementan la 
inmunidad transferida por vía placentaria 
al recién nacido. Durante el tercer 
trimestre de gestación se produce una 
captación activa de IgG por las células del 
sincitiotrofoblasto mediante endocitosis, la 
IgG se une al receptor Fc neonatal en un 
entorno ácido del endosoma; posterior-
mente la IgG se libera en la cara fetal del 
sincitiotrofoblasto cuando se expone a pH 

fisiológicos, y desde ahí pasa a la 
circulación fetal. La transferencia de IgG 
transplacentaria se afecta por gran número 
de factores que vale la pena considerar y 
que se exponen a continuación. El inicio de 
transferencia de IgG se ha podido 
establecer en la semana 13; sin embargo, 
la mayoría de IgG se transfiere en las 
últimas 4 semanas de gestación mediante 
un proceso de transferencia activo, 
resultando concentraciones de IgG en el 
feto mayores que las concentraciones 
maternas. Esta circunstancia se ha 
demostrado en la inmunidad frente a 
tétanos, difteria y tosferina, demos-
trándose que mediante la vacunación 
materna se conseguían títulos de 
anticuerpos neonatales más altos y más 
duraderos. La concentración de IgG fetal se 
correlaciona positivamente con los niveles 
de IgG maternos, no obstante existe un 
efecto de saturación del receptor, cuando 
el receptor Fc neonatal del 
sincitiotrofoblasto se ve saturado por la IgG 
materna, la IgG captada por el sincitio-
trofoblasto es digerida por las enzimas 
lisosómicas del endosoma. De los 4 
subtipos de Igs, la IgG1 es la transferida 
transplacentariamente de forma más 
activa, seguida de la IgG4, la IgG3 y por 
último la IgG2. Vacunas como la 
antitetánica, que inducen una respuesta 
inmunitaria predominantemente de tipo 
IgG1 e IgG3, son transferidas de forma más 
eficiente que las Igs producidas en 
respuesta a las vacunas de polisacáridos de 
la cápsula de las bacterias, que son de tipo 
IgG2. Determinadas infecciones maternas 

E 



J. Uberos. Vacunación de la gestante y tosferina 

Bol. SPAO 2013; 7 (3) 78  
 

como la malaria o el HIV bloquean la 
transferencia transplacentaria activa de Igs, 
se ha postulado como mecanismo de 
acción en el caso del HIV, un bloqueo del 
receptor Fc neonatal del sincitio-
trofoblasto. 

Un aspecto frecuentemente 
debatido, y que se ha utilizado para 
cuestionar la vacunación de la gestante, es 
que altos niveles de Igs maternas podrían 
inhibir la respuesta en el lactante a algunas 
vacunas. Se han propuesto diversos 
mecanismos que vendrían a explicar este 
efecto inhibitorio de los anticuerpos 
maternos pasivamente transferidos sobre 
los antígenos vacunales, y que fuerzan su 
eliminación mediante fagocitosis y 
enmascaramiento de los epitopos de los 
linfocitos B. Si bien es cierto que esta 
circunstancia puede obligar al uso de un 
booster para conseguir respuestas 
inmunitarias adecuadas en el primer año 
de vida, no debe ser una razón para 
disminuir la vacunación de las gestantes, ya 
que con ello se disminuye la enfermedad y 
la mortalidad en un periodo en el que el 
lactante es altamente vulnerable (3). 

Otro aspecto frecuentemente 
debatido es la seguridad de la vacunación 
de la gestante. Las vacunas vivas atenuadas 
se contraindican inmediatamente antes o 
durante la gestación. Sin embargo, no 
faltan referencias en la literatura de 
gestantes que fueron vacunadas de forma 
inadvertida de rubeola, sarampión, varicela 
o fiebre amarilla, sin que se produjesen 
consecuencias en el feto (4). Los toxoides 
(difteria y tétanos) han sido muy 
estudiados y en la actualidad se consideran 
seguros durante el embarazo. Otros 
estudios que consideran la combinación de 
toxoides tetánico y diftérico conjun-
tamente con tosferina acelular, tampoco 
han encontrado efectos adversos para el 
feto. La pandemia de gripe de 2009, 
renovó el interés sobre la seguridad de la 
vacuna antigripal durante la gestación, 
esos estudios realizados hasta la fecha no 
han demostrado efectos adversos de la 

vacuna antigripal durante la gestación. 
Muchos autores (4), coinciden con la 
afirmación de que el riesgo en la 
vacunación durante la gestación es más 
teórico que real. 

En los últimos años se han venido 
comunicando en diversos países un 
aumento progresivo del número de casos 
de tosferina, con un aumento de las formas 
graves en los 3 primeros meses de vida. 
Como respuesta a esta circunstancia en 
septiembre de 2012 el Departamento de 
Salud del Reino Unido emitió un 
comunicado donde se recomendaba la 
vacunación de la gestante frente a 
tosferina durante el tercer trimestre de 
gestación. Desde el 2005 el Advisory 
Committee on Immunization Practices 
(ACIP) recomienda la vacunación frente a 
difteria, tétanos y tosferina de todas las 
gestantes no vacunadas. Desde Junio de 
2011, el ACIP concreta las recomenda-
ciones de vacunación para tosferina a 
todas las gestaciones entre las semanas 26 
a 37, independientemente de que hayan 
sido vacunadas en la anterior gestación. 
Dos ensayos clínicos (5), sobre seguridad e 
inmunigenicidad de la vacunación frente a 
tosferina en la gestación han evaluado el 
impacto sobre la respuesta inmunitaria de 
la vacunación infantil a los 2, 4 y 6 meses. 
Parece demostrado en el momento actual 
que altos niveles de anticuerpos frente a 
tosferina transferidos por vía trans-
placentaria confieren protección en el 
lactante en las primeras semanas de vida. 
Aunque los niveles subrogados de 
protección para tosferina en el lactante no 
han  sido completamente definidos, y en 
tanto puedan concretarse estos niveles, 
parece obvio que niveles altos de 
anticuerpos confieran mejor protección 
que niveles más bajos.  

A modo de conclusión, a la luz de los 
documentos revisados podemos afirmar: 

1. Que la vacunación 
maternal es una estrategia efectiva para 
prevenir la infección neonatal. 
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2. Las vacunas frente a 
tétanos, tosferina y gripe se utilizan de 
forma regular en la actualidad durante la 
gestación.  

3. Existen otras vacunas que 
podrían ser utilizadas igualmente durante 
la gestación y disminuir de esta forma la 
morbilidad materna y neonatal. 

4. La revisión periódica de las 
recomendaciones de vacunación durante la 
gestación deben actualizarse 
periódicamente y se deben diseñar 
estrategias para difundir estas 
recomendaciones y eliminar las reticencias 
para el uso de vacunas durante la 
gestación. 
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La enfermedad renal crónica (ERC) 
es un proceso fisiopatológico de etiología 
variada en el que la pérdida progresiva 
del número de nefronas y la disminución 
de su funcionamiento abocan al sujeto a 
una situación de insuficiencia renal 
terminal (IRT). Según la reserva funcional 
del riñón, se distinguen 5 estadios, desde 
el daño renal con filtrado glomerular (FG) 
normal (estadio 1) hasta la ERC terminal 
(estadio 5), en la que el FG es inferior a 
15 ml/min/1,73 m2 y se precisaría 
tratamiento sustitutivo (Tabla 1). 

Diferentes definiciones se han 
utilizado para intentar explicar la pérdida 
de músculo y tejido graso, la malnutrición 
y la inflamación que acompañan a la 
enfermedad renal crónica. Términos 
como malnutrición urémica, caquexia 
renal, malnutrición proteico-energética 
son utilizados de forma indistinta para 
referirse a una situación fisiopatológica 
que la International Society of Renal 
Nutrition and Metabolism (ISRNM) ha 
definido como “deterioro proteico 
energético” para referirse a un estado de 
disminución de los depósitos de proteínas 
y energía (1). Esta situación se relaciona 
con una disminución de la capacidad 
funcional relacionada con el estrés 
metabólico. Entre las posibles razones 
que explican el “deterioro proteico-
energético” en la enfermedad renal se 
citan (2):  

 Anemia, acidosis, anorexia. 

 La uremia contribuye a la 
anorexia de estos pacientes, al asociarse 

a un vaciamiento gástrico enlentecido, 
una resistencia periférica a la insulina y 
una sensibilidad aumentada al glucagón. 
Otros trastornos endocrinos incluyen 
deficiencia de vitamina D, aumento de 
parathormona. 

 Aumento de producción de 
citokinas inflamatorias. 

 Sobrecarga de volumen.  

 Las frecuentes alteraciones 
hidroelectrolíticas originan modifica-
ciones en la utilización de nutrientes.  

 En situaciones de normalidad, el 
riñón interviene en el recambio proteico 
y en la producción neta de glucosa. Por lo 
que en situaciones de insuficiencia se 
altera el estado nutritivo de estos 
enfermos. 

 Cuando es preciso el tratamiento 
sustitutivo con diálisis se observa 
igualmente un aumento en las pérdidas 
energético-proteicas y en los 
micronutrientes. 

Soporte nutricional en la ERC 

El objetivo nutricional del niño con 
ERC es conseguir un aporte energético y 
proteico que favorezca un crecimiento 
adecuado sin que aumente el deterioro 
de la función renal. Para ello, debe 
mantenerse un balance nitrogenado 
positivo que no condicione una situación 
de hiperfiltración renal. Se debe asegurar 
un aporte suficiente de energía, macro y 
micronutrientes con un control riguroso 
de los aportes de proteínas, fósforo, 
sodio y lípidos. Dado que una de las 
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complicaciones de la ERC es la 
osteodistrofia renal, se debe prevenir el 
ascenso de la parathormona, evitando la 
hiperfosforemia secundaria. Las 
complicaciones propias de la enfermedad 
renal como la hipertensión dislipemia y la 
proteinuria requieren un soporte dieté-
tico en el tratamiento, recomendaciones 
que deben individualizarse en cada caso.  

Tabla 1. Clasificación de los estadios de la 
enfermedad renal crónica (ERC) según las guías 
K/DOQI 2002 de la National Kidney Foundation. 

Estadio Descripción FG (ml/min/1.73 
m2) 

---- Riesgo aumentado 
de enfermedad renal 
crónica 

> 60 con factores 
de riesgo * 

1 Daño renal¥  con FG 

normal 

≥ 90 

2 Daño renal¥  con FG 

ligeramente 
disminuido 

60-89 

3 FG moderadamente 
disminuido 

30-59 

4 FG gravemente 
disminuido 

15-29 

5 Fallo renal < 15 o diálisis 

* Historia familiar de ERC, hipertensión arterial, 
diabetes, reducción de masa renal, bajo peso al 
nacer, enfermedades autoinmunes y sistémicas, 
infecciones urinarias, litiasis, enfermedades 
obstructivas de las vías urinarias bajas, uso de 
fármacos nefrotóxicos, razas afroamericana y otras 
minoritarias en Estados Unidos y bajo nivel 
educativo o social. ¥ Alteraciones patológicas o 
marcadores de daño, fundamentalmente una 
proteinuria/albuminuria persistente (índice 
albúmina/creatinina > 30 mg/g aunque se han 
propuesto cortes sexo-específicos en > 17 mg/g en 
varones y 25 mg/g en mujeres); otros marcadores 
pueden ser las alteraciones en el sedimento 
urinario y alteraciones morfológicas en las pruebas 
de imagen. 

 

Aportes energéticos 

El aporte energético debe revisarse 
periódicamente y siempre que se 
presente un aumento de la urea sérica o 
de los niveles de potasio, indicativos de 
un empeoramiento de la función renal o 
de una situación  de catabolismo. La 

ingesta recomendada es del orden de 98-
108 kcal/kg/día en lactantes, 70-102 
kcal/kg/día en niños prepuberales, 40-55 
kcal/kg/día en niños puberales y 38-47 
kcal/kg/día en niñas puberales. Las 
necesidades energéticas pueden ser 
calculadas mediante fórmulas utilizadas 
para la evaluación nutricional de los 
pacientes en general (sin insuficiencia 
renal) como la fórmula de Harris-Benedict 
u otras de uso habitual (3).  

Aporte proteico 

El nitrógeno liberado de la 
oxidación de los aminoácidos es 
convertido a residuos nitrogenados, 
principalmente urea, que es eliminada 
por los riñones. Cuando la ingesta de 
proteínas disminuye, la oxidación de 
aminoácidos disminuye, lo que permite 
un uso más eficiente de los aminoácidos 
esenciales de la dieta. En situaciones de 
ayuno o de aporte calórico insuficiente 
las proteínas musculares son degradadas 
a aminoácidos que se utilizan en el 
hígado para la neoglucogénesis.  Las 
evidencias indican que bajos niveles de 
albúmina sérica o una ingesta inadecuada 
de proteínas se relacionan con mayor 
mortalidad (2;4).   

La restricción proteica puede tener 
repercusiones negativas en la velocidad 
de crecimiento sin que suponga un 
menor deterioro de la función renal, en 
cualquier caso en el paciente pediátrico 
el objetivo debe ser conseguir un aporte 
suficiente de proteínas que garantice un 
balance nitrogenado positivo. Las 
necesidades proteicas disminuyen con la 
edad, para lactantes se estiman en 2,2 
g/kg/día, para lograr un balance 
nitrogenado positivo pueden requerirse 
aportes algo mayores. La ingesta proteica 
debe asegurar el mínimo necesario para 
asegurar el crecimiento, lo que se 
consigue administrando una dieta con 
una composición proteica que varíe entre 
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un máximo del 8% de la energía total 
recomendada (en el lactante) y un 
mínimo del 5 % de la energía 
recomendada (en el niño de edad 
escolar). Estos aportes son mayores a los 
0,75 g/Kg/día recomendados en el 
paciente adulto (5;6). Los pacientes en 
hemodiálisis requieren un aumento en el 
aporte proteico de 0.4 g/Kg/día, para 
conseguir un balance nitrogenado 
reiteradamente positivo. 

Para monitorizar la ingesta proteica 
puede emplearse el cociente plasmático 
urea/creatinina, los valores inferiores a 
20 son indicativos de aportes 
insuficientes, en tanto valores superiores 
a 25 indican aporte excesivo con una 
situación catabólica o una baja relación 
de kilocalorías no proteicas por gramo de 
nitrógeno.  

Aportes de carbohidratos 

La alteración del metabolismo de 
los hidratos de carbono es frecuente en 
los pacientes con enfermedad renal 
crónica, que en los estadios mas 
avanzados de la enfermedad puede 
observarse en el 40% de los casos. Como 
mecanismo responsable se propone que 
la uremia origina una situación de 
resistencia periférica a la insulina. Los 
hidratos de carbono deben constituir el 
50-55% de las calorías totales. Para 
alcanzar los objetivos calóricos 
propuestos puede ser necesario utilizar 
polímeros de glucosa o dextrino-maltosa 
y otros alimentos de elevado contenido 
calórico. 

Aportes lipídicos 

En los lactantes, podemos fijarnos 
como objetivo procurar un aporte del 38-
42% de las calorías totales en forma 
lipídica, con una relación ácidos grasos 
poliinsaturados/saturados de 1,5/1. 

Aportes de minerales y vitaminas 

Puede ser precisa la nutrición con 
una fórmula con bajo contenido en 
fósforo y potasio. La siguiente Tabla 
resume los aportes recomendados de 
vitaminas en enfermedad renal crónica 
avanzada. 

Tabla 2. Dosificación recomendada de vitaminas 
en enfermedad renal crónica (6). 

