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RESUMEN 

 

Introducción: La enterocolitis necrotizante es una enfermedad inflamatoria común que 

afecta del 5-10% de los bebés prematuros que pesan menos de 1500 g al nacer. El 

síndrome del intestino corto es un trastorno clínico complejo que resulta de alteraciones 

de la anatomía y fisiología intestinal normal y produce una variedad de complicaciones 

nutricionales, infecciosas y metabólicas.  

Objetivo: Implementar el Proceso de Atención Nutricional en un paciente masculino de 

2 años 8 meses de edad con diagnóstico de Síndrome de Intestino Corto por Enterocolitis 

Necrotizante aportando nutrición parenteral (40%) y vía oral (60%) para cubrir sus 

requerimientos nutricionales basandonos en las guias ESPGHAN/ESPEN/ESPR (2019) 

para el cálculo de los macro y micro nutrientes. 

Materiales y Métodos: Se realizó la implamentación del Proceso de Atención Nutricional 

con todas sus directrices, la evaluación se llevo a cabo mediante la toma de medidas 

antropométricas, exámenes de laboratorio, exámen físicio orientado a la nutrición y 

antecedentes dietéticos, posteriormente se realizaron los diagnósticos nutricionales, la 

intervención y el monitoreo. 

Resultados:  El paciente presentó una desnutrición grave crónica con disminución en el 

peso y la talla para la edad (percentiles CDC, 2010). Se tuvo una ganancia de 100g de 

peso corporal y un aumento de 0.2cm de altura, existió mejoría en el perfil renal y de 

electrolitos, perfil gastrointestinal, de anemia y de balance ácido base, además presentó 

mejoría en los gastos por la ileostomia. 

Conclusión: La aplicación del PAN permite un abordaje más preciso y sistematizado al 

paciente, se cumplió el objetivo de un aporte mixto de nutrición para mejorar el estado 

nutricional del paciente. 
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Ilustración 1 Fisopatología de enterocolitis necrotizante. Modificado de Gasque-Gongora, 2016 

CAPÍTULO 1 .  FISIOPATOLOGÍA Y GENÉTICA 

 

1.1 Introducción 

     La enterocolitis necrotizante (ECN) es una enfermedad inflamatoria intestinal 

considerada catastrófica y de emergencia para el recién nacido, afecta del 5 al 15% de 

los bebés prematuros que pesan menos de 1500 g al nacer (Gasque-Góngora, 2016). La 

mortalidad registrada por ECN es de un 10 a un 30% y aquellos que sobreviven tienen el 

riesgo de desarrollar complicaciones, incluida la insuficiencia intestinal y la discapacidad 

del desarrollo neurológico. El desarrollo de ECN es multifactorial, las etiologías más 

comunes incluyen: alteración en la microbiota intestinal, inflamación e isquemia, sin 

embargo actualmente se incluyen etiologías genéticas y alteraciones en el sistema 

inmunológico (Zozaya et al., 2019). 

     El síndrome del intestino corto (SIC) es una afección grave que se caracteriza por 

malabsorción de nutrientes debido a resección de la longitud del intestino (Serrano & 

Schmidt, 2002). Cuando existe una resección intestinal se desarrolla una adaptación del 

tejido, el cual se “caracteriza por alargamiento de vellosidades, aumento de la profundidad 

de la cripta y dilatación intestinal”. El tiempo para desarrollar este proceso es 

indeterminado (Andorsky, 2001, p.28). El tratamiento de SIC implica la necesidad de 

alimentar y nutrir sin embargo esto resulta complicado por la malabsorción a nutrientes 

(Valdovinos, 2012). 

1.2 Fisiopatología 
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     El intestino inmaduro del prematuro tiene alteraciones en la microbiota, aunado a esto 

la administración de antibióticos, uso de leche diferente a la leche materna esto 

condiciona a que exista daño epitelial, de esta manera incrementa el riesgo de infecciones 

a bacterias, además de no poseer suficientes anticuerpos (IgA) como defensa intestinal 

en las placas de peyer, esto desencadena una serie de eventos inflamatorios (mediada 

por receptores tipo Toll), isquemia, y coagulación que desencadena en la apoptosis 

celular. Al hacer resección intestinal del tejido apoptótico, se genera disminución en la 

superficie de absorción de nutrientes, esto condicionara a una malabsorción, seguido de 

aumento en la secreción gástrica, hiperfagia y desnutrición crónica (Gasque-Góngora, 

2016). 

 

1.3 Concepto y epidemiología 

Concepto    

     Se define a la ECN como “necrosis, coagulación e inflamación del intestino del lactante 

(sobre todo los recién nacidos con MBPN), las zonas mas afectadas de la ECN son íleon y 

colon proximal” (Jiménez, 2006, p.173). Histopatológicamente se puede encontrar, 

Ilustración 2 Fisiopatología del SIC. Fuente propia, modificado de Valdovinos, 2012 
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hemorragia, inflamación, ulceración y edema (Jiménez, 2006). 

     El SIC se define como una “resección quirúrgica, defecto congénito o pérdida de 

absorción asociada a la enfermedad y se caracteriza por la incapacidad de mantener los 

balances de proteínas, energía, electrolitos o micronutrientes”. El SIC es una de las 

principales causas de falla intestinal (O’Keefe et al., 2006, p.7). 

Epidemiología 

     La ECN se presenta en 1 de cada 100 recién nacidos con muy bajo peso al nacer, y 

en un 5 a 15% de los recién nacidos a término (Gasque-Góngora, 2015). “El síndrome de 

intestino corto se registra en 0.7% de los bebes con muy bajo peso al nacer. Siendo la 

frecuencia inversamente proporcional al peso. La incidencia de síndrome de intestino 

corto (SIC) en lactantes que pesan menos de 1000g fue de 1.1%” (Amin, Pappas, Iyengar, 

& Maheshwari, 2013). 

 

1.4 Aspectos básicos: celular 

     El principal factor de riesgo para el desarrollo de ECN es la “inmadurez intestinal”, el 

intestino del prematuro o del recién nacido con muy bajo peso al nacer presenta 

alteraciones de permeabilidad intestinal (alta), disminución en las defensas ante 

antígenos  y una disrupción entre el epitelio de las células (Maheshwari, 2015). 

     El recién nacido tiene una capacidad abortiva mayor que el adulto, la longitud de la 

resección es importante ya que el íleon tiene una mayor capacidad de “adaptarse” en 

comparación con el yeyuno, si la resección fue realizada en íleon existirá malabsorción 

de sales biliares y vitamina B12. “La longitud necesaria de intestino para no requerir NPT 

es de 100 cm” (Valdovinos, 2012, p.132). 

 

1.5 Aspectos básicos: genéticos 

     Existen diversos mecanismos genéticos involucrados en el desarrollo de ECN, varios 

de ellos regulan la inflamación y la isquemia, las variaciones genéticas más importantes 

son las del ”Receptor tipo toll (TLRs), factor nuclear kappa B (NFKB); inmunoglobulina 

única tipo interleuquina-1 receptor (SIGIRR); factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α); 

interleucina 6 (IL-6); factor de crecimiento transformante beta (TGF-β); factor de 

crecimiento endotelial vascular (VEGF); óxido nítrico (NO); factor activador de plaquetas 
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(PAF); factor de crecimiento epidérmico (EGF) y otro genes que aún no han sido 

evaluados” (Cuna et al., 2018, p.2). (Ver ilustración 3). 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

  

      

     Los genes que  se han estudiado para SIC congénitos son principalmente CLMP y el 

gen FLN, ambos genes codifican para la adaptación intestinal después del al resección 

intestinal y están involucrados en la codificación de proteína sobre todo actina y fibrina 

(Alves et al., 2016). 

 

1.6 Aspectos básicos: moleculares 

     El intestino tiene diferentes tipos de células, las cuales tienen mecanismos específicos 

para el mantenimiento de sus funciones vitales, el recién nacido pretérmino o con 

inmadurez intestinal, presenta perturbaciones en la integridad de las células intestinales. 