 Dosis recomendadas 

Tiamina 1.2 mg/día 
Riboflavina 1.3 mg/día 
Piridoxina 5 mg/día 
Ácido fólico 1 mg/día 
Ácido ascórbico 60 mg/día 
Vitamina B12 2.4 mcg/día 
Vitamina E 15 mg/día 
Niacina 14-16 mg/día 
Ácido pantoténico 5 mg/día 

 

Nutrición en situación de pre-diálisis 

En niños mayores se recomienda 
que el aporte de lácteos sea de 
aproximadamente 400 ml diarios. En lo 
que se refiere a otros alimentos de 
procedencia animal, se recomienda 
preferentemente carne de aves y 
pescados blancos por su menor 
contenido en fósforo. Se recomiendan 
como fuente de hidratos de carbono los 
azucares complejos, evitando en la 
medida de lo posible la ingesta de 
azúcares refinados. El consumo de fruta, 
cereales y verdura aporta un contenido 
en fibra muy recomendable. Si es preciso 
suplementar el aporte energético pueden 
utilizarse complementos de dextrino-
maltosa y aceite de cártamo, de los varios 
existentes en el mercado. La existencia de 
hipertensión arterial requiere controlar 
los aportes de sodio. Debe tenerse en 
cuenta que una disminución significativa 
del filtrado glomerular puede requerir 
disminuir los aportes de potasio, para ello 
se hará hincapié en la ingesta de frutas 
con bajo contenido en potasio, como la 
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manzana, pera, mandarina y frutas en 
almíbar (sin el almíbar) y la ingesta de 
verdura tras varias cocciones. Si para 
conseguir los aportes energéticos 
propuestos, la ingesta oral fuese 
insuficiente, puede requerirse la nutrición 
enteral mediante sonda nasogástrica o 
mediante gastrostomía. Además se 
asegurarán aportes adecuados de hierro, 
calcio y vitamina D, así como de ácido 
fólico, vitamina B12 y B6 para evitar la 
hiperhomocisteinemia. 

Soporte nutricional en diálisis 

La diálisis supone una sustitución 
de la función renal del paciente, por lo 
que la atención debe centrarse en 
conseguir una óptima nutrición del 
paciente. Para asegurar un crecimiento 
adecuado y para suplir la pérdida 
proteica que supone la diálisis per se, los 
aportes proteicos han de ser 
relativamente elevados (15% del aporte 
calórico total), especialmente en los 
casos de diálisis peritoneal.  
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PRESENTACIÓN 

Este documento va dirigido a 
todos los pediatras con 
responsabilidades en la atención del 
recién nacido prematuro durante su 
estancia hospitalaria y tras su alta. 
Contiene recomendaciones para el 
manejo nutricional del recién nacido 
prematuro durante y después de su alta 
hospitalaria. Existe gran controversia 
sobre cómo debe alimentarse el recién 
nacido prematuro de muy bajo, dado 
que las características de este grupo de 
recién nacidos están fuertemente 
influidas por la edad gestacional tras el 
parto, la severidad de la restricción del 
crecimiento durante el periodo prenatal, 
las complicaciones que hubiesen podido 
ocurrir tras su nacimiento en el periodo 
hospitalario, así como el grado de 
desnutrición acumulado y la edad 
gestacional corregida en el momento del 
alta.  

La nutrición en el periodo 
postnatal es un aspecto importante de 
los cuidados del niño hospitalizado. 
Tanto la infra o la sobrenutrición tienen 

efectos negativos  en el recién nacido 
pretérmino, incluyendo la adaptación 
evolutiva “programming” de enferme-
dades metabólicas. Aunque los detalles 
dependen del momento de modificación 
de la dieta, el contenido en micro y 
macronutrientes de la dieta o el ritmo 
de crecimiento del recién nacido. Un 
mecanismo para el “programming” 
puede ser la modificación epigenética de 
genes críticos para la homeostasis 
metabólica (6). 

Definimos la prematuridad como 
el nacimiento antes de la semana 37 de 
gestación. La mayoría de la morbilidad y 
mortalidad afecta a los recién nacidos 
muy prematuros (nacidos antes de la 
semana 32), y a la prematuridad 
extrema (nacidos antes de la semana 
28).  Existe una relación entre peso al 
nacimiento y edad gestacional; sin 
embargo, ambos parámetros no son 
siempre intercambiables, de hecho sólo 
2/3 de los bajos pesos al nacimiento son 
pretérminos (11). Hablamos de bajo 
peso cuando el peso al nacimiento se 
encuentra por debajo del percentil 10 
para el peso esperado a esa edad 
gestacional. Estas recomendaciones van 
dirigidas a la nutrición de los recién 
nacidos de muy bajo peso (<1500 g) y los 
de extremadamente bajo peso (<1000g), 
que habitualmente tienen menos de 32 
semanas de edad gestacional. Estos son 
los que presentan más problemas 
durante su estancia hospitalaria y que 
desarrollan más complicaciones a largo 
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plazo por los aportes nutricionales 
deficitarios durante los primeros 
momentos 

Aunque existen métodos para 
estimar el gasto calórico y las 
necesidades energéticas del recién 
nacido y de esta forma poder estimar 
sus necesidades nutricionales, en la 
práctica clínica los parámetros 
nutricionales de peso, longitud y 
perímetro cefálico continúan siendo los 
de elección en la programación de su 
nutrición durante la estancia hospitalaria 
(12).  

Tabla 1. Crecimiento esperado en prematuros 
durante el primer año de vida (12). 

Edad 
gestacional 
corregida 
(meses) 

Peso 
(g/día) 

Longitud 
(cm/sem) 

P. 
cefálico  
(cm/sem) 

0 – 3  25 – 35 0.7 – 0.8 0.4 
4 – 12  10 – 20 0.2 – 0.6 0.2 

 

Cuando un recién nacido nace 
prematuramente el aporte de nutrientes 
que sustenta su crecimiento durante su 
vida intrauterina se ve bruscamente 
interrumpido. Hoy se acepta como 
principio que el aporte de nutrientes 
debe restaurarse lo antes posible para 
conseguir un crecimiento lo más próximo 
al crecimiento fetal (2). Durante el 
período hospitalario y posterior al alta, el 
objetivo será una ingesta de nutrientes 
adecuada para lograr el catch up del 
crecimiento. El crecimiento adecuado se 
verificará usando tablas de crecimiento 
para lactantes a término y edad 
gestacional corregida durante los dos 
primeros años de edad, usando como 
referencia las tablas de crecimiento de la 
OMS (15), a este respecto la valoración 
del índice de masa corporal puede 
también aportar una estimación útil para 
evaluar evolutivamente el porcentaje de 
desnutrición de estos pacientes (16). Se 

utiliza el "score standard deviation", o 
valor Z que expresa el múltiplo o fracción 
de desviaciones estándar que un 
individuo se separa de la media de la 
población.  

La fórmula que se utiliza para hacer 
este cálculo es la siguiente:  

Z = 
   ̅

  
 

en la que x = valor de la variante que se 
desea calcular,  ̅ = media de dicha 
variable para edad y sexo, y DS = 
desviación típica o estándar. 

Diversas intervenciones nutri-
cionales tempranas (nutrición parenteral 
precoz, nutrición enteral trófica, 
fortificación), que se describirán en el 
transcurso de esta Guía, tienen el 
objetivo de evitar la subnutrición y 
disminuir el número de pacientes con 
peso, longitud y perímetro cefálico por 
debajo de los valores esperados para su 
edad corregida, estas medidas con una 
amplia variabilidad interpersonal e 
intercentros desgraciadamente resultan 
insuficientes, de ahí la necesidad de 
poner en práctica estrategias con-
sensuadas de nutrición del recién nacido 
prematuro desde el nacimiento hasta el 
año de vida (21). Dichas estrategias 
deben contar con un soporte nutricional 
adecuado durante todo el periodo de 
crecimiento compensatorio, dado que el 
primer año de vida es clave para la 
recuperación nutricional y que los 
requerimientos son mayores en los 
recién nacidos con déficits nutricionales 
previos. 

Después de nacer, los niños 
prematuros pueden ganar 15-20 
g/kg/día, valores similares a los del feto 
in útero, este aumento de peso es difícil 
de conseguir durante las primeras 
semanas de vida y por lo general, no se 
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consigue hasta 1 o 2 semanas después 
del nacimiento (23;24). Esto contribuye 
a que, aunque la mayoría de los 
prematuros al nacer tienen un peso 
acorde con su edad gestacional, al 
abandonar el hospital suelen tener un 
peso inferior al percentil 10 para su 
edad. Esta subnutrición puede ser 
consecuencia tanto de un aporte 
nutricional insuficiente como de 
complicaciones que incrementen los 
requerimientos nutricionales y que a la 
larga pueden ocasionar problemas 
neurológicos y metabólicos (25;26). 

METODOLOGÍA 

La búsqueda de la literatura se 
realizó a través de la base de datos 
MEDLINE y bases de datos de literatura 
gris. Se trabajó con los documentos 
completos. Los niveles de evidencia y 
grados de recomendación pueden verse 
en las siguientes Tablas. En primer lugar, 
se dio prioridad a los ensayos clínicos 
controlados aleatorizados, de no contar 
con ellos, a estudios de cohorte, y luego a 
otras publicaciones. Se realizaron 
aportaciones del panel cuando los 
documentos seleccionados se con-
sideraron relevantes.  

Se recopilaron artículos 
referentes a: “Nutrición enteral del recién 
nacido menor o igual a 32 semanas de 
edad gestacional”. La búsqueda se realizó 
en sitios específicos de guías de práctica 
clínica (TRIP database), la base de datos 
de la biblioteca Cochrane y PubMed. 

Criterios de inclusión. 

 Documentos escritos en idioma 
inglés o español. 

 Publicados en los últimos 10 años. 

 Enfocados a diagnóstico o 
tratamiento. 

Criterios de exclusión. 

 Documentos escritos en idiomas 
distintos a inglés o español. 

Estrategia de búsqueda. 

 Se utilizó el siguiente algoritmo de 
búsqueda: "Infant, Premature" 
[Mesh] AND ("Infant, Premature/ 
abnormalities"[Mesh] OR "Infant, 
Premature/classification"[Mesh] OR 
"Infant, Premature/growth and 
development"[Mesh] OR "Infant, 
Premature/mortality"[Mesh] OR 
"Infant, Premature/nursing"[Mesh] 
OR "Infant, Premature/prevention 
and control"[Mesh] OR "Infant, 
Premature/therapy"[Mesh]) AND 
"Humans"[Mesh] AND 2002[PDAT] : 
2012[PDAT] AND (English[lang] OR 
Spanish[lang]) AND (Clinical 
Trial[ptyp] OR Meta-Analysis [ptyp] 
OR Practice Guideline [ptyp] OR 
Randomized Controlled Trial [ptyp] 
OR Review [ptyp])AND 
"Infant"[Mesh] 

Tabla 2. Nivel de evidencia 

1++ Meta Análisis de alta calidad, revisiones 
sistemáticas de ensayos clínicos 
controlados y aleatorizados. 

1+ Meta Análisis bien realizados, ensayos 
clínicos aleatorizados y controlados con 
bajo riesgo de sesgo. 

1- Meta análisis y revisiones  sistemáticas, 
ensayos clínicos aleatorizados y 
controlados con alto riesgo de sesgo. 

2++ Revisiones sistemáticas de alta calidad de 
estudios de cohorte y caso control. 
Estudios de cohorte y caso control con 
muy bajo riesgo de sesgo y alta 
probabilidad de que la asociación se a 
causal. 

2+ Estudios de cohorte y caso control con 
bajo riesgo de sesgo y moderada 
probabilidad de que la asociación sea 
causal. 

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

3 Estudios analíticos. Series de casos. 
4 Opinión de expertos. 

 

 

 

 



Grupo de Nutrición de la SEN. Guía de nutrición enteral en recién nacidos de muy 
bajo peso 

 

Bol. SPAO 2013; 7 (3) 87  
 

 

 

 

 

ANTECEDENTES 

La prematuridad tiene una 
supervivencia variable entre centros, en  

Estados Unidos los centros de 
tercer nivel participantes en la red 
Oxford-Vermont (27) comunicaron una 
supervivencia del 34% a las 23 semanas 
de edad gestacional, del 61% a las 24 
semanas, 79% a las 25 semanas y un 87% 
a las 26 semanas. Los datos de 2006 de 
SEN muestran que la mortalidad varia 
según el peso y la edad gestacional, 
alcanzando en los extremos mortalidad 
superior al 90% para los pretérminos con 
E.G. de 24 semanas que desciende 
conforme avanza la edad gestacional, a 
las 28 semanas es del 13% e inferiores al  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

7% con edad gestacional superior a 29-30 
semanas. 

 La tabla siguiente recoge Z score 
de peso (EE) al nacimiento y 
semanalmente durante el primer mes de 
un Hospital español, se aprecian déficits 
significativos ya desde la primera semana 
de vida que se incrementan 
significativamente hasta el alta de la 
Unidad de Cuidados Intensivos. Existen 
en el momento actual suficientes 
evidencias sobre la relación de un 
crecimiento postnatal deficiente y 
alteraciones del desarrollo en recién 
nacidos prematuros (28;29).  

La mayoría de los recién nacidos 
prematuros acumulan déficits 
significativos de energía, proteínas, 
minerales y otros nutrientes en el 

Tabla 3. Valores medios (EE) del Z score de peso al nacer (t0), y semanalmente hasta la 4ª semana de vida 
(t1 a t4). Datos de un Hospital español  (periodo 2008-2011). 

 Z score t0 Z score t1 Z score t2 Z score t3 Z score t4 

25 s. 1.04 (0.76) 0.18 (0.57) -0.31 (0.51) -0.08 (0.28) -0.31 (0.38) 
26 s. 0.29 (0.20) -0.55 (0.13) -0.50 (0.20) -0.54 (0.13) -0.76 (0.11) 
27 s. -0.18 (0.17) -0.72 (0.16) -0.78 (0.10) -0.87 (0.10) -0.99 (0.10) 
28 s. -0.32 (0.22) -1.04 (0.16) -1.07 (0.14) -1.19 (0.15) -1.26 (0.18) 
29 s. -0.07 (0.17) -0.82 (0.13) -1.00 (0.15) -1.10 (0.16) -1.25 (0.17) 
30 s. -1.20 (0.16) -1.76 (0.17) -1.75 (0.09) -1.86 (0.14) -1.99 (0.19) 
31 s. -1.74 (0.20) -2.21 (0.10) -2.31 (0.11) -2.54 (0.08) -2.78 (0.20) 
32 s. -1.48 (0.17) -1.78 (0.39) -2.17 (0.21) -2.31 (0.28) -2.48 (0.29) 

 
Tabla 4. Requerimientos estimados para nutrición enteral de proteínas (g/Kg/día), energía (kCal/Kg/día) y 
proteínas/energía (g/100 kCal) por grupos de peso (9). 

Peso RN (g) 500-700 700-900 900-1200 1200-1500 1500-1800 

Ganancia peso fetal 
(g/kg/d) 

21 20 19 18 16 

Proteínas  
Pérdidas 
Crecimiento 
Necesidades 

 
1 
2.5 
4 

 
1 
2.5 
4 

 
1 
2.5 
4 

 
1 
2.4 
3.9 

 
1 
2.2 
3.6 

Energía  
Pérdidas 
  Basales 
  Otras 
Crecimiento 
Necesidades 

 
60 
45 
15 
29 
105 

 
60 
45 
15 
32 
108 

 
65 
50 
15 
36 
119 

 
70 
50 
20 
38 
127 

 
70 
50 
20 
38 
128 

Proteína/Energía 3.8 3.7 3.4 3.1 2.8 
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momento del alta hospitalaria (29). Hust 
y cols. (30), comunican que el 44% de los 
recién nacidos prematuros acumulan un 
déficit de peso > 1DE durante su estancia 
en la Unidad de cuidados intensivos y el 
porcentaje de niños con déficits 
acumulados de peso >2DE pasa de un 
14% en el momento del nacimiento a un 
55% en el momento del alta. Las causas 
de este déficit acumulado de peso es 
multifactorial aunque se estima que la 
nutrición es responsable de al menos el 
50% de esta variabilidad (31).  