Los factores moleculares que están involucrados en el desarrollo de ECN y SIC se 

encuentran en un contexto de inflamación, isquemia y desbalance inmunológico. El 

receptor tipo Toll es un receptor que es activado por lipopolisacáridos y que activa la 

cascada inflamatoria por medio del sistema inmunitario (linfocitos y monocitos), en 

pacientes con ECN el TLR4 se encuentra elevado. Por otro lado la arginina, IκB, SIGIRR 

y el VEGF se encuentran disminuidos, esto genera una cascada inflamatoria (por IL-1 e 

IL-6) y la disminución en la vascularización normal posterior a la isquemia (Pang, 2018; 

Maheshwari, 2015). En pacientes con SIC las vías Notch, Hippo, Wnt y Hedgehog se 

Ilustración 3 Genes implicados en el desarrollo de enterocolitis necrotizante. Tomado de Cuna, 2015 
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encuentran activadas para poder mantener la función después de la resección intestinal 

(Jeon, Klaus, Kaemmerer, & Gassler, 2013). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.7 Aspectos metabólicos 

     En un sentido de inflamación intestinal por activación de mediadores inflamatorios 

puede existir necrosis y apoptosis intestinal (Gasque-Góngora, 2015). El intestino 

delgado tiene tiene la capacidad de absorber nutrientes por medio de distintos tipos de 

mecanismos de transporte: activo, pasivo, osmosis (dependiendo el nutriente), además 

tiene la capacidad de secretar hormonas que inhiben la secreción gástrica (CCK, VIP, 

GIP y serotonina). Cada segmento del intestino tiene diversas funciones, el yeyuno se 

encarga de la absorción de nutrientes y agua, el íleon de la absorción de vitamina B12 y 

sales biliares, en ese contexto cuando existe resección de alguna parte (incluida la válvula 

ileocecal) existirá desbalance en la absorción, yendo desde baja absorción de nutrientes, 

presencia de colestasis por aumento en la síntesis hepática de sales biliares y 

disminución en la absorción y desnutrición (Shanbhogue & Molenaar, 1994). 

  

Ilustración 4 Vías regulatorias moleculares de la homeostasis intestinal. Tomado de Jeon, 2013 
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Ilustración 5 Papel de la microbiota intestinal en el huésped. Tomado de Cassir, 2016 

CAPÍTULO 2. ÓRGANOS Y SISTEMAS RELACIONADOS 

 

2.1 Etiología 

     La etiología de la ECN es multifactorial sin embargo la principal causa estudiada es la 

prematurez intestinal la cual genera alteración de la  barrera inmunológica sobre todo la 

secreción de IgA, además de que se han encontrado microorganismos como Escherichia 

coli, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas o Clostridium difficile en el intestino y colon, 

estos generan la cascada de inflamación mediada por citosinas, generación de ROS y el 

aumento en la coagulación (Fernández-Jiménez & de las Cuevas- Terán, 2006). Además 

se sabe que una alteración en la microbiota intestinal promueve la patogénesis ya que 

en el recién nacido prematuro disminuye la síntesis de ácidos grasos de cadena corta, 

además de 5-HT (5- hidroxitriptamina) y existe una disminución en los ácidos biliares 

secundarios (Cassir, 2016). 

     La administración de fórmulas diferentes a la leche materna o fórmulas que no son 

específicos para prematuros generan un gradiente osmótico imposible de tolerar por el 

recién nacido, el cual al tener un intestino inmaduro no tolerara la fórmula generando 

aumento en la permeabilidad, translocación bacteriana y apoptosis.(Morgan, Young, & 

McGuire, 2014). Además las formulas lácteas modifican la microbiota intestinal 

exacerbando la patogénesis (Nangia, Vadivel, Thukral, & Saili, 2019). Por último el uso 

de medicamentos sobre todo antibióticos e inhibidores de la secreción gástrica, van 

exacerbar la modificación de la microbiota, así como la isquemia intestinal (Cassir, 2016). 
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     “La enterocolitis necrotizante (ECN) es la causa más común de SIC (35%) en 

neonatos, seguido de atresia intestinal (25%), gastrosquisis (18%), malrotación con 

vólvulo (14%), enfermedad de Hirschsprung con extensión proximal de agangliosis en el 

intestino delgado (2%)” (Amin, Pappas, Iyengar, & Maheshwari, 2013, p.54). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.2 Manifestaciones clínicas: Signos y síntomas 

Signos sistémicos 

     Todos los signos clínicos de la ECN son similares a otras enfermedades, estos 

incluyen: fiebre, irritabilidad, bradicardia, pero también pueden incluir: hipotensión apnea 

y acidosis sobre todo respiratoria (Gephart et al., 2018).  

Por otro lado el SIC tiene diversas fases de desarrollo:  

 Fase 1 o aguda: caracterizada por pérdida de electrolitos e hipersecreción 

gástrica, puede durar 3 semanas.   

 Fase 2 o de recuperación: se caracteriza por la adaptación del intestino 

remanente, puede durar varios meses, se debe tener cuidado con el inicio de la 

nutrición enteral, en esta etapa puede existir diarrea. 

Ilustración 6 Principales causas de SIC. Tomado de Valdovinos, 2012 
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 Fase 3 o de mantenimiento: es una etapa en la cual el intestino ya está adaptado 

en su totalidad y la vía oral se puede iniciar. (López-Tejero et al., 2016). 

2.3 Manifestaciones bioquímicas 

     Los marcadores bioquímicos a medir en la ECN son aquellos relacionados con la 

inflamación, la isquemia y la coagulación. La serie blanca con el recuento de monocitos, 

linfocitos, eosinófilos y plaquetas es el mejor biomarcador. Además es de gran ayuda la 

medición de PCR y varias interleucinas (Gephart et al., 2018). 

     Para el SIC es importante evaluar dos biomarcadores importantes, sobre todo para 

determinar el destete de la NPT, la citrulina y la apolipoportiena AIV, los cuales sirven 

para evaluar la funcionalidad del intestino y son método no invasivos (López-Tejero et al., 

2016). 

 

2.4 Manifestaciones metabólicas 

     Las manifestaciones metabólicas mas importantes de incluyen disminución en el 

tiempo de contacto de los nutrientes  por reducción en el área y por lo tanto malabsorción. 

Cuando se da el proceso de adaptación intestinal existe un aumento de las incretinas 

(GLP1 y GLP2) para que el vaciamento gástrico disminuya así como el transito intestinal 

y de esta manera contrarrestar el efecto de malabsorción (Mayeur et al., 2016). 

 

2.5 Criterios diagnósticos para ECN y SIC 

     Para el diagnóstico de ECN se utilizan los criterios Bell, el cual clasifica esta 

enfermedad en 6 categorías dependiendo la gravedad (Gregory, Deforge, Natale, Phillips, 

& Van Marter, 2011). (Ver ilustración 9). 

 Etapa 1 o sospecha de la enfermedad: en esta etapa se presentan síntomas leves, 

los signos suelen confundirse con otras enfermedades 

 Etapa 2: la ECN es marcada y existe el signo radiológico de neumatosis intestinal 

 Etapa 3: en esta etapa se puede presentar complicaciones como sepsis o choque 

séptico (Gregory, Deforge, Natale, Phillips, & Van Marter, 2011) 
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     “El diagnóstico de SIC se basa en un enfoque multidisciplinario basado en la 

evaluación clínica (tomando en cuenta la evolución de la enfermedad), los biomarcadores 

estándar, la endoscopia inferior y superior, la histopatología y la radiología” (Tontini, 

Vecchi, Pastorelli, Neurath, & Neumann, 2011, p.22). 

 

2.6 Tratamiento 

Tratamiento de ECN 

      Se debe realizar de manera adecuada el diagnostico de ECN para poder realizar 

alguna intervención de manera oportuna, las técnicas incluyen: reposos intestinal, 

descomprensión o alguna técnica quirúrgica como resección intestinal. El tratamiento 

también incluye el uso de antibióticos (Duthie & Lander, 2013). El uso de leche materna 

y fórmulas enterales semielementales es un tratamiento adecuado para los recién 

nacidos que desarrollan ECN, ambas generan protección de la barrera intestinal. Una 

manera de preservar el epitelio intestinal integro es la administración de los alimentos por 

vía trófica: de 10 a 24ml/kg/día, para la administración de este tipo de alimentación se 

Ilustración 7 Radiografía de etapa II de ECN, presente la neumatosis intestinal. Tomado de Gregory, 2011. 
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debe verificar la tolerancia y si existe estabilidad clínica. Las fórmulas para lactantes pre-

término son buena opción por la tolerancia a la osmolaridad (Hay & Hendrickson, 2017). 