En la mayoría de los pretérminos 
existe una gran discrepancia entre la 
ingesta recomendada y la ingesta real 
durante las primeras semanas de vida, de 
lo que resultan déficits nutricionales 
importantes.   

Un prerrequisito para alcanzar las 
necesidades nutricionales recomendadas 
es reconocer que el nacimiento 
prematuro es una urgencia nutricional. 
Un recién nacido con menos de 1 Kg 
contiene tan sólo un 1% de grasas y un 
8% de proteínas con una reserva calórica 
no proteica de 110 kCal/Kg, lo que 
escasamente es suficiente para mantener 
las necesidades basales durante los 
primeros 4 días de vida. Si a esto se 
añade una insuficiencia respiratoria o una 
sepsis el consumo metabólico es mucho 
mayor y estas reservas se ven 
depleccionadas mucho antes. Por ello 
resulta fundamental que la nutrición se 
inicie inmediatamente después del parto 

JUSTIFICACIÓN 

El objetivo de la nutrición del 
recién nacido pretérmino es optimizar su 
crecimiento y niveles de neurodesarrollo, 
tanto a corto como a largo plazo (29). La 
nutrición explica sólo el 50% de la 
variabilidad en el crecimiento postnatal 
precoz (28), las diferencias entre la 
nutrición del feto y del recién nacido 

prematuro podrían justificar la dificultad 
para conseguir tasas de crecimiento 
postnatal similares a las fetales. Una 
velocidad de crecimiento adecuada en las 
primeras semanas de la vida implica  un  
mejor  neurodesarrollo y crecimiento 
posterior (32;33). Sin embargo, la gran 
mayoría de los recién nacidos de muy 
bajo peso se encuentran por debajo del 
P10 a las 36 semanas de edad 
posconcepcional (34). Es fundamental por 
tanto optimizar la práctica nutricional de 
los grandes prematuros, teniendo 
presente que el objetivo debe ser, como 
recomienda el Comité de Nutrición de la 
Academia Americana de Pediatría (AAP),  
lograr una velocidad de crecimiento 
postnatal similar a la de los fetos de la 
misma edad gestacional. 

El manejo nutricional del recién 
nacido pretérmino afecta a su morbilidad  
a corto, medio y largo plazo (7;28). Cada 
día existen más evidencias de que los 
requerimientos nutricionales de los 
recién nacidos de peso adecuado pueden 
no ser equivalentes a los nacidos con bajo 
peso (29). La AAP ha propuesto 
requerimientos nutricionales distintos 
para recién nacidos pretérminos de los 
nacidos a término y sobre la base de 
estudios que toman en consideración la 
ganancia ponderal del recién nacido, la 
Sociedad Europea de Gastroenterología y 
Nutrición Pediátrica (ESPGAN) ha 
recomendado un aporte de proteínas en 
las fórmulas de prematuro que oscilan 
entre los 3.2-4.1 g/100 kCal., estas 
recomendaciones toman como objetivo 
lograr un crecimiento similar al 
observado en el feto para una edad 
gestacional dada (29). Por otro lado, no 
han faltado estudios (35;36) en niños con 
crecimiento intrauterino retardado que 
relacionen la mayor ganancia de peso en 
los esquemas de nutrición acelerada del 
prematuro y recién nacidos de bajo peso 
con una mayor incidencia de enfer-
medades crónicas como obesidad, 
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diabetes o hipertensión. Algunos ensayos 
clínicos (37) han determinado que el 
aporte de 150 kCal/Kg/día y 4.2 g de 
proteína/100kCal favorece tanto el 
crecimiento como la acreción de grasa en 
el recién nacido. La acreción grasa se ha 
relacionado por diversos autores como 
un elemento de riesgo en el desarrollo de 
enfermedades crónicas a largo plazo 
como la obesidad o la diabetes (28). : No 
obstante, ningún estudio ha podido 
relacionar por ahora, que la recuperación 
(catch up) durante el primer año de vida 
se asocie a programación metabólico, es 
lo que podríamos denominar como 
recuperación saludable (healthy catch up) 
(38).  

Dusick y cols. (39) en un estudio 
multicéntrico observan que el 96% de los 
recién nacidos prematuros de muy bajo 
peso a las 36 semanas de edad 
gestacional corregida tienen un peso por 
debajo del P10, no obstante a igualdad de 
edades gestacionales los pequeños para 
la edad gestacional tuvieron mayor 
incremento de peso.   

M.B. Belfort y cols. (33), en 613 
recién nacidos con menos de 27 semanas 
de edad gestacional observan que la 
mayor ganancia de peso antes de la 40 
semana de edad gestacional corregida se 
asocia con mejores resultados en el 
neurodesarrollo. Lucas y cols. (40), 
demostraron que la nutrición de recién 
nacidos prematuros con fórmula de 
prematuro (80 kCal/dL y 2 g de 
proteína/dL) frente a formula estándar 
(60 kCal(dL y 1.5 g de proteína/dL) se 
asoció con mejores resultados en la 
escala de Weschler a los 8 años de edad. 
Es necesario para ello que, para prevenir 
el estado catabólico y asegurar un 
apropiado crecimiento, el  suplemento de 
nutrientes se administre en los primeros 
días de vida más rápido que lo sugerido 
tradicionalmente, lo que se hoy se 
denomina “nutrición adecuada” (41-43). 

Ello nos va a permitir una ganancia de 
20g/kg/día tras la pérdida fisiológica de 
peso inicial. 

Clásicamente las barreras que se 
perciben para la introducción de la 
nutrición enteral precoz en el recién 
nacido prematuro son la intolerancia 
alimentaria y la percepción del riesgo de 
enterocolitis necrotizante (7). Algunos 
estudios experimentales (44), han 
demostrado menores niveles de IGF-I 
(insulin-like growth factor-I) en recién 
nacidos prematuros alimentados 
precozmente con leche materna, 
pudiéndose establecer una relación 
favorable desde el punto de vista de 
salud pública entre nutrición enteral 
precoz del recién nacido prematuro, 
lactancia materna y menor riesgo de 
obesidad y cardiovascular en el adulto. 
Los valores de IGF-I en recién nacidos 
prematuros son muy bajos durante las 
primeras semanas de vida y sólo 
comienzan a elevarse coincidiendo con el 
catch-up de crecimiento, aproximada-
mente en la semana 30. La ingesta de 
proteínas se relaciona positivamente con 
los niveles de IGF-I, aunque no por debajo 
de la semana 30, cuando el ritmo de 
crecimiento se mantiene bajo (44). 
Hellström y cols. (45), han resaltado la 
importancia de los bajos niveles de IGF-I 
sobre el desarrollo de vasculatura 
retiniana y el riesgo de retinopatía. Los 
datos derivados de la experimentación 
animal parecen demostrar que la 
inyección de IGF-I humana recombinante 
deriva en maduración más rápida y 
menos retinopatía.  

Existe una gran variabilidad en las 
prácticas nutricionales entre los 
diferentes Centros y profesionales (7), lo 
que explica la necesidad de elaborar una 
guía que recoja y clasifique la principal 
evidencia científica existente en el 
momento actual. 
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NUTRICION ENTERAL 
 
Nutrición enteral: Preguntas que 
pretende responder esta guía. 

1. ¿Cuándo se debe iniciar la 

nutrición enteral de un recién 

nacido prematuro con edad 

gestacional ≤ 32 semanas?. 

2. ¿Con qué tipo de leche de se 

debe iniciar la nutrición enteral 

de un recién nacido prematuro 

con edad gestacional ≤ 32 

semanas?. 

3. ¿Cuáles son las indicaciones  y 

esquema de administración de la 

nutrición enteral. Cuál es la 

técnica de la nutrición enteral?. 

4. Indicación de suplementos y 

fortificación de la lactancia 

materna. 

5. ¿Cuáles son los requerimientos 

nutricionales del recién nacido 

prematuro?. 

6. ¿Cómo debe realizarse la 

nutrición durante la fase estable, 

a partir de los 15 días de vida?. 

7. ¿Cómo debe vigilarse la toleran-
cia a la nutrición enteral y cuándo 
debe suspenderse?. 

8. ¿Qué controles somatométricos y 
bioquímicos están indicados en la 
evaluación del estado nutricio-
nal?. 

 

 
1.  ¿Cuándo se debe comenzar la 
nutrición enteral? 

El objetivo nutricional en un 
recién nacido prematuro debe ser 
conseguir un crecimiento similar al 
observado durante el periodo fetal para 
los mismos periodos de edad gestacional 
obteniendo crecimientos similares a los 

esperados en recién nacidos a término 
(42). Para minimizar la interrupción de 
nutrientes que ocurre tras el parto y 
reducir la interrupción del crecimiento y 
desarrollo que ocurre tras el parto 
prematuro, se han propuesto estrategias 
de nutrición precoz que pretenden evitar 
el estado catabólico que acontece en los 
primeros días de vida. La ausencia de 
alimento en el tracto gastrointestinal 
produce atrofia de la mucosa y 
vellosidades y reduce las enzimas 
necesarias para la digestión y absorción 
de sustratos. Diversos estudios (18), han 
establecido que la nutrición enteral 
mínima puede estimular el desarrollo 
gastrointestinal y mejorar la tolerancia 
alimentaria. 

Cada vez existe menos 
controversia sobre el inicio de la nutrición 
enteral precoz en los recién nacidos con 
peso inferior a 1500 g. La nutrición 
enteral mínima es un término que refleja 
el intento de facilitar la maduración 
estructural, funcional y microbiana de un 
intestino inmaduro mediante la 
administración de pequeñas cantidades 
de leche, además de la nutrición 
parenteral suministrada rutinariamente 
(46). Diversos autores (47;48), 
recomiendan el inicio de la nutrición 
enteral precoz con volúmenes que oscilan 
entre los 4-12  ml/kg/día de leche cada 2 
horas por sonda intragástrica (49), 
mientras se reduce la nutrición 
parenteral, manteniendo el 40% del 
aporte calórico como emulsión de lípidos.  
Se ha observado que los prematuros que 
reciben nutrición enteral mínima 
desarrollan un tránsito intestinal más 
rápido y patrones de motilidad intestinal 
normales en menor tiempo, lo que se 
traduce en mejor tolerancia digestiva y 
un menor tiempo para alcanzar la 
nutrición enteral completa, sin que se 
haya podido demostrar un aumento del 
riesgo en el desarrollo de enterocolitis 
necrotizante (4;18). 
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Algunos estudios (4), refieren que en 
recién nacidos con menos de 32 semanas 
la nutrición parenteral desde el primer 
día de vida comparada con la nutrición 
enteral se asocia a menor mortalidad. En 
base a estas observaciones se 

recomienda comenzar la nutrición enteral 
a partir del segundo día de vida, iniciando 
precozmente la nutrición parenteral 
desde el primer día.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

infecciones y de enterocolitis necro-
tizante, mejorando los resultados de 
neurodesarrollo comparados con los 
alimentados con fórmula (4).  

Tabla 5. Evidencias y recomendaciones sobre el inicio de la nutrición enteral.  

 Evidencia / Recomendación Nivel/ Grado 

E La nutrición enteral debe iniciarse lo antes posible, cuando el recién nacido 
se encuentre hemodinámicamente estable. Los beneficios de iniciar la 
nutrición enteral a partir de las 24 h de vida incluyen: 

 Menor duración de la nutrición parenteral. 

 Menos días de catéter venoso central. 

 Menor número de casos de sepsis. 

3 
(5) 
1+ 
(5) 

E El inicio de la nutrición enteral en las primeras 24 h de vida se asocia con 
mayor mortalidad si lo comparamos con el inicio a partir de las 24 h de 
vida. 

1- 
(4) 

E El inicio de la nutrición enteral  mínima con volúmenes de 10 a 20 
ml/Kg/día no se asocia con mayor incidencia de enterocolitis necrotizante. 

1+ 
(4) 

 

E El riego de intolerancia alimentaria cuando la nutrición se inició en las 
primeras 72 h, es mayor con cada hora de retraso en el inicio de la 
nutrición enteral. 

2- 
(5) 

E La nutrición enteral precoz se asocia con menor frecuencia de 
hiperbilirrubinemia. 

3 
(4) 

E La nutrición enteral precoz se asoció con una estancia hospitalaria menor. 3 
(4) 

R Los recién nacidos prematuros con estabilidad hemodinámica deben iniciar 
nutrición enteral trófica precoz. 

Punto de buena 
práctica 

E Los recién nacidos prematuros pueden beneficiarse si se evita la nutrición 
enteral completa durante las primeras 24 horas de vida. 

2+ 
(5) 

E La cateterización umbilical no influye en una peor tolerancia de la nutrición 
enteral. 

2+ 
(5) 

E Los recién nacidos con asistencia ventilatoria no tienen peor tolerancia  a 
la nutrición enteral precoz. No se contraindica la nutrición enteral en: 

 Soporte ventilatorio (ventilación mecánica o CPAP). 

 Canalización umbilical. 

1+ 
(5) 

E Existe una asociación significativa entre asfixia perinatal e intolerancia 
digestiva por lo que en esos casos se recomienda no iniciar la nutrición 
enteral hasta después de 48 horas. 

3 
(5) 

 

E La nutrición enteral se contraindica en los siguientes casos: 

 Intolerancia digestiva franca: signos de distensión abdominal 
clínicamente importante, vómitos (especialmente si son biliosos 
o sanguinolentos). 

 Íleo paralítico. 

 Obstrucción intestinal. 

 Inestabilidad hemodinámica, definida por la situación de shock o 
la hipotensión que precisa. administración de dopamina a dosis 
de 10 microgramos / kg /minuto o superiores (grave compromiso 
del flujo sanguíneo mesentérico) 

 

3 
(5) 

R En caso de sepsis o asfixia documentada se recomienda iniciar la nutrición 
enteral hasta después de 48 horas o hasta comprobar estabilidad 
hemodinámica. 

Punto de buena 
práctica 
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Tabla 6. Variación del contenido calórico y proteico, en leches de madres de prematuros extremos, según 
semanas de vida (55). 

Semanas 0-2 2-4 4-6 >6 

Proteínas (g/%) 1.5 1.3 1.1 0.9 
Calorias (%) 70 70 68 67 

 

Tabla 7. Composición de la leche madura y de transición (1). 

  
Leche de transición 

RN pretérmino 
(6-10 días) 

 
Leche madura 
RN pretérmino 

(30 días) 

 
Leche madura 
RN  a término 

(>30 días) 
Macronutrientes 
Energía (Kcal/L) 
Proteínas (g/L) 
Grasa (g/L) 
Carbohidratos ( g/L) 
 
Minerales 
Calcio ( mmol/L) 
Fósforo( mmol/L) 
Magnesio(mmol/L) 
Sodio (mmol/L) 
Potasio (mmol/L) 
Cloro (mmol/L) 
Hierro (mg/L) 
Zinc (µmol/L) 
 
Vitaminas 
A (UI/L) 
E (mg/L) 
K (µg/L) 
D (UI/L) 
Folato (mg/L) 

 
600 ± 60 
19 ± 0.5 
34 ± 6 
63 ± 5 

 
 

8 ±1.8 
4.9 ±1.4 
1.1 ± 0.2 
11.6 ± 6 

13.5 ± 2.2 
21.3 ± 3.5 

0.4 
58 ± 13 

 
 

500-4000 
2.9-14.5 
0.7-5.3 

40 
33 

 
690 ± 50 

15 ± 1 
36 ± 7 
67 ± 4 

 
 

7.2 ±1.3 
3 ± 0.8 
1 ± 0.3 
8.8 ± 2 

12.5 ± 3.2 
14.8 ± 2.1 

0.4 
33 ± 14 

 
 

500-4000 
2.9-14.5 
0.7-5.3 

40 
33 

 
640 ± 80 
12 ± 1.5 
34 ± 4 
67 ± 5 

 
 

6.5 ± 1.5 
4.8 ± 0.8 
1.3 ± 0.3 

9 ± 4 
13.9 ± 2 

12.8 ± 1.5 
0.4 

15 ± 46 
 
 

600-2000 
2-3 

1.2-9.2 
40 
1.8 

 

Tabla 8. Composición de la leche materna, fórmula de prematuro y fórmula de inicio estándar (1). 

 Leche materna Fórmula de prematuro Fórmula de inicio 

Energía (kcal/L) 670 810 670 
Proteínas (g/100 L) 10 24 14 
H. de C. (g/100 L) 70 87 73 
Grasas (g/100/L) 35 43 36 
Calcio (mg/100 L) 260 1400 530 
Fósforo (mg/100 L) 147 740 320 
Hierro (mg/100 L) 0.4 15 12 
Zinc (mg/100 L) 3 12 6 
Vitamina A (mcg/100 L) 680 3000 610 
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2. ¿Con qué tipo de leche de se debe 
iniciar la nutrición enteral de un recién 
nacido con edad gestacional ≤ 32 
semanas? 

Existe actualmente evidencia 
sólida que demuestra que la leche 
materna  en cualquier edad gestacional 
se asocia con menor incidencia de esta 
recomendación asume que la lactancia 
materna es la primera opción para todos 
los niños, incluidos los prematuros, en 
quienes sus beneficios emocionales, 
antiinfecciosos, del neurodesarrollo y 
económicos adquieren especial 
relevancia (50-52). No obstante, puede 
ser inadecuada como única fuente de 
nutrientes en algunos de ellos (ver 
apartado de fortificación de leche 
materna) (53;54).  

Si el volumen de leche materna 
resulta insuficiente y no disponemos de 
leche de banco podemos completar la 
lactancia con una fórmula para 
prematuros con 80 Kcal/dl (10). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En caso de que el lactante 
requiera restricción de líquidos por la 
existencia de displasia broncopulmonar, 
es todavía posible alimentar al niño con 
leche materna siempre que este 
fortificada (10). 

La leche materna de “pretérmino” 
en las 4 primeras semanas postnatales es 
más densa en nutrientes y está más cerca 
de aportar los requerimientos de 
nutrientes de las primeras semanas que 
la leche materna “madura”. Tiene 
además beneficios psicológicos para la 
madre y antiinfecciosos para el paciente 
(55). 

Los beneficios a largo plazo sobre 
las cifras de tensión arterial, hiperlipemia 
y niveles de proinsulina en suero 
referidos para los recién nacidos a 
término, son igualmente aplicables para 
los recién nacidos prematuros (4). Los 
datos disponibles parecen indicar que la 
nutrición con leche de donante, cuando 
no es posible la nutrición con leche 

 
Tabla 9. Evidencias y recomendaciones sobre el tipo de leche para iniciar la nutrición del recién nacido 
prematuro. 

 Evidencia / Recomendación Nivel/ Grado 

E La nutrición de los recién nacidos prematuros con leche materna 
se asocia con baja incidencia de enterocolitis necrotizante e 
infecciones, así como con mejor desarrollo neurológico. 

2+ 
(4;5) 

E El recién nacido prematuro alimentado con leche materna 
presenta menos retención gástrica y un vaciamiento gástrico 
más rápido que los alimentados con fórmula para prematuro. 

3 
(4) 

E Si el volumen de leche materna resulta insuficiente y no 
disponemos de leche de banco podemos completar la lactancia 
con dos o tres tomas de una fórmula para prematuros con 80 
Kcal/dl  

1- 
(10) 

E Si se requiere restricción de líquidos por la existencia de 
displasia broncopulmonar, es todavía posible alimentar al niño 
con leche materna siempre que este fortificada. 
 

1- 
(10) 

R La nutrición enteral mínima debe realizarse con leche materna 
no fortificada, en caso de no disponer de ella debe realizarse con 
fórmula de prematuro. 

Punto de buena 
práctica 
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materna, disminuye la incidencia de 
enterocolitis (4;50).  

Las fórmulas para prematuros 
proveen energía entre 72-80 kCal / 100 
ml y la composición de cada marca 
comercial es ligeramente diferente 
reflejando la falta de certeza acerca de las 
necesidades nutricionales de los 
pacientes en este periodo, especialmente 
la relación energía/proteína, la 
composición de las grasas y el contenido 
en Ca y P. Pueden ser insuficientes en 
etapas tempranas en Na, Cl, I y vitaminas 
A y D. Las fórmulas para prematuros se 
administran hasta que los lactantes han 
llegado a un peso de 1800 a 2000 g, lo 
que coincide en general con el alta 
hospitalaria. Existe evidencia que indica 
que algunos prematuros, especialmente 
aquellos con peso al nacimiento menor a 
1000 g, que padecen enfermedades 
crónicas o necesitan cuidados médicos 
complejos, se benefician de la 
administración prolongada de fórmulas 
con una mayor concentración de 
nutrientes en el período posterior al alta 
(1). Las fórmulas para prematuros deben 
contener ácidos grasos de cadena larga 
poliinsaturados (LCPUFAs) porque son 
cruciales en el desarrollo del SNC y tienen 
efecto a largo plazo. Hay estudios que 
sugieren que cantidades de ácido 
docosahexanoico (DHA) 2 a 3 veces 
superiores de las que tienen las fórmulas 
artificiales para prematuros actualmente 
se asocian a mejores resultados 
neurológicos a corto plazo (56). 

 

3. Técnica de la nutrición enteral 

Para planificar la forma de 
administrar la nutrición en los recién 
nacidos prematuros menores de 1500 g 
es importante conocer algunas etapas del 
desarrollo del aparato digestivo (4). Los 
componentes tempranos de la succión 

aparecen alrededor de las 7-8 semanas 
de gestación. También a las 8 semanas de 
gestación el feto responde a la 
estimulación en el área de la boca. La 
posibilidad de deglución está presente 
entre las semanas 11-16 y la succión 
entre las 18-24. El reflejo de cierre de la 
glotis es evidente a las 25-27 semanas de 
gestación, no obstante, la actividad 
organizada del esófago no se desarrolla 
hasta la semana 32 y no está coordinada 
con la deglución hasta las semanas 33-34. 
A las 33-34 semanas de gestación, los 
prematuros están lo suficientemente 
maduros para tragar y respirar 
coordinadamente. En este momento de 
la maduración, los prematuros, son 
capaces de mantener una sincronización 
que les permita una nutrición oral 
satisfactoria. 

A las 32-34 semanas de gestación 
el niño debería ser capaz de buscar, 
succionar y extender la lengua de forma 
apropiada y comenzar la nutrición del 
pecho. No obstante, se debe tener en 
cuenta que muchos prematuros con estas 
semanas postconcepcionales, presentan 
problemas para obtener la leche del 
pecho materno. Algunos, de hecho, no lo 
consiguen hasta la semana 38-39. Pueden 
presentar los reflejos, pero les falta el 
vigor, la potencia para realizar succiones 
efectivas y, además, se cansan. Por 
consiguiente, las tomas se hacen o muy 
largas o excesivamente breves y, por 
tanto, poco efectivas. 

Tan pronto como el prematuro 
puede mantener el pezón en la boca, los 
movimientos peristálticos de la lengua 
pueden obtener leche de la areola. La 
maduración continúa y el uso coordinado 
y efectivo de los reflejos de succión, de 
tragar y de respirar, se encuentran 
completamente desarrollados entre las 
35-37 semanas de gestación.  
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Como se comenta en otras 
secciones de esta guía, es necesario 
comenzar con aporte de líquido y algún 
suplemento alimentario precozmente, 
especialmente en aquellos más pequeños 
e inmaduros. Estos aportes deben ser por 
vía enteral y/o parenteral.  

La progresión del recién nacido 
prematuro hacia el ideal de alimentarse 
completamente a través del pecho de su 
propia madre debe pasar por una serie de 
pasos antes de que sea capaz de buscar, 
encontrar y agarrar correctamente el 
pezón y coordinar el succionar y deglutir. 
Durante esta progresión se deben utilizar 
diferentes formas de nutrición enteral y 
oral. 

La nutrición enteral se refiere a la 
administración intragástrica de cualquier  
líquido o alimento a través de una sonda 
fina de plástico que pasa a través de la 
nariz o la boca directamente al estómago. 
Esta técnica se hace en los menores de 32 
SG, pero se puede extender a las 34-35 
SG, dependiendo del estado de desarrollo 
de la maduración de estos prematuros. 

Para la inserción de estas sondas 
es necesario tener un entrenamiento 
previo. La sonda nasogátrica se utiliza 
más que la orogástrica en los menores de 
32 SG porque es más fácil su fijación y 
mantenimiento. No obstante, las 
nasogástricas ocluyen parcial o 
totalmente un orificio nasal y pueden 
aumentan la resistencia y el trabajo 
respiratorio interfiriendo con la función 
respiratoria, por lo que no sería 
conveniente su utilización en aquellos 
que tienen una función respiratoria 
alterada. Las sondas orogástricas son 
también preferibles en aquellos 
prematuros extremos porque los orificios 
nasales son tan pequeños, que inclusive 
pueden ocasionar lesiones en estructuras 
de la nariz, como los cornetes. Diversos 
estudios demuestran que la colocación 

de sondas nasogástricas para nutrición 
incrementan la impedancia en la vía 
aérea y el trabajo respiratorio, lo que 
apoya los datos de algunos autores, 
según los cuales se aumentarían los 
episodios de apnea y bradicardias en los 
recién nacidos alimentados con sondas 
nasogástricas (4).  

La administración intragástrica 
puede ser en 10-30 minutos 
(generalmente por gravedad o por 
bomba de jeringa), o continua (en 3-4 
horas) a través de una bomba de jeringa. 
No es conveniente que las alimentaciones 
continuas se mantengan más de 4 horas 
porque los lípidos se adhieren a las 
paredes del tubo disminuyendo su 
aporte. Existe alguna evidencia (nivel 1) 
que muestra que aquellos prematuros 
alimentados en forma intermitente por 
bolo alcanzan la nutrición enteral 
completa antes, aunque sin diferencia en 
los días totales de ingreso ni en el 
crecimiento somático u otras com-
plicaciones intestinales (57). Realizar en 
cuanto sea posible aumentos de 20-30 
ml/kg/día, mejor que lentos avances de  
10 ml/kg/día.  Si no hay circunstancias 
clínicas que lo contraindiquen y toleran 
estos aumentos progresivos se puede 
conseguir nutrición enteral completa en 
la segunda semana de vida (entre el 8º-
10ºdía).  

El momento en que la sonda 
orogástrica o nasogástrica da paso a la 
succión del pezón de su madre, vasitos 
pequeños, cuchara,  biberón, depende 
fundamentalmente de la maduración del 
prematuro y generalmente ocurre a 
partir de las 32 semanas de gestación. Los 
estudios que tratan de encontrar cuál de 
las diferentes formas  permiten alcanzar 
antes una nutrición materna completa, 
no son concluyentes. No obstante, la 
evidencia actual (nivel 2) indica que la 
nutrición a través de vasitos pequeños 
permite la lactancia materna completa 
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antes aunque sin diferencia en la 
ganancia ponderal y por otra parte, 
parecen alargar la estancia hospitalaria, 
motivo por el cual no es una medida 
recomendada (58).  

La nutrición por sonda 
transpilórica no es aconsejable en la 
práctica diaria ya que parece que 
aumenta los problemas gastrointestinales 
e inclusive la mortalidad (59). Sólo estaría 
reservada en algunos casos de reflujos 
gastroesofágicos severos que no 
respondan a otras medidas. Se introduce 
la sonda 7-10 cm más de lo que 
corresponda para dejarla en estómago, 
en decúbito lateral derecho y se hace un 
control radiológico para confirmar su 
posición. 

La succión no nutritiva a través de 
chupetes o tetinas durante la nutrición 
por sonda y en los momentos de vigilia 
son recomendables (nivel 1), ya que 
parece que ayudan a madurar la succión 
y la deglución y hay evidencia que 
disminuyen la estancia hospitalaria (60). 

Los cuidados de “soporte” 
centrados en el desarrollo del bebé con la 
participación de los familiares y la 
práctica del “método de la madre 
canguro”, son medidas que mejoran el 
desarrollo general y afectivo del niño, 
favorecen la lactancia materna exclusiva, 
disminuyen las infecciones, mejoran la 
ganancia de peso y acortan el tiempo de 
hospitalización (4). 

 

4. Indicación de suplementos y 
fortificación de la lactancia materna 

La lactancia materna sin fortificar, 
en el prematuro extremo, idealmente de 
su propia madre o de Banco pasteurizada 
puede ser suficiente en las dos primeras 
semanas de vida, pero posteriormente, 

es nutricionalmente insuficiente por 
déficit de proteínas, así como de calcio, 
fósforo y sodio, por lo que debe ser 
suplementada (61). Con su uso, el 
pretérmino menor de 32 semanas 
consigue una mayor velocidad de 
crecimiento y masa ósea.  

La fortificación de la leche 
materna en la nutrición del recién nacido 
prematuro se introdujo hace más de 20 
años, demostrando en este tiempo que 
los recién nacidos alimentados con leche 
materna fortificada obtienen curvas de 
crecimiento mas próximas a las curvas de 
crecimiento fetal, que los recién nacidos 
prematuros alimentados con leche sin 
fortificar (14). En el momento actual 
existen dos formas de iniciar la 
fortificación de la leche materna, 
estándar o individualizada, las evidencias 
disponibles recomiendan individualizar la 
fortificación en cada recién nacido para 
conseguir los aportes de energía 
recomendados en cada momento (62). La 
fortificación habitual de la leche materna 
supone la suplementación de 1g de 
proteína por cada 100 ml de leche, 
aunque algunos autores (63), comunican 
resultados mas favorables con la 
suplementación de 1.4 g de proteína por 
cada 100 ml de leche materna. La 
mayoría de los autores coinciden en no 
fortificar la leche materna hasta no haber 
conseguido tolerancia enteral efectiva en 
al menos 80 ml/Kg/día (14). Costa-Orvay 
y cols. (37), observa que una ingesta de 
150 kCal/Kg/día y 4.2 g/Kg/día de 
proteínas es bien tolerada e incrementa 
la ganancia de peso.  
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La succión no nutritiva a través de 
chupetes o tetinas durante la nutrición 
por sonda y en los momentos de vigilia 
son recomendables (nivel 1), ya que 
parece que ayudan a madurar la succión 
y la deglución y hay evidencia que 
disminuyen la estancia hospitalaria (60). 

Los cuidados de “soporte” 
centrados en el desarrollo del bebé con la 
participación de los familiares y la 
práctica del “método de la madre 
canguro”, son medidas que mejoran el 
desarrollo general y afectivo del niño, 
favorecen la lactancia materna exclusiva, 
disminuyen las infecciones, mejoran la 
ganancia de peso y acortan el tiempo de 
hospitalización (4). 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 10. Evidencias y recomendaciones sobre técnica de la nutrición enteral.  

 Evidencia / Recomendación Nivel/ Grado 

E La nutrición transpilórica se asocia con mayor mortalidad que la 
nutrición gástrica. 

1+ 
(5) 

R La nutrición con sonda transpilórica se reserva en los siguientes 
casos: 

 Reflujo gastroesofágico grave. 

 Enfermedad pulmonar crónica. 

1+ 
(5) 

Punto de buena 
práctica 

E La nutrición cíclica en bolos intermitentes es más fisiológica que la 
nutrición enteral continua ya que estimula la producción cíclica de 
hormonas intestinales. 