Tratamiento SIC 

Para el tratamiento de SIC es necesario tomar en cuenta la longitud la intestino 

remanente, ya que si quedan menos de 50cm de intestino delgado se requiere NPT, la 

dieta debe ser alta en carbohidratos y baja en oxalatos. La nutrición parenteral es la 

opción de alimentación sin embargo presenta complicaciones por su uso como 

infecciones y riesgo de colestasis. Se debe calcular la dextrosa para la NPT a no mas de 

4 a 7mg/kg/min e ir aumentando hasta 15 mg/kg/min de de tasa metabólica de la glucosa. 

La relación kcal no proteicas g/N se recomienda de 150 a 200 kcal por cada gramo de 

nitrógeno. Es importante utilizar lípidos que no sean de soya (Serrano & Schmidt-

Sommerfeld, 2002). La leche materna tiene efectos en la mejora del epitelio intestinal del 

recién nacido y puede ser utilizado como alimentación trófica (Sanderson & Naik, 2000). 

Tratamiento médico 

“Se pueden utilizar agentes que controlan la hipersecreción de acidez gástrica, agentes 

coleréticos, vitaminas y simbióticos” (Valdovinos et al., 2012, p.135). 

 

2.7. Complicaciones  

     Las complicaciones más comunes de la ECN son “perforación intestinal, peritonitis, 

sepsis, sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado” (Gasque-Góngora, 2016, 

p.182). La resección intestinal con malabsorción de nutrientes y uso prolongado de NPT 

es la secuela más común. (Gasque-Góngora, 2016). 

     Las complicaciones del uso de la NPT en SIC van desde infección del catéter, sepsis, 

colestasis. La desnutrición en estos pacientes es evidente por la alteración en la 

obtención de nutrientes. Puede existir hiperamonemia, hiperglucemia e hipercalciuria, 

además de cambios en la microbiota que condiciona a mayores enfermedades 

(Valdovinos et al., 2012). La acidosis D-láctica es una forma de acidosis común en SIC 

que se caracteriza por aumento en el acido L- láctico y que genera alteraciones 

neurológicas (Kowlgi & Chhabra, 2015).
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CAPÍTULO 3. PROCESO DE ATENCIÓN NUTRICIONAL 

 

     El Proceso de Atención Nutricional (PAN) es definido por la Academia de Dietética y 

Nutrición (ADN) como “un método sistemático de resolución de problemas para los 

profesionales de la nutrición basado en el razonamiento y pensamiento crítico y en la 

evidencia científica para tomar decisiones y garantizar una atención nutricional integral, 

de calidad, adecuada, oportuna, segura, rigurosa y eficaz” (Carbajal et al., 2020, p.174). 

 

     El PAN tiene como propósito establecer términos y conceptos estandarizados que 

puedan ser utilizados por el profesional de la nutrición en diferentes países y centros de 

trabajo clínicos o de salud pública. (Academia de Dietética y Nutrición [AND], 2019). La 

terminología tiene el objetivo de “definir, organizar, documentar y registrar todas las fases 

del PAN (valoración, diagnóstico, intervención, monitorización y seguimiento nutricional)” 

(Carbajal et al., 2020, p.174). 

  

     Los pasos del PAN incluyen la recopilación de información para la solución de un 

problema y establecimiento de la solución. Los pasos son:  

1-“Examen o evaluación nutricional:   

2-Diagnóstico nutricional 

3-Intervención nutricional 

4- Monitoreo y evaluación de los resultados” (Carbajal et al., 2020, p.179). 

  



 

 

 

 

 

12 

3.1 DATOS SUBJETIVOS 

3.1.1 Historia del cliente 

NI 2.1 CH 2.1.5 P 

NI 2.5 CH 2.2.2 

FI: masculino de 2 años 8 meses de edad originario de Monterrey. Es el segundo de dos 

hijos de matrimonio católico. La madre de 34 años, ama de casa, escolaridad: primaria, 

niega tabaquismo, alcoholismo y enfermedades crónicas. Padre de 33 años, de oficio 

capturista de oficina, escolaridad: preparatoria, niega tabaquismo, alcoholismo y 

enfermedades crónicas. Abuela materna de 56 años, viva y ama de casa. Abuelo materno 

de 55 años, vivo y retirado. Abuela paterna de 70 años, viva y ama de casa. Abuelo 

paterno finado hace 6 años por cáncer de páncreas. Hermana mayor de 11 años, sana, 

nacimiento a las 40 SDG, 3600g al nacer y por parto eutócico. 

API: nacido pretérmino (35SGD), contó con 7 consultas de control prenatal, en los cuales 

no se registró ninguna alteración. La madre tomó ácido fólico y hierro desde la 2da 

semana de gestación, se realizó 6 ultrasonidos normales, la madre refiere tener IVU a los 

6 meses de embarazo tratada con nitrofurantoína por tres días y remitida. Sangrados 

negado y diabetes gestacional negada. La madre presenta preclamsia a las 35 SDG. 

Nace por vía cesárea y es remitido a la unidad de cuidados intermedios y fue alimentado 

con lactancia materna al nacimiento complementando con fórmula de inicio enfamil. 

APP: a los 3 días de vida inició un cuadro de vómito por lo que se dejó en ayuno, 

posteriormente se agrega distención abdominal, gasto biliar por SOG, coloración 

marmórea, taquicardia (190-210), por lo que se requiere intubación orotraqueal, 

ventilación mecánica y dopamina, se cambia el antibiótico a vancomicina. Se toma 

radiografía de abdomen evidenciando gas en cavidad por lo que se refiere a la unidad de 

cuidados neonatales durante un mes y medio en donde es diagnosticado con ECN III B 

y perforación intestinal (con liberación de líquido meconial en la cavidad abdominal), se 

realiza LAPE (09/05/16) encontrando perforación de colon izquierdo y signos de ECN 

isquémica y líquido meconial en cavidad. Se realiza limpieza, liberación de natas 

fibrinosas  y se procede a realizar ileostomía. Evolución posterior satisfactoria, hasta 
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tolerar bien la vía oral y con buen funcionamiento de estomas, cursa con infección de 

herida quirúrgica por lo que se continúa con tratamiento de antibiótico y curación por 

clínica de heridas. 5 semanas posterior a la cirugía es dado de alta con subsecuentes 

controles en consulta. Cinco meses después (12/10/2016) es ingresado para LAPE y 

cierre de ileostomía, presentando fallo en el cierre de la misma con resección intestinal 

de 10cm, se inicia NPT después de cinco días de ayuno y alimentación con SLM por vía 

oral, seis días después inicia alimentación con papillas y suplementación con pediasure. 

Es dado de alta con buena tolerancia a la vía oral. El día 02/03/2017 presenta episodio 

de gastroenteritis y amerita internamiento, se le administra papillas para la edad (10 

meses) y fórmula de seguimiento (NAN 2) 180ml cada 6 hrs. El 01/09/2017 es ingresado 

para cierre de ileostomía, durante LAPE presenta adherencias las cuales se disecan y se 

reseca 10cm de intestino. Se inicia NPT tres días después de la cirugía. El día 11/09/2017 

ingresa a LAPE encontrándose múltiples adherencias en la ileostomía. Se decide resecar 

10cm de intestino y realizar ileostomía, con inicio de NPT tres días después de la cirugía. 

El día 22/09/17 inicia alimentación con nutramigen por son SNG presentando buena 

tolerancia. Se continuó con la administración de formula hidrolizada y NPT hasta el día 

12/12/17 dónde se decide iniciar dieta en papillas con buena tolerancia, se decide esperar 

para volver a realizar la reconexión intestinal, durante este periodo se realiza prueba para 

alergia a alimentos, presentando alergia a los siguientes alimentos: manzana, mango, 

zanahoria, papa, tomate, leche de vaca, fresas. Se decide realizar internamiento para 

espera quirúrgica (4 meses). El día 20/03/18, se decide ingresar a quirófano para 

reconexión intestinal. La operación presenta complicaciones (se realiza resección 

intestinal de 30cm de intestino delgado), se decide trasladar a la terapia intensiva, en 

donde es manejado con tratamiento convencional, posterior a dos días se translada a 

piso, en donde se inicia NPT a los 3 días posterior al ingreso a piso, se decide iniciar 

alimentación vía enteral con formula hidrolizada, la cual no es tolerada, se inicia fórmula 

elemental la cual no es tolerada, se decide iniciar formula de arroz la cual es bien tolerada. 

Se inicia vía oral con papillas un mes después de la cirugía (12/05/18). El día 19/09/18 

presenta neumonía intrahositalaria, es tratado con antibióticos y se suspende la vía oral 
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(recibiendo NTP), se inicia vía oral con papillas el 27/09/18 cuando ya no se presenta 

dificultad respiratoria. Se aumenta cada mes la toma de formula de arroz, sin embargo 

es hasta el día 12/03/19 en donde se inicia vía oral con picado fino es bien tolerado.  

PA: masculino de 2 años 8 meses de edad con síndrome de intestino corto y portador de 

ileostomía el cual es ingreso de larga duración por presentar sepsis por staphilococos 

gens y en espera de cirugía para reconexión intestinal. Cursando afebril, tolerando la 

dieta en papillas, tolerando la fórmula de arroz y la NPT. 

Diagnóstico médico: intestino corto, portador de ileostomía, sepsis por staphilococos 

gens 

3.2 EVALUACIÓN DEL ESTADO NUTRICIONAL (EEN) 

FH- 3.1.1 Uso de medicamentos prescritos 

Plan de líquidos (ajustado a la NPT) 

Tabla 1 Uso de medicamentos prescritos 

Soluciones y medicamentos Dosis y vía de administración Interacción fármaco-nutrimento 

Ácido valproico 160mg/12 hrs VO Todos los alimentos disminuyen su 

absorción al competir por las 

enzimas hepáticas 

Loperamida 

 

1mg/8hrs VO Sin interacción 

Colestiramina 1g/8hrs VO La colestiramina secuestra y 

disminuye las concentraciones 

plasmáticas de citaminas A, D y K 

Hidrasec 10mg/8hrs VO Sin interacción 

Ursofalk 100mg/12hrs VO Los alimentos ricos en grasa 

disminuyen su absorción 

Paracetamol  100mg/6hrs IV Los alimentos ricos en carbohidratos 

suelen disminuir su absorción 

(Prosnky & Crowe, 2012) 
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3.2.1 Medidas antropométricas 

En la tabla 2 se muestran las mediciones antropométricas de la primera evaluación el día 

13 de marzo del 2019 

Tabla 2 Mediciones antropométricas 

Código de 

evaluación 

Parámetro Actual Ideal Percentiles 

(CDC, 2010) 

Interpretación 

AD- 1.1.6.13 Peso/edad 9.7kg 13.5kg <5 Desnutrición grave 

AD- 1.1.6.13 Talla/edad 83 cm 92cm <5 Desnutrición grave 

AD- 1.1.6.15 Peso/talla N/A N/A N/A N/A 

AD- 1.1.6.1 IMC/edad 14kg/m2 16.2kg/m2 <5 N/A 

Dominio: índices de patrón de crecimiento disminuido  

Diagnóstico: desnutrición grave crónica 

3.2.2 Datos bioquímicos, exámenes de laboratorio y procedimientos 

Los exámenes de laboratorio mostrados en la tabla 3 nos muestra alteración en el perfil 

renal y de electrolitos, endócrino y de glucosa, anemia nutricia y balance ácido base esto 

debido a desajuste de los líquidos intravenosos a la NPT, así como el uso de NPT de 

largo plazo. Se espera la modificación de las soluciones para mejorar el perfil renal. 

 

Tabla 3 Exámenes de laboratorio, médicos y de procedimientos 

Perfil Código de 

evaluación 

Parámetro Valor Valores 

normales 

Interpretación Código de 

intervención 

Perfil renal y de 

electrolitos (1.2) 

BD- 1.2.1 BUN (mg/dL) 21.0 5-18 Azoemia NI 3.1  

 Urea (mg/dL) 44.9 15-36 Azoemia  

BD- 1.2.2 Creatinina 

(mg/dL) 

0.28 0.5-1.2 Normal  

BD- 1.2.5 Sodio (mEq/L) 125 137-145 Hiponatremia NI 3.2  

BD- 1.2.7 Potasio 

(mEq/L) 

6.10 3.6-5.0 Hipercalemia NI 5.1  

BD- 1.2.6 Cloro (mEq/L) 101 98-113 Normal  
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Perfil Código de 

evaluación 

Parámetro Valor Valores 

normales 

Interpretación Código de 

evaluación 

Perfil endócrino/glucosa 

(1.5) 

BD- 1.5.1 Glucosa 

(mg/dL) 

203 100-160 Hiperglucemia NI 2.4  

Perfil de anemia nutricia 

(1.10) 

BD- 1.10.2 Hematocrito 

(%) 

28 40 Anemia  

BD 1.10.1 Hemoglobina 

(g/dL) 

9.2 9.2-13.6 Anemia NI 5.10.1  

Balance ácido- base 

(1.1) 

BD- 1.4.42 pH  7.36 7.36-7.45 Normal NC 1.4  

BD- 1.1.3 PCO2 (mmHg) 28 35-45 Hipocapnia NI 2.4  

BD- 1.1.4 PO2 (mmHg) 64 70-100 Hipoxemina NC 2.2  

BD- 1.1.2 Bicarbonato 

(mm) 

16 19-25 Bajo  

Perfil proteico (1.11) BD- 1.11.1 Albúmina 2.8 3.4-5 Bajo NI 5.1  

Perfil de lípidos (1.7) BD- 1.7.1 Colesterol 

(mg/dL) 

420 <170 Hipercolesterolemia NI 4.1  

BD- 1.7.2 Triglicéridos 

(mg/dL) 

72 0-150 Normal  

(Lockitch, et.al., 1988 & American Medical Laboratories) 

3.2.3 Examen físico orientado a la nutrición 

Saturación: 95%, FC 95 lpm, TA: 120/80mmHg, Temperatura: 37.5º C 

Exploración general: distención abdominal PD- 1.1.5.1 

Piel: pálida NI 2.1 PD- 1.1.17.15. Por anemia 

Síntomas gastrointestinales: náuseas NI 2.1 PD- 1.1.5.24 

Gasto promedio de la ileostomía: 7.2 ml/kg/hora. Alto gasto  

 

3.2.4 Antecedentes relacionados con los alimentos/nutrición 

El paciente presenta consumo de papillas (FH- 2.1.1.2) y NPT (FH- 1.3.2.1) por catéter 

venoso central (FH- 2.1.4.2) 

Recordatorio de 24hrs 

Desayuno:  

Papilla de chayote (1/2 tza de chayote con 30g de pollo) 
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1 Pieza de plátano 

Comida: 

Papilla de acelga (1/2 tza de acelga con 30g de pollo) 

2 pzas de durazno en papilla  

Cena:  

Papilla de zanahoria (1/4 tza de zanahoria con 30g de pollo) 

3 pzas de guayaba en papilla 

**La fórmula de arroz fue suspendida por falta de producto en el hospital 

Consumo de energía por papillas 

El recordatorio de 24 hrs fue calculado con base a los cálculos de requerimiento que 

diariamente se le proporcionaban y que el paciente consumía. 

 

Tabla 4 Aporte de nutrientes por V.O. 

Código de 

evaluación 

Macronutrientes Consumo Requerimiento 

ESPGHAN/ESPEN/ESPR 

(2019) 

% de 

adecuación 

Código de 

diagnóstico 

FH- 1.1.1.1 Energía (kcal) 480 kcal 1350kcal (Peterson, 

1984) 

80% Deficiente NI 

1.2 FH 1.1.1.1 

FH- 1.5.3.1 Hidratos de 

carbono (g) 

72 g 217.5g (870kcal, 64.4%) 32% Deficiente NI 

5.8.1 FH 1.5.5 

FH- 1.5.1.1 Lípidos (g) 9 g 38.4g (346kcal, 25.6%) 23.4% Deficiente NI 

5.5.3 FH 1.5.1.1 

FH- 1.5.3.1 Proteínas (g) 27g 33.6g (134.4kcal, 10%) 80.3% Deficiente NI 

5.5.3 FH 1.5.1.1 

(Galván y Atalah, 2008) 

En la tabla 5 se muestran los nutrientes aportados por la NPT, este cálculo fue recabado 

de las notas médicas, este aporte fue administrado durante las últimas dos semanas. 