2+ 
(8) 

E Los recién nacidos que reciben nutrición continua necesitan más 
tiempo para alcanzar la nutrición enteral completa. No se observan 
diferencias en la incidencia de enterocolitis necrotizante entre las 
dos modalidades de nutrición. 

2+ 
(8) 

E Cuando el alimento se administra por sonda orogástrica la 
saturación de oxigeno es mayor que cuando se administra por 
sonda nasogástrica.  
Durante la nutrición nasogástrica se observa: 

 Disminución de la ventilación minuto y de la frecuencia 
respiratoria. 

 Incremento de la resistencia pulmonar. 

 Cambios en la presión transpulmonar pico. 

2+ 
(4) 

E A partir de la semana 34 se desarrolla una coordinación óptima 
entre la succión, deglución y respiración. 

2+ 
(4) 

R La nutrición enteral debe ofrecerse de forma intermitente por 
sonda orogástrica hasta las 34 semanas de EG corregida, a partir de 
esta edad debe ofrecerse la nutrición mediante succión. 

1+, 3 
(5) 
(8) 

Punto de buena 
práctica 

E El objetivo de nutrición enteral completa se establece en 120-150 
ml/Kg/día en la primera semana de vida.  

3 
(3) 

E La nutrición enteral mínima comparada con el ayuno  mostró 
menor número de días necesario para alcanzar la nutrición enteral 
total y menor número de estancia hospitalaria. 

1+ 
(4) 

E No se observó efecto de la nutrición enteral mínima en la 
incidencia de enterocolitis necrotizante respecto a los que no la 
recibieron. 

1- 
(4) 

E No existen evidencias de que la nutrición enteral mínima afecte a la 
tolerancia a la nutrición ni a las tasas de crecimiento en recién 
nacidos de muy bajo peso. 

1- 
(17) 

E No existen suficientes evidencias que demuestren que la nutrición 
enteral mínima  modifique los patrones de crecimiento, la 
tolerancia alimentaria, la incidencia de sepsis o de enterocolitis 
necrotizante. 

1+ 
(18) 
(19) 
(20) 

R Indicar nutrición enteral mínima en adición a la nutrición 
parenteral en los siguientes casos: 
Menores de 750 g. 
Crecimiento intrauterino retardado. 
Dificultad respiratoria significativa. 
Cardiopatía congénita. 

1- 
(17) 
(5) 

R La nutrición enteral mínima debe iniciarse con 1 ml cada 4 horas 
durante 3 días, posteriormente si no hay signos de intolerancia 
debe ofrecerse 2 ml cada 4 horas durante 2 días más. Si la nutrición 
enteral mínima se suspende por un periodo inferior a 24 horas, 
retomarla con el volumen último administrado. Si se suspende por 
un periodo mayor a 24 horas reiniciar desde el principio. 

4 
(5) 

 
Punto de buena 

práctica 
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Datos de diversos estudios (64), 
muestran que el peso al alta de los recién 
nacidos con edad gestacional inferior a 
las 30 semanas es inferior al percentil 10 
del esperado para su edad gestacional 
corregida. El efecto nocivo de una 
nutrición inadecuada del recién nacido 
prematuro se traduce en mayores tasas 
de enterocolitis necrotizante, sepsis 
tardía y displasia broncopulmonar. 
Stephens y cols. (43), demostraron que 
por cada 1g/Kg de proteína adicional 
administrada en la primera semana de 
vida se producía un incremento de 8.2 
puntos en la escala de desarrollo mental 
de Bayley a los 18 meses de vida. Estos 
autores demuestran que la ingesta de 4.6 
g/Kg/día de proteínas mejora los 
resultados neurológicos a medio plazo sin 
incrementar la urea plasmática más de un 
10% y sin originar acidosis metabólica. 
Otros autores (35;36), han relacionado 
los esquemas de nutrición acelerada (con 
aportes proteicos mayores de 4.2 
g/Kg/día en el prematuro y recién nacido 
de bajo peso) con aumento de la acreción 
grasa, y mayor riesgo asociado de 
enfermedades crónicas como obesidad, 
diabetes o hipertensión, aunque las 
evidencias a este respecto son todavía 
débiles. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Los fortificantes contienen 
proteínas o aminoácidos, carbohidratos, 
minerales y vitaminas en diferentes 
cantidades, con el objetivo de que la 
leche de madre suplementada aporte 80-
85 Kcal / 100ml.y mayor cantidad de 
sodio, calcio y fósforo. 

Existen diversas maneras de 
fortificar, bien cubriendo el déficit 
proteico de la leche de madre según la 
semana de vida en la que nos 
encontremos o bien ser más agresivos e 
intentar una suplementación completa 
con fortificante al 4% lo antes posible 
cuando el niño lo tolere. Por lo general, 
se empieza con una concentración baja 
(1-2 gramos por 100 mL de leche) y se 
aumenta diariamente hasta alcanzar la 
cantidad deseada o la cantidad máxima 
recomendada por el fabricante. Se 
aconseja emplear fortificadores con más 
alta densidad proteica (de hasta 1.3 g 
proteína/100mL) y más baja sobrecarga 
osmótica. Una vez añadido el producto a 
la leche se empieza a hidrolizar la 
dextrinomaltosa, aumentando en unas 
horas la osmolaridad. Por este motivo no 
debe almacenarse más de unas pocas 
horas leche con suplementos. 

 

 

E El incremento diario de 10-35 ml/Kg/día se considera seguro.  El 
incremento rápido de volumen disminuye el tiempo para 
alcanzar el requerimiento total de líquidos por vía oral, sin 
incremento del riesgo de enterocolitis necrotizante.  

3 
(3) 

E El incremento rápido de la nutrición enteral (20-35 ml/Kg/día) 
comparado con el incremento lento (10-20 ml/Kg/día) no 
mostró un incremento significativo de enterocolitis 
necrotizante, aunque disminuyó el tiempo necesario para 
alcanzar el peso al nacimiento y disminuyó número de días en 
alcanzar la nutrición enteral completa. 

1+ 
(5) 

E La mayoría de los autores consideran el objetivo de “nutrición 
enteral completa” con volúmenes de 140-160 ml/Kg/día. 

2 
(7) 
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En este escenario debe 
recordarse que la leche materna contiene 
1.2 g/dl de proteína, por lo que haría falta 
ingerir 160 ml/Kg/día para proporcionar 
1.9 g/Kg/día de proteínas, si se asume 
que la ingesta mínima de proteínas debe 
ser de 3 g/Kg/día, la fortificación de la 
leche materna parece razonable. 
Investigaciones adicionales deben 
centrarse en las comparaciones entre 
diferentes preparaciones comerciales 

(FM85, Almirón Fortifier, Enfamil)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

y evaluar los resultados a corto y a largo 
plazo en búsqueda de la composición 
óptima de los fortificantes.  
Recientemente, se han obtenido buenos 
resultados con la fortificación individual 
de la leche humana debido a la alta 
variabilidad en su composición, 
especialmente en el contenido de 
proteína y grasa (65).  Si no hay 
disponibilidad de leche humana  se 
empleará leche de fórmula del prematuro 
con un perfil recomendado de nutrientes 

Tabla 11. Evidencias y recomendaciones sobre suplementos y fortificación de la lactancia materna.  

 Evidencia / Recomendación Nivel/ Grado 

E 
Los recién nacidos con menos de 32 semanas que reciben en los 
primeros 10 días de vida 3 dosis de vitamina A (25000 U) la 
mortalidad fue menor que los que recibieron placebo. 

2+ 
(4) 

E 
La concentración de vitamina D en la leche materna es 
insuficiente para cubrir los requerimientos de los recién nacidos 
con menos de 1500 g. 

3 
(4) 

E 
No existen evidencias de que el efecto de la vitamina K en los 
recién nacidos prematuros sea diferente a la observada en los 
término. 

2+ 
(4) 

R 

Administrar vitamina K al nacimiento a todos los recién nacidos 
menores de 32 semanas de acuerdo a la dosis: 
Mayores de 1 Kg: 0.1 mg (IM). 
Menores de 1 Kg: 0.3 mg/Kg (IM). 

(4) 
Punto de buena 

práctica 

E 

Los recién nacidos que recibieron hierro (2 mg/Kg/día) desde la 
segunda semana de vida o cuando el aporte de enteral de leche 
era superior a 100 ml/Kg/día, manteniéndose hasta los 6 meses 
de vida tienen mejores niveles de hemoglobina a los 2, 3 y 6 
meses que los que no lo recibieron. 

2+ 
(4) 

R 
Indicar suplemento profiláctico con hierro (2-3 mg/Kg/día) en los 
recién nacidos prematuros sin anemia a partir de las 6-8 semanas 
de vida y mantenerlo hasta los 12 meses de edad. 

2+ 
(4) 

 

E 

Los recién nacidos menores de 32 semanas que reciben leche 
fortificada muestran: 

 Mayor ganancia ponderal. 

 Mayor crecimiento lineal. 

 Mayor crecimiento del perímetro cefálico. 

 Mayor mineralización ósea. 

1+ 
(4) 

(13) 
(14) 

E 
El uso de fortificadores no se asoció con un aumento en la 
incidencia de enterocolitis ni de la mortalidad.  

2+ 
(4) 

E 

La nutrición de los recién nacidos con menos de 32 semanas con 
leche materna exclusiva puede ser suficiente hasta las 2 semanas 
de vida. A partir de ahí se aprecia un descenso en la 
concentración de proteínas. 

2+ 
(4) 

E 

Algunos ensayos clínicos inician la fortificación de la leche 
materna cuando se alcanza un volumen de alimento superior a 
los 80 ml/Kg/día, lo que generalmente se consigue en la 1ª 
semana de vida. 

1+ 
(7;22) 

 

 



Grupo de Nutrición de la SEN. Guía de nutrición enteral en recién nacidos de muy 
bajo peso 

 

Bol. SPAO 2013; 7 (3) 100  
 

 

 

(66), mayor aporte energético (sobre 80 
Kcal/100ml) para que pueda aportar  120-
130 Kcal/kg/día con un volumen de hasta 
160 ml/kg/día; el ratio proteína/energía 
debe ser de 3.2-4.1 g/100kcal, con 
polímeros de glucosa como principal 
fuente de carbohidratos (este criterio se 
basa en que la actividad de alfa-
glucosidasa del feto logra ser el 70% de la 
del adulto a las 26-34 semanas 
postconcepcionales, mientras que la 
actividad de lactasa es sólo del 30% de la 
del adulto), y  el empleo de triglicéridos 
de cadena media en las grasas con un 
máximo del 30-40% del contenido 
lipídico; alto aporte de calcio y fósforo 
(límite superior de calcio de 100-120 
mg/100ml y de fósforo de 55-65 
mg/100mL), y enriquecida con minerales, 
vitaminas y elementos traza en 
cantidades similares a los aportes 
intraútero. 

El aumento de aporte enteral con 
leche de fórmula será hasta un volumen 
de 160-165 ml/kg/día, y pueden recibir 
un aporte calórico de hasta 150 
kcal/kg/día con  proteínas a 4.2 g/kg/día; 
ello puede ser obtenido con suplementos 
modulares añadidos a la leche del 
prematuro (67). 

Existen evidencias de un 
crecimiento reducido y mayor riesgo de 
raquitismo en los recién nacidos con 
menos de 1500 g alimentados con leche 
materna sin suplementar. Se recomienda 
la suplementación de la leche materna 
con 400 UI de vitamina D al día (4). La 
suplementación con 23 mg/Kg/día de 
hierro comenzada a las 2 semanas de vida 
es eficaz para prevenir la anemia del 
prematuro (4). Los recién nacidos 
prematuros que recibieron hierro en 
forma temprana presentaron menos 
discapacidades cuando se compararon 
con los que recibieron el suplemento en 
forma tardía (68). 

Un metanálisis (69), demostró 
una disminución del riesgo de 
enterocolitis necrotizante con el uso de 
probióticos en recién nacidos prematuros 
con menos de 32 semanas de edad 
gestacional; No obstante, la evidencia 
actual no recomienda su uso rutinario en 
los prematuros con pesos inferiores a 
1500 g (70). 

Tabla 12. Requerimientos de vitaminas 
hidrosolubles en crecimiento estable. 

Vitamina C (mg/Kg) 6-10 
Vitamina B1 (mg/Kg) 0.04-0.05 
Vitamina B2 (mg/Kg) 0.36-0.46 
Vitamina B6 (mg/g proteína) 0.015 
Vitamina B12 (µg)) 0.15 
Niacina (µg)) 8.6 
Folato (µg) 50 
Biotina (µg/Kg) 1.5 
Acido pantoténico (mg/Kg) 0.8-1.3 

 

 
 

5. ¿Cuáles son los requerimientos 
nutricionales del recién nacido 
prematuro? 

La determinación de los 

requerimientos nutricionales en el recién 

nacido prematuro puede realizarse por 

dos métodos, método factorial y método 

empírico. En el método factorial se 

asume que la composición corporal del 

recién nacido prematuro es similar a la 

del feto de la misma edad gestacional y 

que el crecimiento postnatal podría ser 

similar al observado intraútero.  Las 

Tablas 13 14 recogen los requerimientos 

nutricionales que garantizan la acreción 

de energía y nutrientes, estimados por el 

método factorial en el recién nacido 

pretérmino (2), requerimientos que 

recomendamos porque pensamos que lo 

ideal es alcanzar un desarrollo similar que 

el feto intraútero.  
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Los requerimientos minerales 
estimados por el método factorial se 
exponen en la Tabla 14, aunque dadas las 
escasas pérdidas renales, estos valores 
son motivo de controversia, estimándose 
que durante los primeros días las 
necesidades reales pueden ser inferiores 
a las reflejadas (2). Dentro de los 
minerales se incluyen como nutrientes 
esenciales: Zinc, cobre, selenio, cromo, 
manganeso, molibdeno y yodo. 

El gran prematuro es paciente de 
riesgo por presentar déficit de estos 
minerales, dadas sus escasas reservas al 
nacimiento, su rápido crecimiento 
postnatal y la variable ingesta. Durante la 
época de crecimiento estable a partir de 
las dos semanas de vida, tanto la 
nutrición enteral, como si aún precisa  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

nutrición parenteral, debe seguir 
suplementada con minerales traza. 

Zinc. Frecuentemente se encuentra en el 
gran pretérmino disminución de los 
niveles de zinc estando clínicamente 
asintomático, aunque parece estar 
implicado en un peor crecimiento. La 
nutrición parenteral debe ser 
suplementada con 6.5 µmol/Kg/d. La 
leche de madre de prematuro no 
presenta deficiencia de zinc, pero al 
fortificarla hace que otros minerales 
como el calcio disminuyan su absorción, 
por lo que debe contener niveles 
adicionales de zinc.(7.7-12.6 µmol/Kg/d.). 

Cobre. La leche de madre de prematuro y 
las fórmulas de prematuro no son 
deficitarias en cobre, pero los niveles de 

Tabla 13. Requerimientos nutricionales estimados por el método factorial en el recién nacido prematuro 
(2). 

 Peso al nacer 

 500-700 g 700-900 g 900-1200 g 1200-1500 g 

Ganancia de peso (g/día) 13 16 20 24 
Proteínas (g/Kg/día) 

 Parenteral 

 Enteral 

 
3.5 
4.0 

 
3.5 
4.0 

 
3.5 
4.0 

 
3.4 
3.9 

Energía (kCal/Kg/día) 

 Parenteral 

 Enteral 

 
89 

105 

 
192 
118 

 
101 
119 

 
108 
127 

Proteína/Energía (g/100kCal) 

 Parenteral 

 Enteral 

 
3.9 
3.8 

 

 
3.8 
3.7 

 
3.5 
3.4 

 
3.1 
3.1 

 
 
 

Tabla 14. Requerimientos minerales estimados por el método factorial en el recién nacido prematuro (2). 

 Peso al nacer 

 500-1000 g 1000-1500 g 1500-2000 g 
Ca (mg) 102 99 96 
P (mg) 66 65 63 
Mg (mg) 2.8 2.7 2.5 
Na (mEq) 1.54 1.37 1.06 
K (mEq) 0.78 0.72 0.63 
Cl (mEq) 2.26 0.99 0.74 
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zinc pueden hacer que disminuya su 
absorción por lo que se recomienda la 
suplementación con 1.6-3.2 µmol/Kg/d. 
En nutrición parenteral se debe 
administrar 0.3 µmol/Kg/d. 

Selenio. La deficiencia de selenio es rara. 
Siendo suficiente el selenio que se 
encuentra en la leche de madre del niño 
prematuro (0.3µmol/L) o en las fórmulas 
de prematuros (0.4µmol/L). En la 
nutrición parenteral se debe incorporar 
0.02-0.025 µmol/Kg/d). 

Cromo. El cromo que se encuentra en la 
leche de madre del niño prematuro es 
suficiente. Para que no exista déficit se 
debe aportar entre  1-1.9 nmol/Kg/d. con 
nutrición enteral y  así mismo es 
recomendable incorporar a la nutrición 
parenteral en la época de crecimiento 
estable, 3.8 nmol/Kg/d. disminuyéndose 
en caso de insuficiencia renal al ser 
eliminado por el riñón. 

Manganeso. La leche de madre contiene 
0.1µmol/l de manganeso y las fórmulas 
de prematuros contienen 
concentraciones más altas. No se han 
visto déficit ni toxicidad por exceso en los 
grandes prematuros con estas dosis de 
manganeso en el aporte enteral. La 
nutrición parenteral, así mismo, debe 
aportar durante este periodo 0.02 
µmol/Kg/d., debiéndose suprimir cuando 
el gran prematuro presente colestasis. 

Molibdeno. La cantidad de molibdeno en 
la leche de madre de niños prematuros 
aporta durante el periodo de crecimiento 
estable entre 2-4 nmol/Kg/d, lo cual se 
considera adecuado. El suplementar la 
nutrición parenteral con molibdeno sólo 
se indica en los prematuros con 
necesidades prolongadas de nutrición 
parenteral  a 2.6 nmol/Kg/d. 

Iodo. El mecanismo de regulación del 
yodo en niños prematuros en inmaduro y 

su contenido en la dieta es deficiente 
para mantenerse en un estado 
eutiroideo, ya que la cantidad de yodo de 
la leche de madre del niño prematuro 
varía en función de la ingesta de la madre 
entre 1.1-1.4 µmol/L. Es necesario un 
aporte diario de 0.24 µmol/Kg/d. por lo 
que la suplementación de la leche de 
madre y de las fórmulas de prematuros 
está recomendada. En la nutrición 
parenteral se recomienda 8 nmol/Kg/d. 

Vitaminas liposolubles 

Vitamina D. El factor más influyente en 
las necesidades de vitamina D en el 
periodo neonatal, es la cantidad de 
vitamina D que ha tomado la madre 
durante la gestación. La leche de madre 
contiene cantidades muy bajas de 
vitamina D (10-80 UI/l), siendo los 
requerimientos estimados del gran 
prematuro entre 400-5000 UI/d. Durante 
el periodo de crecimiento estable es 
necesaria la administración de 400 UI/d 
de vitamina D, para mantener los niveles 
normales de 25 OH vitamina D, sin 
incrementarse el riesgo de toxicidad. En 
los niños de raza negra o asiática  se 
recomiendan 800 UI/d. 

Vitamina A. La leche de madre de niños 
prematuros contiene más cantidad de 
retinol que la leche de madre del niño a 
término. Pero va disminuyendo a lo largo 
de la lactancia. Se recomienda 
suplementar con dosis de 450 µg/Kg/d en 
niños con peso menor de 1.000 g y entre 
200-450 µg/Kg/d. en pretérminos con 
peso entre 1.000-2.000 g. En la nutrición 
parenteral se debe suplementar con 500 
µg/Kg/d. 

Vitamina E. Mientras el gran prematuro 
está con nutrición parenteral, la inclusión 
en esta de 2.8 mg/Kg/d de vitamina E 
parece adecuada. Una vez que se 
interrumpe la parenteral en el periodo de 
crecimiento estable. El contenido de 
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vitamina E en la leche de madre del niño 
prematuro con volúmenes adecuados 
debe cumplir las necesidades con una 
adecuada absorción. En los niños 
alimentados con fórmulas de prematuro 
la cantidad de vitamina E necesaria va a 
depender de la cantidad de hierro y 
ácidos grasos polinsaturados de la 
fórmula que van a interferir en su 
absorción. Se debe administrar 4 mg/d 
con una proporción de 1 mg Vitamina E 
por 1 g de ácidos linoleico y linolénico. 

Vitamina K. Durante el periodo de 
crecimiento estable. Los niños 
alimentados con leche de madre o 
fórmula de prematuros no precisan 
suplementación con vitamina K. En 
nutrición parenteral precisan 2-100 
µg/Kg/d. 

6. Cómo debe realizarse la nutrición 
durante la fase estable, a partir de los 15 
días de vida. 

En este periodo, el patrón de oro 
de crecimiento continúa siendo el del 
feto intraútero en este mismo periodo 
gestacional corregido. Las recomenda-
ciones de nutrientes están basadas en la 
composición de la leche de madre de 
niños prematuros de las semanas 
gestacionales que corresponda y del 
cálculo factorial de los requerimientos 
para simular el crecimiento intrauterino 
(71). 

A las dos semanas de vida puede 
haber grandes diferencias en los 
requerimientos nutricionales de un 
prematuro próximo a los 1500 g y los de 
un gran pretérmino menor de 1000 g,  o 
incluso entre niños del mismo peso y 
edad gestacional. Algunos ya estarán con 
nutrición enteral exclusiva o lactancia 
materna exclusiva, lactancia materna 
fortificada o lactancia con fórmula 
especial para prematuros y otros aún 
precisarán apoyo de la nutrición 

parenteral junto con la enteral o incluso 
por sus patologías pueden aún necesitar 
nutrición parenteral completa. En 
cualquier caso, a lo que debemos tender 
es que para estas edades, la mayoría de 
estos prematuros estén recibiendo todos 
sus aportes nutricionales por vía enteral y 
si esto no es posible, mantener esta vía 
aunque sea con poca cantidad para evitar 
el daño de la arquitectura gastrointestinal 
por la falta de estímulo (71;72)..  

La composición de la leche de 
madre cambia según los días de 
extracción (9). Leche inicial: más pobre en 
grasa y por lo tanto en aporte energético. 
Leche final o madura: tiene la misma 
composición en el resto de nutrientes 
pero más rica en grasas. La utilización de 
leche de Banco pasteurizada, cuando no 
hay disponibilidad de leche de la propia 
madre, parece disminuir el riesgo de 
enterocolitis necrotizante por lo que 
estaría indicada en los niños de riesgo, 
que sería de unas 6 semanas en los de 
menos de 26 semanas de gestación y 
unas 4 semanas en los de 27 a 32 
semanas de gestación (9).  

La situación ideal sería que a 
partir de los 15 días de vida, estos 
prematuros recibieran leche de su propia 
madre fortificada con los fortificantes 
que se detallan en apartado anterior. Si 
no se dispone de suficiente leche de su 
propia madre, sería recomendable 
complementarla con leche de banco 
igualmente fortificada o fórmulas 
artificiales especiales para prematuros. 
Cuando no se dispone de la leche de la 
propia madre, la decisión se debe tomar 
entre leche humana procedente de 
bancos y fórmulas artificiales. El estado 
actual de los conocimientos no es tan 
categórico, aunque también favorece la 
utilización de la leche humana por la 
menor incidencia de enterocolitis 
necrosante y por las observaciones de 
menos incidencia de hipertensión arterial 
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y aumento de la proinsulina en ayunas, 
fase precoz de la diabetes mellitus, en los 
seguimientos a largo plazo. Si no hay 
posibilidades de ninguna forma de 
lactancia natural, es recomendable, sobre 
todo en los más pequeños, utilizar 
fórmulas para prematuros hasta que 
alcancen por lo menos los 2000 g,  Las 
leches de banco pasteurizada estarían 
indicadas específicamente en los niños de 
riesgo, que sería de unas 6 semanas en 
los de menos de 26 semanas de gestación 
y unas 4 semanas en los de 27 a 32 
semanas de gestación (9). Las fórmulas 
artificiales específicas de prematuros 
contienen 80-82 Kcal/dl, con parte de los 
carbohidratos en forma de dextrino-
maltosa, la grasa contiene acido 
araquidónico y decohexanoico y los 
minerales contienen suplementos de 
sodio, calcio y fósforo, así como L–
carnitina y mayor cantidad de algunas 
vitaminas.   

La nutrición con fórmula artificial 
aumenta los riesgos a corto y largo plazo. 
En los menores de 32 semanas se deben 
usar las específicas de prematuros, por 
mejor desarrollo psicomotor a los 18 
meses, mejor crecimiento y mayor masa 
ósea. En España contienen (80-82 Kcal/dl, 
con parte de los carbohidratos en forma 
de dextrinomaltosa, la grasa contiene 
acido araquidónico y decohexanoico y los 
minerales contienen suplementos de 
sodio, calcio y fósforo, así como L–
carnitina y mayor cantidad de algunas 
vitaminas.  

Las reservas de hierro del 
prematuro son escasas, teniendo su 
déficit un rol importante en la anemia del 
prematuro y probablemente en el 
desarrollo neurológico. En el periodo 
precoz de crecimiento estable no está 
recomendada la suplementación con 
hierro, siendo recomendado a partir de 
las 6-8 semanas de vida extrauterina. En 
los niños con peso mayor a 1.000 g con 2-

3 mg/Kg/d, si el peso es menor de 1.000g 
las necesidades son mayores entre 3-4 
mg/Kg/d. 

En el periodo precoz de 
crecimiento estable no está recomen-
dada la suplementación con hierro, 
siendo recomendado a partir de las 6-8 
semanas de vida extrauterina. En los 
niños con peso mayor a 1.000 g con 2-3 
mg/Kg/d, si el peso es menor de 1.000g 
las necesidades son mayores entre 3-4 
mg/Kg/d. 

7. Cómo debe vigilarse la tolerancia a la 
nutrición enteral y cuándo debe 
suspenderse. 

La medida del perímetro 
abdominal fue uno de los parámetros 
propuestos para vigilar la tolerancia a la 
nutrición enteral; sin embargo, el 
perímetro abdominal puede variar hasta 
3.5 cm después de la nutrición, y otros 
factores extraintestinales como el uso de 
CPAP pueden influir en el perímetro 
abdominal (5). Los niños que desarrollan 
enterocolitis tienden a presentar un 
volumen mayor en el aspirado gástrico. 
Pero no se recomienda medir rutina-
riamente el residuo gástrico para evaluar 
la tolerancia de la vía oral. Se recomienda 
medir el perímetro abdominal y el 
residuo gástrico si: vómitos persistentes o 
en aumento, vómitos teñidos de sangre, 
vómitos en proyectil, distensión 
abdominal persistente o en aumento. 
Cuando se mide el aspirado gástrico se 
recomienda hacerlo a tomas alternas. En 
función del volumen de aspirado se 
recomienda (5): 

 Si es menor del 50% del volumen 
administrado en la última toma, 
se recomienda reintroducir el 
contenido a estómago y dar el 
volumen completo de la toma. 

 Si es mayor del 50% pero menos 
al 100% de la toma indicada, 
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regresar el volumen a estómago y 
completar hasta el volumen 
indicado con la toma.  

 Si el aspirado es mayor del 100% 
del volumen administrado en la 
última toma, indicar ayuno.  

Se recomienda suspender la 
nutrición enteral en los siguientes casos 
(5): 

 Aspirado gástrico mayor al 100% 
de la última toma administrada. 

 Bilis o sangre fresca en el 
aspirado gástrico. 

 Vómitos biliares. 

 Vómitos con sangre fresca. 

 Vómitos en proyectil 
persistentes. 

 Enterocolitis necrotizante.  

 8. Qué controles somatométricos y 
bioquímicos están indicados en la 
evaluación del estado nutricional. 

El crecimiento es uno de los 
índices de salud más sensibles y 
parámetro fundamental para la 
evaluación de la nutrición. Un patrón de 
crecimiento normal en los primeros años 
de vida es fundamental para garantizar 
un patrón de desarrollo neurosensorial 
adecuado (73). Se espera que durante la 
primera semana de vida ocurra una 
pérdida del 5-15% del peso al nacer debe 
recuperarse antes del 10-14 días de vida, 
a partir de ese momento el ritmo de 
crecimiento debería ajustarse lo más 
posible al ritmo de crecimiento 
intrauterino de 15 g/Kg/día (73). Se 
recomienda que durante la 
hospitalización se evalúe el peso 
diariamente (se debe esperar una 
ganancia ideal ≥ 15 g/Kg/día), la longitud 
semanalmente (se espera un crecimiento 
de 0.8-1 cm a la semana), perímetro 
cefálico semanalmente (se espera un 
crecimiento de 0.5-0.8 cm a la semana) 

(73). La velocidad de crecimiento cefálico 
en los primeros estadios, depende de las 
patologías asociadas a la prematuridad.  

Hasta las 40 semanas de edad 
gestacional corregida se recomienda 
utilizar las Tablas de crecimiento fetal de 
Fenton (74), las de Olsen (75) o tablas 
locales si se dispusiese de ellas. A partir 
de la 40 semanas de edad gestacional 
corregida se recomienda utilizar las 
Tablas de crecimiento de la OMS para 
prematuros (76). 

Monitorización semanal para la 
evaluación nutricional de: sodio, potasio, 
fósforo, calcio, urea, creatinina, 
hemoglobina y sodio en orina. Si recibe 
nutrición parenteral, controles diarios 
gasométricos. 

Urea: se debe evitar una 
disminución constante de ésta y que no 
sea inferior a 1.6 mmol/L, lo cual puede 
indicar inadecuado aporte proteico 
(interpretar con precaución si 
deshidratación, daño de la función renal 
y/o administración de corticoides).  
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La cetoacidosis diabética (CAD) es 
una complicación aguda de la diabetes 
originada por un déficit absoluto  o 
relativo de insulina. Se define por la 
presencia de hiperglucemia >200 mg/dl, 
glucosuria, cetonemia, cetonuria y 
acidosis (pH<7,3 o HCO3 <15 mmmol/L). 

En España es la forma de inicio de 
la diabetes tipo 1 (DM1) de alrededor del 
30% de los casos y constituye la 
complicación mas grave y la principal 
causa de muerte. 

La podemos clasificar en tres 
grupos (Tabla 1). 

Tabla 1. Clasificación de la cetoacidosis diabética. 

 

ETIOLOGIA (2,3) 

 Déficit absoluto: debut diabético, 
problemas técnicos o adaptativos 
(adolescentes, problemática 
social...) en la administración de 
insulina. 

 Déficit relativo: situaciones de 
estrés (infecciones, trauma-
tismos...), medicamentos hiper-

glucemiantes (CTs) o trans-
gresiones dietéticas con mal 
control metabólico. 

FISIOPATOLOGIA (1,2) 

El déficit de glucosa intracelular 
induce el aumento de las hormonas 
contra reguladoras (catecolamina, 
cortisol, glucagón y hormona del 
crecimiento) que conducen a un aumento 
de la producción hepática y renal de 
glucosa y a una disminución de su 
utilización periférica. 

Esto favorece una situación de 
hiperglucemia e hiperosmolaridad que 
provoca una diuresis osmótica con la 
consiguiente pérdida de agua y 
electrolitos. 