Tabla 5 Aporte de nutrientes por NPT 

Nutriente Aporte Mililitros 

Líquidos 100 ml/kg 960 ml 

Energía 90 kcal/kg/día 870 kcal/día 
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Nutriente Aporte Mililitros 

Dextrosa (dx-50 50%) 144.69 g (492 kcal) 289.38 ml 

Aminoácidos (Trophamine 10%) 33.6 g (134.4 kcal) 168 ml 

Lípidos (Lipofundin 20%) 28.8 g (288 kcal) 288 ml 

Sodio (3 mEq/ml) 19.2 mEq (2mEq x kg) 6.4 ml 

Potasio (2 mEq/ml) 19.2 mEq (2mEq x kg)  9.6 ml 

Calcio (0.465 mEq/ml) 19.2 mEq (2mEq x kg) 42.15 ml 

Magnesio (0.81 mEq/ml) 0.675 mEq (0.25mEq x kg) 2.96 ml 

Zinc (1 mg/ml) 2400 mcg (250mcg x kg) 2.4 ml 

Selenio (40 mcg/ml) 9.6 mcg (1mcg x kg) 0.24 ml 

MVI (5ml/amp) 5 ml  5 ml 

Total de líquidos 814.13 ml 

Agua inyectable 145 ml 

Overfield 30 ml 

Tasa Metabólica de la glucosa 10.5 mg/kg/min 

 

Se contabilizó el total de nutrientes por vía parenteral y la dieta picado fino, esto se 

muestra en la tabla 6. El paciente consumía el 100% de la dieta por vía oral 

Tabla 6 Consumo total de nutrientes 

Macronutrientes Consumo Requerimiento 

Requerimiento 

ESPGHAN/ESPEN/ESPR 

(2019) 

% de adecuación Interpretación 

Energía (kcal) 1481.1kcal 1350kcal (Peterson, 1984) 109.7% Adecuado  

Hidratos de carbono 

(g) 

216.69 g 217.5g (870kcal, 64.4%) 99.62% Adecuado  

Lípidos (g) 37.8 g 38.4g (346kcal, 25.6%) 98.43% Adecuado  

Proteínas (g) 60.6 g 33.6g (134.4kcal, 10%) 180.35% Exceso 

(Galván y Atalah, 2008) 

El consumo de papillas tiene % de adecuación deficientes, sin embargo, se administra 

junto con NPT. NI 2.10 FH 2.1.1.1 
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Se realizó el tamizaje nutricional de STRONGkids  como herramienta diagnóstica para 

evaluar riesgo de desnutrición 

Tabla 7 Tamizaje nutricional utilizado 

Tamizaje Puntuación  interpretación Recomendaciones de intervención 

STRONGkids 

(Ver anexo 1) 

 Puntaje de 5 Alto riesgo Consulte a su médico y/o nutricionista para diagnóstico 

completo, asesoramiento nutricional individual y 

seguimiento. Comience prescripción alimentaria hasta 

nuevo diagnóstico. 

(Aponte Borda et al., 2018) 

 

3.3 DIAGNÓSTICO NUTRICIONAL 

 NC 3.1 Bajo peso relacionado a prematurez, proceso inflamatorio, 

hipercatabolismo, periodos largos de ayuno evidenciado con peso/edad: < 

p’5, talla edad: <p’5, IMC/edad: <p’5.  

Categoría: Fisiológico-metabólico, dominio: clínico 

 NC 2.2 Valores de laboratorio alterados relacionado el proceso inflamatorio 

e hipercatabolismo, evidenciado por BUN: 21mg/dL, urea: 44.9 mg/dL, 

creatinina: 0.28 mg/dL, albúmina: 2.8 g/dL, potasio: 6.10 mEq/L, glucosa: 203 

mg/dL, HTC: 28%, PCO2: 28 mmHg, PO2: 64 mmHg, Hb: 5.4 g/dL, linfocitos: 

5.1%, neutrófilos: 87.8%  

Categoría: Fisiológico-metabólico, dominio: Clínico 

 

Objetivos 

 Proporcionar alimentación por vía oral en consistencia picado y se (ND- 1.2) 

evitando alimentos que generen alergia 

 Proporcionar nutrición parenteral de manera mixta con la vía oral, adecuando a los 

requerimientos del paciente (1350kcal; 22.5 g/kg/día de HC; 4 g/kg/día de lípidos; 

3.5 g/kg/día de proteínas) (ND- 2.2.1) 
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 Ajustar a un 60% del requerimiento por vía oral y 40% por vía parenteral (ND- 

2.2.25) 

 Solicitar las pruebas de laboratorio necesarias para complementar las 

evaluaciones 

 

3.4 INTERVENCIÓN NUTRICIONAL 

3.4.1 Aporte de alimentos y/o nutrimentos 

Primera intervención 04/03/2019 NP 1.1 10794 

Tabla 8 Cálculo de requerimientos 

Requerimiento Requerimiento ESPGHAN/ESPEN/ESPR, 2019, Peterson, 1984. 

Energía: 1350kcal (140kcal/kg/día) 

Carbohidratos: 217.5g (870kcal, 64.4%, 22.4 g/kg/día) 

Lípidos: 38.4g (346kcal, 25.6%, 3.9 g/kg/día) 

Proteínas: 33.6g (134.4kcal, 10%, 3.4 g/kg/día), 

 

1. Se realizó el cálculo de los requerimientos ajustando a un 60% del requerimiento 

por vía oral y 40% por NPT. ND 2.2.1 10.511 

Tabla 9 Cálculo de la NPT (40% del requerimiento total) 

Nutriente Aporte Mililitros 

Líquidos 100 ml/kg 960 ml 

Energía 56.25 kcal/kg/día 540 kcal/día 

Dextrosa (dx-50 50%) 60.2 g (240.8 kcal) 120.4 ml 

Aminoácidos (Trophamine 10%) 26.88 g (107.52 kcal) 268.8 ml 

Lípidos (Lipofundin 20%) 19.2 g (192 kcal) 96 ml 

Sodio (3 mEq/ml) 19.2 mEq (2mEq x kg) 6.4 ml 

Potasio (2 mEq/ml) 19.2 mEq (2mEq x kg) 9.6 ml 

Calcio (0.465 mEq/ml) 19.2 mEq (2mEq x kg) 42.15 ml 
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**(Borum, 2009) 

En la tabla 9 se muestra el cálculo de los nutrientes por vía oral, el paciente consumía el 

100% de las papillas administradas 

Tabla 10 Cálculo de la dieta vía oral (60%) 

 

Como se mencionó anteriormente el paciente tenía alergia alimentaria a ciertos 

alimentos, por lo tanto para la elaboración del menú se incluyeron alimentos los cuales 

ya habían sido probados que no generaban alergia o intolerancia alimentaria, además de 

dar una dieta que disminuyera el gasto por la ileostomía (seca). 

Tabla 11 Cálculo de equivalentes 

Grupo de alimento Número de equivalentes 

Verduras 3 

Frutas 6.5 

Cereales 2 

Grasas sin proteína 4.5 

 

Nutriente Aporte Mililitros 

Magnesio (0.81 mEq/ml) 0.675 mEq (0.25mEq x kg) 2.96 ml 

Zinc (1 mg/ml) 2400 mcg (250mcg x kg) 2.4 ml 

Selenio (40 mcg/ml) 9.6 mcg (1mcg x kg) 0.24 ml 

MVI (5ml/amp) 5 ml  5 ml 

Carnitina (200ml/ml) ** 480 mg (50 mg x kg) 2.4 ml 

Total de líquidos 553.68 ml 

Agua inyectable 406 ml 

Overfield 30 ml 

Tasa metabólica de la glucosa 4.32 mg/kg/min 

Relación kcal no proteicas/g de N 100 : 1 

Nutrimentos  G totales y g/kg/día Calorías 

Carbohidratos 138 g (14.3 g/kg/día) 552 kcal 

Lípidos 22.5 g (2.3 g/kg/día) 202.5 kcal 

Proteínas 10 g (1 g/kg/día) 40 kcal 
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El cálculo de los equivalentes se dividieron en 5 tiempos de comida, los cuales se les 

administraba en los horarios establecidos por la cocina del hospital. 