Por otro lado, al continuar sin 
poder entrar la glucosa en la célula, se 
activa la lipólisis  como fuente alternativa 
de producción de glucosa, y se produce 
un exceso de cuerpos ce tónicos (3-
betahidroxibutirato, acetoacetato y 
acetona) causantes de la acidosis 
metabólica. 

CLINICA (1,2) 

Encontramos con frecuencia, en la 
historia clínica, los siguientes síntomas: 

 Triada clásica (debut): poliuria, 
polidipsia y pérdida de peso de 
semanas de evolución. (La 

 pH CO3H- EB 

LEVE 7,20 – 7,30 10 – 15 0 a –14 

MODERADA 7,10 – 7,19 5 – 9 –15 a –25 

SEVERA < 7,10 < 5 < –26 
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polifagia se presenta más en 
niños mayores, en los niños más 
pequeños la cetonemia precoz 
produce hiporexia).También se 
refiere astenia. 

 Frecuentes síntomas acom-
pañantes: vómitos y dolor 
abdominal. 

 Situación de descompensación 
aguda:                              
o Hiperventilación acidótica 

(respiración de Kussmaul).  
o Fetor cetonémico (olor a 

manzanas verdes).  
o Deshidratación (Moderada: 

5–7% DH. Severa: 7–10%DH).  
o Tendencia a la somnolencia 

(Podría llegar al coma cetósico sin 
intervención médica, más fre-
cuente en niños menores de 5 
años y cetosis grave, es una 
entidad rara en nuestro medio). 

DIAGNOSTICO (2) 

 Hiperglucemia > 200–250 mg/dl. 
 Cetonemia y/o cetonuria*.  

 Deshidratación.    

 Acidosis Metabólica (pH<7,3 o 
HCO3 <15 mmmol/L) con anión 
GAP aumentado. 

 

PRUEBAS DIAGNOSTICAS (1,2) 

 Glucemia capilar, Tira reactiva de 
orina y Gasometría de entrada. 

 Estudio ampliado: Añadir 
Hemograma, Bioquímica (glucosa, 
urea, proteínas totales, ionograma, 
Ca++, P+, Mg-2, osmolaridad y 
amilasa), hemostasia, sedimento y 
sistema-tico de orina. 

 Si sospecha de infección: Rx Tórax, 
urocultivo o toma de muestras 
biológicas según sospecha clínica. 

TRATAMIENTO 

Los objetivos del tratamiento son: 
corregir la deshidratación (espacios 
vascular y celular), el déficit de 
electrolitos, la cetoacidosis y normalizar 
la glucemia (1,2). Trataremos también de 
identificar factores desencadenantes y 
evitar posibles complicaciones (1,2). 

En general de recomienda iniciar el 
tratamiento en UCIP, sobre todo si es un 
debut diabético. Aunque como norma 
general se siguen los siguientes criterios 
de ingreso. 

CRITERIOS DE INGRESO EN UCIP* (1) 

• Edad < 2 años. 

• Alteración del nivel de conciencia 

• Inestabilidad hemodinámica–
shock. 

• Hiperglucemia grave (>600 
mg/dl). 

• Alteraciones electrolíticas graves 
con repercusión ECG. 

• Factores de riesgo de edema 
cerebral (<5 años, PaCO2 < 18 
mmHg, urea elevada, descenso 
rápido de la natremia y/o 
glucemia). 

• Imposibilidad de cuidados 
adecuados en otras zonas del 
hospital. 

* En nuestro medio se ingresan en UCIP todos los 
pacientes que cumplan criterios de cetoacidosis. 

MEDIDAS DE SOPORTE (2) 

• Soporte respiratorio según 
estado (desde O2 a VM). 

• Sonda nasogástrica, si vómitos 
o compromiso hemodinámico o 
neurológico. 

• Sondaje vesical. 

• Canalizar 2 vías periféricas: una 
para la fluido terapia (Suero más 

Anión GAP = ([Na+] + [K+]) − ([Cl−] + [HCO3
−]) 
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iones) y otra para perfusión de 
insulina y fosfato monopotásico en 
“Y”. 

MONITORIZACION 

• Monitorización continua de 
frecuencia cardiaca y respiratoria. 

• Sat O2. 

• ECG. 

CONTROLES HORARIOS 

• Glucemia cada hora. 
• Cetonemia (beta-OH-butirato) 

/cetonuria en cada micción. 
• Gasometría cada 2 horas las 

primeras 8 horas si grave, luego 
cada 4–6 horas. 

• TA cada hora. 
• Balance hidrico y diuresis cada 

4 horas.  
• Ionograma cada 2 horas si 

alterado y luego cada 4–6 horas. 
• Hemograma, urea, proteínas 

totales  cada 8 horas. 

 

1. FLUIDOTERAPIA 

El manejo de fluidos y la corrección 
del estado de deshidratación es uno de 
los  pilares básicos, junto con la 
insulinoterapia, en el tratamiento de la 
cetoacidosis diabética. La rehidratación 
intravenosa se divide en tres etapas 
durante 48 horas (11). 

Aportes hídricos totales a administrar 
para cada día 

 

 

Las necesidades basales las 
calcularemos según la regla de Holliday. 

• < 10 kg: 100 ml/Kg 

• 10–20 Kg: 50 ml/Kg 

• > 20 kg:20 ml/Kg 

El déficit  lo calcularemos según la 
siguiente formula, teniendo en cuenta 
que el porcentaje de deshidratación es 
una aproximación basada en los síntomas 
y signos clínicos (Tabla 2). Las pérdidas 
mantenidas incluyen vómitos, diarrea y 
fiebre. La diuresis normal, así como otros 
fenómenos habituales, no se consideran 
ya que  van contemplados en las 
necesidades basales diarias. 

Primera fase: 2 horas 

Fluidos: 

 Suero salino fisiológico a 10 
ml/Kg/h la primera hora (20 
ml/kg/h si hay shock). 

 Volumen máximo 1000 ml. 

 Continuar la segunda hora a 10 
ml/Kg. 

Iones: 

  En esta fase solo nos 
plantearemos añadir potasio*, si 
hay hipokaliemia inicial (<3 mEq/l), 
a dosis de 40 mEq/L. *  

* Siempre que la diuresis esté establecida. 

Segunda fase: 2–24 horas 

Rehidratación: 

La cantidad de líquidos a 
administrar se calculará como las NB + ½ 
pérdidas calculadas - las administradas en 
las 2 primeras horas.  

 

NB+ déficit + Pérdidas mantenidas 

Porcentaje de pérdidas (%)  x10 x Peso (kg) 
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Tipo de sueros: Se iniciarán aportes 
de glucosa cuando se llegue a una 
glucemia de 250–300 mg/dl o si el 
descenso es muy rápido (> 100 mg/dl/h). 

• Glucosa >300 mg/dl: SSF  0,45% 
(75mEqNa/L)  + iones. 

• Glucosa  250–300 mg/dl: 
Glucosado 5% + iones. 

• Glucosa <150 mg/dl: Glucosado 
10% + Iones. 

Tercera fase: 24–48 horas 

Rehidratación: 

Administraremos el otro 50% del 
déficit calculado junto con las 
necesidades basales diarias y restando las 
perdidas mantenidas tal y como hicimos 
en la primera fase. 

A continuación se muestra una 
tabla estandarizada por peso como 
resumen del volumen y ritmo de fluidos a 
administrar según la fase del tratamiento 
en la que nos encontremos (Tabla 3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Iones: 

Sodio: La natremia no mide bien el 
grado de deshidratación extracelular 
porque debido a la hiperglucemia se 
genera un trasvase de líquido intracelular 
que provoca una hiponatremia dilucional. 
Por eso debemos calcular el valor de 
sodio corregido en función de la 
glucemia, cuya fórmula es:  

• Si Na+ corregido < 130 mEq/L: 
añadiremos ClNa al suero hasta 
completar aportes de Na+ hasta 
100–130 mEq/L. 

 

•Si Na+ corregido > 130 mEq/L: 
añadiremos ClNa al suero hasta 
completar aportes de Na+ hasta 75 
mEq/L. 

 

 

 

 

 
Tabla 2. Clasificación de la deshidratación en función de los signos y síntomas (3). 

 

Na corregido=Na actual (meq/L) + 0,016 x (glucemia mg/dl – 100)  
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Cuando disminuya la glucemia la 
concentración de Na+ debe incre-
mentarse correctamente y el valor de la 
natremia medida debe ir aproximándose 
a la natremia corregida.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

No se deben usar soluciones de 
concentración de Cl- y Na+ < 75 meq/L ya 
que podrían provocar cambios rápidos en 
el volumen y la osmolaridad del espacio 
intracelular. 

  

 
Tabla 3. Resumen fluidos y velocidad de infusión según el peso (4). 

Kilos NB Déficit 5% 
Expansión  

(1ª y 2ª hora) 
(ml/h) 

Ritmo posterior 
(3- 24 horas) 

NB+1/2D 
(ml/h) 

Ritmo posterior 
(24-48 horas) 

NB+1/2D 
(ml/h) 

4 400 ml 200 ml 40  19  20.8 

5 500 250 50 23.9 26.0 

6 600 300 60 28.6 31.3 

7 700 350 70 33.4 36.5 

8 800 400 80 38.2 41.7 

9 900 450 90 43.0 46.9 

10 1000 500 100 47.7 52.1 

11 1050 550 110 50.2 55.2 

12 1100 600 120 52.7 58.3 

13 1150 650 130 55.2 61.5 

14 1200 700 140 57.7 64.6 

15 1250 750 150 60.2 67.7 

16 1300 800 160 62.7 70.8 

17 1350 850 170 65.2 74.0 

18 1400 900 180 67.7 77.1 

19 1450 950 190 70.2 80.2 

20 1500 1000 200 72.7 83.3 

22 1540 1100 220 75.0 87.1 

24 1580 1200 240 77.3 90.8 

26 1620 1300 260 79.5 94.6 

28 1660 1400 280 81.8 98.3 

30 1700 1500 300 84.1 102.1 

32 1740 1600 320 86.4 105.8 

34 1780 1700 340 88.6 109.6 

36 1820 1800 360 90.9 113.3 

38 1860 1860 380 92.3 116.3 

40 1900 1900 400 93.2 118.8 

45 2000 2000 450 95.5 125.0 

50 2100 2100 500 97.7 131.3 

55 2200 2200 550 100.0 137.5 

60 2300 2300 600 102.3 143.8 
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Potasio: Incluso con una kalemia 
inicial normal o alta, siempre hay un 
déficit corporal total de potasio. La mitad 
de los aportes de potasio se 
administrarán en forma de fosfato 
monopotásico para evitar la acidosis 
hipercloremica. 

La  administración de potasio debe 
basarse en los valores al ingreso: 

•  Si K+ bajo < 3 mEq/L: 
administrar inicialmente, junto con 
la expansión volumétrica, antes 
del inicio de la insulinoterapia o si 
se va administrar bicarbonato.  
• Si K+ normal: añadir tras 

la expansión inicial de volumen, al 
iniciar la insulinoterapia. o si se va 
a administrar bicarbonato. 
• Si K+ Elevado > 5 mEq/L 

(anuria): esperar a que la diuresis 
este establecida. 

La dosis media es de 20–40 mEq/L, 
variara en función de las cifras iniciales: 

 Si K+ <5mEq/L se administraran 
20mEq/L  

 Si K+ <3mEq/L se administraran 
40, 60 e incluso 80mEq/L + 
monitorización de ECG. 

Precauciones en caso de fallo renal 
y/o alteraciones en el ECG.  

Calcio: Administrar 10–20 
mg/Kg/día (1– 2 ml/Kg/día de gluconato 
cálcico 10%) en perfusión continua (no 
pasar con bicarbonato ni fosfato) o en 
bolos cada 6 horas (iv lento diluido al 
medio). Aumentar dosis si hipocalcemia. 
Vigilar los niveles si se administra con 
bicarbonato y/o fosfato. 

Fósforo: La mitad de los aportes de 
potasio se administrarán en forma de 
fosfato monopotásico, aparte de esto su 

aporte no es obligado, aunque 
recomendable en caso de  hipofosfo-
remia severa. Su administración aumenta 
el riesgo de hipocalcemia. 

Bicarbonato: Las pruebas hasta la 
fecha no justifica la administración de 
bicarbonato para el tratamiento de la 
cetoacidosis diabética emergente, sobre 
todo en la población pediátrica, en vista 
de los posibles daños clínicos y la falta de 
beneficios sostenidos (6), ni siquiera en 
acidosis severas (8,9), aunque en algunos 
protocolos y artículos (1,7) se recoge su 
uso para acidosis muy severas  (pH ≤ 6.9;  
HCO3

- <5mEq/L  o   EB<-25).  

2. INSULINA 

La Insulina debe iniciarse en la 
primera fase, tras la expansión inicial del 
paciente (1–2 horas) y mantenerse 
mientras persista la acidosis (3). 
Usaremos insulina regular (Actrapid) en 
bomba de infusión intravenosa continua 
a dosis bajas. 

 

 
 

Se ha visto en algunos estudios que 
utilizar dosis menores podría disminuir e 
el riesgo de edema cerebral con igual 
eficacia (10). Se recomienda mantener la 
perfusión de insulina entre 0.05 y 
0.1UI/Kg/h. No debemos utilizar 
velocidades inferiores a 0.05UI/Kg/h, en 
su lugar resulta mejor aumentar la 
cantidad de glucosa del suero para así 
asegurar un descenso más progresivo. 

Se recomienda cambiar la mezcla 
cada 4-6 horas. Cuando no es posible 
administrar insulina iv se debe emplear 
un análogo de acción rápida vía sc o im. 

Preparación: 1U/Kg en 100 ml SSF (10 ml = 
0.1U/Kg). 
Ritmo de infusión 0.1 UI/Kg/h (Ritmo: 10 ml/h). 
En niños pequeños (<10-15Kg) 5 U/Kg en 50 ml (1 ml = 

0,1 U/Kg). 

(Ritmo: 0.05–0,06 UI/Kg/h) 
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Dosis 0.3 UI/Kg. Una hora después iniciar 
mantenimiento con 0.1 UI/Kg/h o 0.15-
0.2 UI/Kg/2h. 

Si tras el inicio de la perfusión de 
insulina, la glucemia desciende 
demasiado rápido es preferible aumentar 
la concentración de glucosa en los sueros 
que disminuir la dosis de insulina. El 
objetivo será mantener la glucemia entre 
200–300 mg/dl mientras persista la 
acidosis. 

Los bolos de insulina deben ser 
evitados según refleja la literatura (11) y 
hemos encontrado recientes estudios 
que abogan por el uso de los análogos 
subcutáneos de acción rápida en vez de la 
bomba de infusión continua (12). En 
varios ensayos se ha demostrado que 
representan un tratamiento seguro, 
rentable y técnicamente más simple 
(13,14,15). 

PASO A INSULINA SC 

El paso a pauta de insulina 
subcutánea se realizará cuando se haya 
normalizado el anión GAP,  y la glucemia 
sea menor a 180 mg/dl con tolerancia 
oral adecuada (3). Suspender la perfusión 
de insulina 15-30 minutos después de 
administrar la dosis de insulina rápida.  

Se realiza el cambio a insulina 
subcutánea a razón de 0.7–1 U/Kg/día en 
4 dosis: desayuno–almuerzo–merienda-
cena: análogos de acción rápida 2/3 del 
total repartidos (Humalog, Novorapid o 
Apidra) y merienda: insulina de acción 
lenta (1/3) (Lantus). Después se ajustara 
en función de los hábitos del paciente 
(debut) o pauta previa. 

APORTES VIA ORAL 

Puede comenzar aportes vía oral al 
final de la primera fase si presenta clara 
mejoría. Comenzaremos con HC de 

absorción rápida (dieta anticetogénica): 
leche, zumo de frutas, compota de fruta, 
galletas, yogurt, puré de zanahorias y 
patata... 