Tabla 12 Distribución de equivalentes 

Equivalentes Grupo Desayuno Colación Comida Colación Cena 

3 Verduras 1  1  1 

5.5 Frutas 2  2  1.5 

2 Cereal sin grasa 1  1   

4.5 
Grasas sin 

proteína 
1.5  1.5  1.5 

 

Tabla 13 Ejemplo de menú 

 Lunes, Jueves 
Martes, Viernes, 

Domingo 
Miércoles, Sábado 

 Desayuno 

Platillo Principal 

 

chayote con pollo 

molido 

½ tza de chayote 

30g de pollo 

1 ½ cditas de aceite 

 

Calabacita con  carne de 

res 

30g de carne molida de res 

½ tza de calabacita cocida 

1 ½ cditas de aceite 

Queso con 

champiñones 

½ tza de champiñones 

40g de queso panela 

1 ½ cditas de aceite 

Acompañamiento 
1 pza de plátano 

5 galletas marías 

1 pza de pera 

5 galletas marías 

4 pzas de durazno 

5 galletas marías 

 Lunes, Jueves 
Martes, Viernes, 

Domingo 
Miércoles, Sábado 

 Comida 

Platillo Principal 

Queso con 

champiñones 

½ tza de champiñones 

40g de queso panela 

1 ½ cditas de aceite 

chayote con pollo molido 

½ tza de chayote 

30g de pollo 

1 ½ cditas de aceite 

 

Calabacita con carne 
de res 

30g de carne molida de 
res 

½ tza de calabacita 
cocida 

1 ½ cditas de aceite 



 

 

 

 

 

23 

** La consistencia de la dieta es picado fino 

3.4.2 Educación nutricia 

Se desarrolló una infografía para el manejo de ostomías en el hogar, este material se 

otorgó para la alta hospitalaria del paciente. Se debe cuidar el gasto de la ileostomía y 

cuidar el riesgo de deshidratación por medio de la dieta.  (Ver anexo 2). 

 

3.4.3 Consejería dietética 

 Se recomienda vigilar la dieta picada para valorar  la consistencia 

 Se debe corroborar el usos de líquidos intravenosos ya que se debe ajustar con 

la NPT 

 No incluir alimentos alérgenos 

 

3.4.4 Coordinación con el equipo de salud 

La coordinación con el equipo de salud fue llevada a cabo todos los días en el pase de 

visita brindando información sobre los indicadores nutricionales diarios del paciente. Los 

cálculos de la nutrición parenteral fueron ajustados a los requerimientos hídricos del 

paciente calculado por el médico tratante. 

 

 Lunes, Jueves 
Martes, Viernes, 

Domingo 
Miércoles, Sábado 

Acompañamiento 
1 pza de pera 

4 galletas saladas 

4 pzas de durazno 

5 galletas marías 

1 pza de plátano 

4 galletas saladas 

 Cena 

Platillo Principal 

Calabacitas salteadas 

½ tza de calabacita 

1 ½ cditas de aceite 

Champiñones salteados 

½ tza de champiñones 

1 ½ cdita de aceite 

 

Chayote salteados 

½ tza de chayote 

1 cdita de aceite 

 

 

Acompañamiento 3 pzas de durazno ¾ pza de plátano ¾ pza de pera 
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3.5 MONITOREOS NUTRICIONALES 

El proceso de atención nutricional fue llevado a cabo por un periodo de tres semanas, 

durante este periodo diariamente por la mañana se realizaban pases de visita con los 

médicos tratantes a cargo del servicio de cirugía pediátrica. A continuación se muestran 

dos monitoreos realizados al paciente con la intervención nutricia propuesta. 

Primer monitoreo 22/03/2019  

3.5.1 Resultados de las mediciones antropométricas 

En la tabla 13 se muestran las mediciones antropométricas realizadas en el primer 

monitoreo, el paciente aumentó 200g de peso corporal, sin embargo sigue estando en 

desnutrición grave crónica, en cuanto a la talla no existió variación, se sabe que por la 

desnutrición que padece tiene retraso en el crecimiento. Se espera que me mejore el 

peso para el siguiente monitoreo 

Tabla 14 Mediciones antropométricas  

Diagnóstico: desnutrición grave- crónica 

3.5.2 Resultados bioquímicos, exámenes médicos y procedimientos 

En cuanto a los resultado bioquímicos, el perfil renal y de electrolitos mejoró, sin embargo, 

existió alteración en el perfil gastrointestinal, el cual se relacionó con la posible presencia 

de una síndrome colestásico por el uso prolongado de la NPT, sin embargo hasta este 

momento fue donde se contó con los datos del perfil gastrointestinal. El perfil proteico 

continuó bajo esto relacionado al proceso de inflamación que tenia el paciente, la glucosa 

continúo elevada, sin embargo se ajustó la solución glucosada para mejorar, el perfil de 

Parámetro Actual Ideal Percentiles 

(CDC, 2010) 

Interpretación Código 

Peso/edad 9.9kg 13.5kg <5 Desnutrición grave AD- 

1.1.6.13 

Talla/edad 83 cm 92cm <5 Desnutrición grave AD- 

1.1.6.15 

Peso/talla N/A N/A N/A N/A AD- 1.1.6.1 

IMC/edad 14.5 kg/m2 16.2kg/m2 <5 N/A AD- 

1.1.6.13 
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balance acido base mejoró. Se realizó un balance nitrogenado el cual fue positivo, por lo 

tanto continúo con el mismo aporte de proteínas. 

Tabla 15  Información bioquímica, pruebas y procedimientos médicos 

Perfil Parámetro Valor Valores 

normales 

Interpretación Dominio, 

clase y 

código 

Perfil renal y de 

electrolitos (1.2) 

BUN (mg/dL) 18 5-18 Normal  

Urea (mg/dL) 41 15-40 Azoemia  

Creatinina (mg/dL) 1.0 0.5-1.2 Normal  

Ácido úrico (mg/dL) 7.0 3.5-7.20 Normal  

Perfil de lípidos 

(1.7) 

Triglicéridos 

(mg/dL) 

56 0-150 Normal  

 

Perfil de lípidos 

(1.7) 

Colesterol (mg/dL) 200 <170 Hipercolesterolemia BD- 1.7.1 

Perfil 

gastrointestinal 

(1.4) 

Bilirrubina total 

(mg/Dl) 

1.3 0.8-1.0 Hiperbilirrubinemia 

por síndrome 

colestásico 

NI 5.5 BD 

1.4.6 

Bilirrubina directa 

(mg/Dl) 

0.8 0.1-0.2 Hiperbilirrubinemia 

por síndrome 

colestásico 

NI 5.5.1 BD 

1.4.6 

Bilirrubina 

indirecta (mg/Dl) 

0.5 0-0.1 Hiperbilirrubinemia 

por hemólisis o 

pérdida de 

proteínas 

NI 5.5.2 BD 

1.4.6 

Alanino 

transferasa (U/L) 

101 13-69 Elevadas por 

enfermedad 

hepática, estrés 

NC 2.1 BD 

1.4.2 

Peril 

gastrointestinal 

(1.4) 

Aspartato 

aminotrasnferasa 

(U/L) 

102 14-36 Elevadas por 

enfermedad 

hepática, estrés 

NI 4.3 BD 

1.4.3  

Fosfatasa alcalina 

(U/L) 

450 0-500 Normal  
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Parámetro Valor Valores 

normales 

Interpretación Dominio, 

clase y 

código 

Gamma glutamil 

transfersa (U/L) 

55 9-36 Elevadas por 

enfermedad 

hepática, estrés 

NI 4.3 BD 

1.4.4 

Deshidrogenasa 

láctica (U/L) 

450 100-190 Elevadas por 

enfermedad 

hepática, estrés 

No 

determinado 

Perfill proteico 

(1.11) 

Proteínas totales 

(g/dL) 

5.0 6.3-8.2 Hipercatabolismo NI 5.7.1 BD 

1.11.6 

Albúmina (g/dL) 2.9 3.5-5 Hipoalbuminemia 

por estado 

hipercatabólico 

NI 5.1 BD 

1.11.1 

Perfil 

endócrino/glucosa 

( 1.5) 

Glucosa (mg/dL) 223 100-160 Hiperglucemia NI 2.4 BD 

1.5.1 

Balance ácido-

base (1.1) 

pH  7.36 7.36-7.45 Normal  

PCO2 (mmHg) 44 35-45 Normal  

PO2 (mmHg) 77 70-100 Normal  

Bicarbonato 

(mmol/L) 

24 19-25 Normal  

Perfil de anemia 

nutricia (1.10) 

Hemoglobina 

(g/dL) 

8.0 9.2-13.6 Anemia NI 5.10.1 BD 

1.10.1 

Hematocrito (%) 17.2 33.0-45 Anemia  

Linfocitos % 6.1 20-70 Linfocitopenia por 

inmunosupresión 

 

 

 

 

Perfil Parámetro Valor Valores normales Interpretación 

Neutrófilos % 73.4 17-60 Infección, proceso 

inflamatorio 

 

 Balance 

nitrogenado 

1.4 >1  Balance positivo  

(Lockitch, et.al., 1988 & American Medical Laboratories) 
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3.5.3 Resultados de examen físico relacionado con la nutrición 

Sin ventilación mecánica asistida, saturación de O2: 90%, PA: 110/60 mmHg, FC 74 lpm 

Piel: palidez generalizada NI 2.1 PD 1.1.17.15 

Abdomen: con presencia de edema NI 2.4 PD 1.1.4 

Gasto promedio de la ileostomía: 4 ml/kg/hora. El gasto por la ileostomía mejoró, 

sin embargo continuaba elevado 

 

3.5.4 Resultados de antecedentes relacionados con la nutrición 

En la tabla 15 se muestra el consumo total de nutrientes por vía oral y por la NPT, el 

paciente consumía el 100% de la dieta administrada 

Tabla 16 Consumo total de nutrientes 

(Galván y Atalah, 2008) 

Segunda intervención 25/03/2019 

Se realizó cambio en el aporte de lípidos a SmoftLipid por presentar probable 

síndrome colestásico ND 2.2.1 10.511  

Se continúa con la dieta picado fino vía oral con la distribución del menú patrón (la 

dieta era libre de alérgenos y seca para controlar el gasto por la ileostomía)  

 

Macronutrientes Consumo Requerimiento % de adecuación Interpretación 

Energía (kcal) 1350 kcal 1350kcal (Peterson, 

1984) 

100% Adecuado  

Hidratos de carbono (g) 198.2 g 217.5g (870kcal, 

64.4%) 

91.3% Adecuado  

Lípidos (g) 41.7 g 38.4g (346kcal, 

25.6%) 

108.5% Adecuado  

Proteínas (g) 36.88 g 33.6g (134.4kcal, 

10%) 

109.76% Adecuado  
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Tabla 17 Cálculo de NPT (40%) 

**(Borum, 2009) 

Segundo monitoreo 01/04/2019 

A continuación se muestra el segundo monitoreo realizado al paciente. En la tabla 16 se 

muestran los valores antropométricos medidos en el paciente, se puede ver como al 

paciente aumentó 0.2 cm con respecto a la evaluación anterior, sin embargo en cuanto 

al peso, el paciente mostró una disminución de 100g. El paciente se cuenta con 

diagnóstico de desnutrición crónica grave. 

Nutriente Aporte Mililitros 

Líquidos 100 ml/kg 960 ml 

Energía 56.25 kcal/kg/día 540 kcal/día 

Dextrosa (dx-50 50%) 60.2 g (240.8 kcal) 120.4 ml 

Aminoácidos (Trophamine 10%) 26.88 g (107.52 kcal) 268.8 ml 

Lípidos (SmoftLipid 20%) 19.2 g (192 kcal) 96 ml 

Sodio (3 mEq/ml) 19.2 mEq (2mEq x kg) 6.4 ml 

Potasio (2 mEq/ml) 19.2 mEq (2mEq x kg) 9.6 ml 

Calcio (0.465 mEq/ml) 19.2 mEq (2mEq x kg) 42.15 ml 

Magnesio (0.81 mEq/ml) 0.675 mEq (0.25mEq x kg) 2.96 ml 

Zinc (1 mg/ml) 2400 mcg (250mcg x kg) 2.4 ml 

Selenio (40 mcg/ml) 9.6 mcg (1mcg x kg) 0.24 ml 

MVI (5ml/amp) 5 ml  5 ml 

Carnitina (200ml/ml) ** 480 mg (50 mg x kg) 2.4 ml 

Total de líquidos 553.68 ml 

Agua inyectable 406 ml 

Overfield 30 ml 

Tasa metabólica de la glucosa 4.32 mg/kg/min 

Relación kcal no proteicas/g de N 100 : 1 
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3.5.5 Mediciones antropométricas 

Tabla 18 Mediciones antropométricas 

Parámetro Actual Ideal Percentiles 

(CDC, 2010) 

Interpretación 

Peso/edad 9.8kg 13.5kg <5 Desnutrición 

grave 

Parámetro Actual Ideal Percentiles 

(CDC, 2010) 

Interpretación 

Talla/edad 83.2 cm 92cm <5 Desnutrición 

grave 

Peso/talla N/A N/A N/A N/A 

IMC/edad 14.2 kg/m2 16.2kg/m2 <5 N/A 

 

 

Ilustración 8 Evolución de las mediciones antropométricas 

3.5.6 Resultados bioquímicos, exámenes médicos y procedimientos 

En cuanto a los datos bioquímicos, con respecto al monitoreo anterior el perfil 

gastrointestinal continúo elevado esto debido al probable síndrome colestásico que el 

paciente presenta por el uso prolongado de la NPT, la glucosa disminuyó sin embargo 
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aún se encontraba en parámetros elevados, mejoró el perfil de anemia sin embargo aún 

se encontraba con neutrofília por el proceso infeccioso que tenía. El balance de nitrógeno 

realizado continúo en positivo. 

 
Tabla 19 Información bioquímica, pruebas y procedimientos médicos 

Perfil Parámetro Valor Valores 

normales 

Interpretación Código de 

intervención 

Perfil renal y de 

electrolitos (1.2) 

BUN (mg/dL) 17 5-18 Normal  

Urea (mg/dL) 34 15-40 Normal  

Creatinina 

(mg/dL) 

1.1 0.5-1.2 Normal  

Ácido úrico 

(mg/dL) 

6.8 3.5-7.20 Normal  

Perfil de lípidos 

(1.7) 

Triglicéridos 

(mg/dL) 

56 0-150 Normal  

Colesterol 

(mg/dL) 

180 <170 Hipercolesterolemia BD- 1.7.1 

Perfil 

gastrointestinal 

(1.4) 

Bilirrubina 

indirecta (mg/Dl) 

0.2 0-0.1 Hiperbilirrubinemia 

por hemólisis o 

pérdida de 

proteínas 

NI 5.5.2 BD 

1.4.6 

Bilirrubina total 

(mg/Dl) 

1.1 0.8-1.0 Hiperbilirrubinemia 

por síndrome 

colestásico 

NI 5.5 BD 

1.4.6 

 

 

 

Bilirrubina 

directa (mg/Dl) 

0.9 0.1-0.2 Hiperbilirrubinemia 

por síndrome 

colestásico 

NI 5.5.1 BD 

1.4.6 

 

Alanino 

transferasa (U/L) 

78 13-69 Elevadas por 

enfermedad 

hepática, estrés 

NC 2.1 BD 

1.4.2 
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Parámetro Valor Valores 

normales 

Interpretación Código de 

intervención 

Aspartato 

aminotrasnferasa 

(U/L) 

34 14-36 Normal  

Fosfatasa 

alcalina (U/L) 

505 0-500 Elevadas por 

enfermedad 

hepática, estrés 

 

Gamma glutamil 

transfersa (U/L) 

45 9-36 Elevadas por 

enfermedad 

hepática, estrés 

NI 4.3 BD 1.4.4 

Deshidrogenasa 

láctica (U/L) 

320 100-190 Elevadas por 

enfermedad 

hepática, estrés 

 

Perfil proteico  

(1.11) 

Proteínas totales 

(g/dL) 

5.9 6.3-8.2 Hipercatabolismo NI 5.7.1 BD 

1.11.6 

Perfil Parámetro Valor Valores normales Interpretación 

Albúmina (g/dL) 2.9 3.5-5 Hipoalbuminemia 

por estado 

hipercatabólico 

NI 5.1 BD 

1.11.1 

Perfil 

endócrino/glucosa 

(1.5) 

Glucosa (mg/dL) 189 100-160 Hiperglucemia NI 2.4 BD 1.5.1 

Balance ácido-

base (1.1) 

pH  7.41 7.36-7.45 Normal  

PCO2 (mmHg) 42 35-45 Normal  

PO2 (mmHg) 81 70-100 Normal  

Bicarbonato 

(mmol/L) 

22 19-25 Normal  

Perfil de anemia 

(1.10) 

Hemoglobina 

(g/dL) 