Al iniciar la dieta oral ajustar la 
fluidoterapia iv y no superar 60% 
porciones de HC (10 g/porción) mientras 
haya cetonemia o cetonuria. 

COMPLICACIONES (1) 

Edema Cerebral: es la complicación 
más grave y de peor pronóstico (la 
morbilidad, con secuelas neurológicas 
graves, es del 15–25% y la  mortalidad del 
20–25%), aunque la incidencia es baja 
(0.5–1%). 

Habitualmente aparece entre las 4 
y las 12 horas desde el inicio del 
tratamiento, el mecanismo fisio-
patológico no está claro aunque sabemos 
que se asocia a ciertos factores de riesgo 
(16,17,18) como son:  

• Administración de insulina en la 
primera hora de fluidoterapia iv. 

•  Elevado aporte de liquido en las 4 
primeras horas (>50 ml/Kg). 

• Tratamiento con bicarbonato para 
corregir la acidosis. 

•  Uso de sueros hipotónicos (<75 
mEq Na/L). 

•  Leve incremento de la natremia. 
• Descenso rápido de la glucemia 

(>100 mg/dl/h). 

Además se han visto casos de 
mayor gravedad en: 

•  Niños de menos edad. 
•  Inicio de la enfermedad. 
• Mayor tiempo hasta el 

diagnóstico. 
• Hipocapnia  importante (<18 

mmHg). 
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•  Cifras de urea y la creatinina 
elevadas. 

• Acidosis severa. 

La clínica es la de la hipertensión 
intracraneal (HTic) (cefalea, alteración del 
nivel de conciencia, hipertensión arterial 
y bradicardia). 

Para el  diagnóstico se necesitan 1 
criterio diagnostico o 2 criterios mayores 
o 1 criterio mayor y 2 menores (1). 

Tabla 4. Criterios diagnósticos de HIC. 

Criterios 
mayores 

- Alteración o fluctuación del nivel de 
conciencia 
– Descenso de la FC > 20 lpm no 
atribuible a otras causas 
(Aumento de volemia, sueño...) 
– Incontinencia no apropiada para la 
edad 
 

Criterios 
menores 

– Vómitos 
– Cefalea 
– Letargia 
– TAD > p95 para su edad y sexo 
– Edad menor de 5 años 
 

Criterios 
diagnósticos 

– Respuesta anormal (verbal o 
motora) al dolor 
– Descerebración o decorticación 
– Parálisis de pares craneales 
(sobretodo oculomotores) 
– Patrón respiratorio anormal: 
respiración de Cheyne–Stokes, 
respiración apneusica..... 
 

 
Si el paciente está estable es 

recomendable hacer TAC craneal para 
descartar causas asociadas como 
hemorragia o trombosis. 

Para evaluar la evolución se puede 
utilizar el dato de la osmolaridad 
plasmática efectiva cuya fórmula es: Osm 
(mOsm/Kg)= 2 x (Na (mEq/l) + K 
(mEq/L))+ glucemia (mg/dl) / 18. Los 
valores normales oscilan entre 285–290 
mOsm/Kg, existiendo riesgo neurológico 
a partir de 320–340 mOsm/Kg. 

El tratamiento requiere intubación, 
hiperventilación y manitol. Se debe elevar 
cabecero de la cama, reducir la 
fluidoterapia, iniciar/aumentar ventila-
ción mecánica (mantener pCO2> 27 
mmHg) y administrar manitol 0,5–1 g/Kg 
iv en 20 minutos (si no hay respuesta en 
30–60 minutos se puede repetir la dosis) 
o suero salino hipertónico 3% 5–10 ml/Kg 
en 30 minutos como alternativa. 

Otras complicaciones frecuentes 
son: 

• Alteraciones electrolíticas: desta-
car la hipokaliemia: disminución de 
K+ por la insulina, por la corrección 
de la insulina y por la expansión de 
volumen. Clínicamente aparecen 
arritmias, parada cardiaca, 
debilidad musculatura respiratoria, 
íleo paralítico...Se diagnostica con 
niveles de K+ y ECG (Ondas T de 
bajo voltaje, presencia de ondas U 
y prolongación intervalo QT) y el 
tratamiento consiste en la 
administración de K+. 

• Hipoglucemia. 

Algunas complicaciones excepcio-
nales: 

• Coagulopatias, trombosis de la 
arteria basilar o venosa periférica 

• Infecciones: sepsis, neumonía 
aspiración (se puede evitar con la 
colocación de SNG en niños con 
vómitos y alteración del nivel de 
conciencia)... 

• Edema agudo de pulmón, 
neumotórax, neumomediastino... 

• Rabdomiolisis 
• IRA 
• Pancreatitis aguda 
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ANEXO 1: LA HISTORIA CLINICA 

Anamnesis: 

• Debut: Valorar clínica compatible, 
duración e intensidad de los síntomas, 
factor desencadenante y existencia de 
antecedentes familiares.  

• Paciente ya diagnosticado: duración 
de los síntomas, descompensaciones 
previas, factor desencadenante y ver 
pauta habitual de tratamiento. 

Exploración física: 

Valorar vía respiración, situación 
hemodinámica, grado de deshidratación y 
estado neurológico: 

 Peso, talla (si no es posible 
realizar estimación). 

 Constantes vitales (Tempera-
tura, frecuencia cardiaca y respiratoria). 

 Signos clínicos de acidosis 
(respiración rápida y profunda con claras 
Pausas inspiratorias, fetor cetonémico). 

 Grado de deshidratación: 

–  5%: perdida de turgencia 
cutánea, sequedad de mucosas, 
taquicardia y taquipnea. 

–  10%: ojos hundidos, enlente-
cimiento del relleno capilar de más de 3 
segundos. 

–  >10%: shock, hipotension, oligu-
ria, pulsos periféricos débiles. 

 Signos de shock (TA y perfusión 
periférica). 

 Nivel de conciencia (Escala de 
Glasgow). 

ANEXO 2: PRUEBAS DIAGNOSTICAS 

• Cetonemia: Se mide mediante 
Tira reactiva en muestra de sangre capilar 
o venosa. Su rango de lectura es de 0 a 8 

mmol. El beta-OH-butirato (N<0,5 
mmol/L), en la CAD alcanza 7 mmol/L. 
Ritmo de descenso habitual es de 1 
mmol/h una vez iniciado el tratamiento 
correcto.  Prueba de gran valor para el 
diagnóstico, pronostico y como marcador 
evolutivo. No disponible en nuestro 
hospital, existe la posibilidad de 
solicitarlo y enviar la muestra al HUVN. 

• Cetonuria: Se mide mediante tira 
reactiva y sedimento de orina. Es una  
medida semicuantitativa con algunas 
limitaciones: infraestima el diagnostico 
(ya que no mide el principal cuerpo 
cetónico en sangre, el beta-OH-butirato) 
y sobreestima la normalización (ya que 
mide la acetona y ácido acetoacético, 
siendo este último producto de oxidación 
del beta-OH-butirato pudiendo dar la 
impresión errónea de que la cetosis no ha 
mejorado). Además puede ser difícil de 
obtener en pacientes con oligoanuria y se 
ve influencia por la ingesta de fármacos 
de uso habitual. 

ANEXO 3: DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

• Dolor abdominal: abdomen agudo 
(apendicitis, vólvulo), pancreatitis, 
pielonefritis. 

• Insuficiencia Respiratoria: crisis de 
asma, neumonía. 

• Infecciones: Meningitis, encefalitis, 
sepsis. 

• Intoxicaciones agudas: etanol, 
etilenglicol, isoniacida, salicilatos. 

• Acidemias orgánicas (metilma-
lonica, isovalerica, propiónica, 
enfermedad del jarabe de arce). 

ANEXO 4: ALTERACIONES ASOCIADAS 

• Leucocitosis y desviación a la 
izquierda no infecciosas. 

• Pseudohipernatremia por hiperli-
pemia. 

• Hipercreatinemia ficticia por ceto-
nemia. 
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• Hiperfiltración glomerular. 
• Hiperamilasemia no pancreática 

(principalmente salivar). 
• Hiperamoniemia. 
• Aumento de la cetonuria a pesar 

de mejorar la cetoacidosis (por 
aumento de la eliminación de 
acetoacético y acetona en vez de 
hidroxibutirico). 

• Acidosis metabólica persistente no 
cetósica por sobrecarga de Cloro. 

• Abdomen agudo no quirúrgico. 

ANEXO 5: PRUEBAS NO URGENTES 

Tras estabilización del paciente, si 
es su debut, extraer muestra de suero 
para la determinación de insulina, 
péptido C, antiglutamato descarboxilasa 
(anti–GAD) y antitirosin fosfatasa (anti–
IA2). Éstos últimos son de mayor 
especificad. 

Los anticuerpos antiinsulina (IAA) y 
anticélulas de islote pancreático (ICAs) no 
se utilizan en la práctica habitual por su 
elevado coste. Son de utilidad para 
calcular del riesgo de desarrollar la 
enfermedad en familiares de primer 
grado y en la población general, su 
medición es cualitativa. 

Estudios no urgentes: Perfil lipídico 
(TG, Colesterol Total, LDH, HDL), Perfil 
Hepático (Transaminasas, FA, LDH, 
Bilirrubina) y HbA1C. 

ANEXO 6: ANION GAP 

Valor normal: 10 ± 2. 

Según el valor de anión GAP 
calculado las acidosis metabólicas pueden 
dividirse en dos grandes grupos: 

• Con anión GAP elevado (por 
adición de ácidos fijos, como ocurre 

en la cetoacidosis diabética o en la 
acidosis láctica). 

• Con anión GAP normal o 
hiperclorémicas (por pérdida de 
bicarbonato). El aumento en la 
concentración de cloro se debe 
principalmente a que si el bicarbonato 
desciende, el cloro aumenta para 
mantener la electroneutralidad del 
medio. 

Debido a que el anión GAP está 
determinado principalmente por las 
proteínas plasmáticas, la disminución de 
las mismas, ej hipoalbuminemias o 
cambios en el pH que altera sus cargas, 
lleva como consecuencia la variación del 
valor del GAP esperado en condiciones 
normales. 

CORRECCION DEL ANION GAP 

Según valor de albúmina: por cada 
g/dl de albúmina por encima de 4 se 
suma al anión GAP calculado 2 puntos y, 
por cada g/l por debajo de 4 se restan 2 
puntos. 

Según valor del pH: 

• 7,2 - 7,3 se resta 1 punto al valor 
calculado de anión GAP  

• 7.1 - 7.2 se restan 2 puntos  

• < 7,1 se restan 3 puntos 

• 7,5 - 7,6 se suman 3 puntos 

• 7.6 – 7.7 se suman 4 puntos 

• >7.7 se suman 5 puntos. 
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RESUMEN 

La mastocitosis consiste en una 

proliferación anormal de mastocitos en 

los tejidos, siendo el mastocitoma 

solitario la forma más frecuente. La 

evolución tiende a la curación 

espontánea, constituyendo un mínimo 

porcentaje los mastocitomas solitarios 

que refieren extirpación quirúrgica.  

Palabras clave: Mastocitoma 

solitario. Actitud expectante. Tratamiento 

resolutivo. 

ABSTRACT 

Mastocytosis is abnormal 

proliferation of tissue mast cells, solitary 

mastocytoma being the most common. 

Evolution tends to spontaneous healing, 

constituting a small percentage of solitary 

mastocytoma refer surgical removal.  

Keywords: Solitary mastocytoma. 

Expectant management. Treatment 

resolute. 

 

 

 

 

 

 

INTRODUCCIÓN 

La mastocitosis (1-4) constituye un 
grupo de enfermedades caracterizado 
por una proliferación anormal de 
mastocitos en distintos tejidos, pudiendo 
localizarse en la piel de forma localizada 
como el mastocitoma solitario (MS); o 
difusa como la mastocitosis cutánea 
difusa, la telangiectasia macularis 
eruptiva perstans y la urticaria 
pigmentosa; y/o a nivel sistémico. Las 
formas de mastocitosis más frecuentes 
son la urticaria pigmentosa seguida del 
mastocitoma solitario. El objetivo de este 
trabajo es presentar un caso de 
mastocitoma solitario y resolver las dudas 
planteadas de ¿cuándo se debe realizar 
exéresis quirúrgica?, ¿cuándo mantener 
una actitud expectante?, ¿cuándo 
investigar afectación sistémica? 

CASO CLÍNICO 

Niño de tres meses que presenta 
eritema y edema en hemicara derecha, 
brazo y mano ipsilateral. 

Presenta lesión en dorso de la 
mano derecha desde que nació que se ha 
intensificado coincidiendo con el 
enrojecimiento generalizado. Se trata de 
una placa eritematosa de tonalidad 
amarillenta-amarronada de 25x18 mm de 
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diámetro, con una zona central más 
indurada de 10x15 mm (Figura 1). 

Es citado en consulta de 
Dermatología para valoración de posible 
mastocitoma, donde se confirma el 
diagnóstico y se recomienda tratamiento 
conservador. 

 

Figura 1. 

 

DISCUSIÓN 

El mastocitoma solitario (1-5) 
representa aproximadamente el 10% de 
los casos de mastocitosis cutánea. Se 
describe como una o varias lesiones 
ovaladas, con una superficie lisa o “en 
piel de naranja”, normalmente 
localizadas en extremidades o tronco. En 
el diagnóstico diferencial de la 
mastocitosis resulta fundamental el signo 
de Darier, (figura 2) que es 
patognomónico y positivo en más del 
90% de los casos, produciendo una 
urticación más o menos intensa con el 
roce de su superficie. 

 

 

 

 

Figura 2 

¿En qué intervalos de edad podemos 
encontrar el MS y cuál es su evolución? 

El MS aparece en dos picos de 
edad, el primero antes de los 6 meses de 
vida y el segundo en la edad adulta. 
Normalmente el MS en la infancia se 
resuelve espontáneamente durante los 
primeros años de vida (1,3). 

¿Cuándo investigar afectación sistémica? 

Un 10% de los pacientes con 
mastocitosis (1,2) presenta una 
localización distinta a la cutánea, no 
siendo necesaria la afectación de la 
misma para encontrar una proliferación 
anormal de mastocitos en lesiones óseas, 
hepatoesplenomegalia, aparato gastro-
intestinal, sistema hematopoyético y 
ganglios linfáticos, entre otros órganos y 
sistemas. Se trata de mastocitosis 
sistémicas. Si encontramos lesiones 
cutáneas no está indicada la realización 
de pruebas complementarias para buscar 
mastocitosis en otras localizaciones, a no 
ser que existan manifestaciones 
sistémicas. 

¿Cuándo se debe realizar exéresis 
quirúrgica?, ¿cuándo mantener una 
actitud expectante? 

Al tratarse de un proceso 
autoresolutivo se opta por un 
tratamiento conservador y sintomático, 
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recurriendo a antihistamínicos H1 y H2 
para reducción del prurito, formación de 
ampollas y sintomatología en general. La 
terapia con corticoides se emplea en 
mayores de 2 años. También podemos 
recurrir a estabilizadores de los 
mastocitos (5). 

Existen factores desencadenantes 
de la degranulación de los mastocitos, 
con la consiguiente reacción urtica-
riforme, pudiendo producir incluso 
anafilaxia y shock. Algunos de estos 
factores son los cambios bruscos de 
temperatura, traumatismo o fricción, 
ejercicio, calor, estrés, algunos alimentos 
como el chocolate o las nueces, 
medicamentos como la aspirina y los 
AINE. En un mínimo porcentaje de 
pacientes la placa tiene una actividad lo 
significativamente alta que requiere la 
extirpación quirúrgica de la misma (6). 
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