10.9 9.2-13.6 Normal  

Hematocrito (%) 34 33.0-45 Normal  

Linfocitos % 6.1 20-70 Linfocitopenia por 

inmunosupresión 

 

Neutrófilos % 73.4 17-60 Infección, proceso 

inflamatorio 
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 Parámetro Valor Valores 

normales 

Interpretación Código de 

intervención 

 Balance 

nitrogenado 

1.3 >1  Balance positivo  

(Lockitch, et.al., 1988 & American Medical Laboratories) 

 

En la figura 9 se puede observar las variaciones del BUN y urea, ambos presentaron 

mejoría con respecto a la primeva evaluación, sin embargo la urea presentó un aumento 

pero aún en rangos de normalidad 

 

Ilustración 9 Evolución del perfil renal y de electrolitos 

En cuanto al perfil gastrointestinal el paciente presentó disminución el las bilirrubinas, sin 

embargo aún se encontraban elevadas, así mismo las enzimas hepáticas presentaron 

disminución, el paciente presentaba un probable síndrome colestásico por el uso 

prolongado de la NPT, por último no se contaba con este perfil en la primera evaluación. 
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Ilustración 10 Evolución de las bilirrubinas 

 
Ilustración 11 Evolución de las enzimas hepáticas 

El perfil proteico mostró ligera mejoría aunque tanto la albúmina como las proteínas 

totales se encuentran en parámetro bajos, ambos tuvieron un incremento, el cual nos 

habla de mejoría en la inflamación. No se contaba con el dato de las proteínas totales en 

la primera evaluación. 
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Ilustración 12 Evolución del perfil proteico 

El perfil de anemia nutricia presentó mejoría en la última evaluación al aumentar los 

niveles de hematocrito y hemoglobina, en el segundo monitoreo se tenía una disminución 

en estos parámetros. La anemia se puede atribuir a hemodilución, alteración en 

homeostasis del hierro por inflamación o perdida sanguínea. 

 
Ilustración 13 Evolución del perfil de anemia nutricia 

El perfil de lípidos mostró una disminución, el colesterol en la primera evaluación se 

encontraba en parámetros elevados, sin embargo para la última evaluación se mostró 
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una notable disminución, en cuanto a los triglicéridos, siempre continúo en parámetros  

normales. 

 

Ilustración 14 Evolución del perfil de lípidos 

 

La glucosa presentó variaciones con respecto a la primera evaluación, el primer 

monitoreo se encontraba elevada, para el segundo monitoreó presentó elevación, en este 

momento se decide ajustar la solución glucosada, para el tercer monitoreo disminuyó de 

manera significativa. 
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Ilustración 16 Evolución del balance de nitrógeno 

El balance de nitrógeno se determinó a partir de la segunda evaluación, el cual tuvo un 

resultado positivo en las dos evaluaciones por lo tanto se continuó con el mismo aporte 

de proteína. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.5.7 Examen físico orientado a la nutrición 

Sin ventilación mecánica asistida, Saturación de O2: 74%, PA: 110/60 mmHg, FC 73 LPM 

Piel: palidez leve  

Abdomen: con presencia de edema. Por bajas proteínas totales e hipoalbuminemia 

Gasto promedio de la ileostomía: 3.5 ml/kg/hora. El gasto mejoró sin embargo se 

encontraba aún con altos gastos. 

En la ilustración 17 se muestra la evolución de los gastos por la ileostomía, tomando en 

cuenta que para pacientes pediátricos un gasto mayor a 2 ml/kg/min se considera elevado 

(Schwartz, 2010) el paciente presenta en los dos monitoreos altos gastos, sin embargo 

existió disminución considerable, esto debido a la implementación de la dieta seca. 
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3.5.8 Datos relacionados con la alimentación 

En la siguiente tabla se muestra la cantidad de nutrientes proporcionados por el servicio: 

40% NPT y 60% dieta picado fino, el paciente consumía el 100% de la dieta picado fino. 

Tabla 20 Consumo total de nutrientes 

Macronutrientes Consumo Requerimiento % de 

adecuación 

Interpretación 

Energía (kcal) 1350 kcal 1350kcal 

(Peterson, 1984) 

100% Adecuado 

Hidratos de carbono 

(g) 

198.2 g 217.5g (870kcal, 

64.4%) 

91.3% Adecuado 

Lípidos (g) 41.7 g 38.4g (346kcal, 

25.6%) 

108.5% Adecuado 

Proteínas (g) 36.88 g 33.6g (134.4kcal, 

10%) 

109.76% Adecuado 

(Galván y Atalah, 2008) 

En la ilustración 18 se puede ver las variaciones de calorías desde la evaluación hasta el 

segundo monitoreo, cabe resaltar que en las calorías no hubo cambios en las dos 

intervenciones, el cambio fue el tipo de lípidos infundidos al paciente. 

Ilustración 17 Evolución de gasto por ileostomía 
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Por último en la figura 19 se observan las variaciones en la cantidad de macronutrientes, 

cabe resaltar que el tipo de lípidos administrados al paciente en la segunda intervención 

fue Smoftlipid para disminuir el síndrome colestásico, además de que las proteínas se 

ajustaron ya que en la primera evaluación se encontraba en exceso.  

 

Ilustración 19 Evolución de macronutrientes 
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Ilustración 18 Evolución de la calorías 
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Ilustración 20 Diagrama de flujo de tratamiento nutricional en paciente con SIC. Fuente propia 
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CAPÍTULO 4: CONCLUSIONES Y EXPERIENCIAS 

En el presente trabajo tuvo el objetivo de implementar el PAN en un paciente con 

diagnóstico de síndrome de intestino corto por enterocolitis necrotizante. Una de las 

complicaciones más comunes en este tipo de pacientes es la desnutrición crónica que 

puede padecer, como se pudo ver el paciente presentó desnutrición grave crónica 

(retraso en el crecimiento) debido al estado malabsortivo derivado del SIC. Además 

presentó complicaciones derivadas del uso prolongado de la NPT como es el síndrome 

colestásico, esto se pudo verificar al analizar el perfil gastrointestinal del paciente, 

además de presentar alteraciones renales, hematológicas e infecciosas.  

La intervención se realizó siguiendo las directrices que marca la ADA haciendo un cálculo 

de requerimientos de 140 kcal/kg/día, esto calculado por la fórmula de Peterson, 1984 

para pacientes con retraso en el crecimiento. El cálculo de macronutrientes se realizó 

siguiendo las pautas de ESPGHAN/ESPEN 2019. La vía de alimentación fue mixta 

utilizando la vía parenteral en un 40% y la vía oral un 60% en una dieta con consistencia 

picado y seca para controlar el gasto por la ileostomía. 

Por último el paciente mostró mejoría en el perfil renal y de electrolitos así como el perfil 

de anemia nutricia, además de que incremento 0.2 cm de altura y tuvo una ganancia de 

100g con respecto a la primera evaluación, así también los gastos por la ileostomía 

mejoraron con respecto a la primera evaluación. Estos datos muestran que el manejo de 

un paciente con SIC es complejo debido al desbalance en la obtención de nutrientes para 

un crecimiento y desarrollo normal, sin embargo es importante recalcar que se puede 

mejorar y evitar las complicaciones presentes por esta patología. 
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Experiencias 

La aplicación del PAN en el ámbito hospitalario me permitió tener un panorama amplio 

sobre la implementación y los resultados.  

El equipo multidisciplinario es la base fundamental para el tratamiento de cualquier 

patología. 

El tratamiento nutricional en el síndrome de intestino corto es importante para evitar 

complicaciones, al tratar a un paciente con esta enfermedad me enfrente a un reto muy 

grande ya que toda le evaluación nutricional es cambiante todos los días.  

Mi recomendación es que se debe enfatizar con el equipo multidisciplinario cada día en 

el pase de visita la intervención nutricional que se va a realizar ya que todo el tratamiento 

debe estar encaminado a evitar complicaciones que se pueden presentar diariamente. 
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CAPÍTULO 5: ANEXOS 

5.1 Anexo 1: Tamizaje STRON KIDS 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Ilustración 21 Tamizaje STRON Kids. Tomado de Aponte Borda et al., 2018 
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Ilustración 22. Folleto: "Manejo de ostomías". Fuente propia 

5.2 Anexo 2: Folleto: “Manejo de ostomias” 
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Ilustración 23 Lista de alimentos. Fuente propia 

5.2 Anexo 3: Lista de alimentos 
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