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Tejido adiposo pardo: ¿un nuevo elemento  
estratégico para prevenir la obesidad?
A. Gil
Presidente de la Fundación Iberoamericana de Nutrición (FINUT). Catedrático del Departamento de Bioquímica 
y Biología Molecular II. Instituto de Nutrición y Tecnología de los Alimentos. Centro de Investigación Biomédica. 
Universidad de Granada. CIBEROBN. Madrid

El tejido adiposo pardo o marrón (brown adipose tissue [BAT]) 
es el principal responsable de la termogénesis en respuesta al 
frío y a la ingesta de alimentos. Los adipocitos pardos desem-
peñan una función primordial en la generación de calor. Se 
caracterizan por tener numerosas mitocondrias que oxidan áci-
dos grasos y glucosa, y expresan de forma única la proteína 
desacoplante de la fosforilación oxidativa 1 (uncoupling pro-
tein 1 [UCP-1]). Estas células provienen de una célula madre 
pluripotente, común a otros tipos celulares, como miocitos, 
células óseas y adipocitos blancos, pero las diferencia la ac-
ción de factores de crecimiento específicos.

Clásicamente se ha descrito que los seres humanos no te-
nían apenas BAT, al contrario que los animales, y que sólo los 
recién nacidos tenían cierta cantidad que desaparecía muy 
rápidamente con el desarrollo ontogenético. Sin embargo, en 
2007, al tratar de identificar falsos positivos de cáncer de ca-
beza y cuello, se descubrió que eran inyectados con fluoro-
desoxiglucosa radiactiva, presente en los adultos de forma 
habitual en las zonas paravertebrales, supraclaviculares e in-
tercostales. A partir de entonces se ha sucedido una investiga-
ción muy activa sobre las posibles funciones del BAT, especial-
mente en la posible prevención de la obesidad.

Todos los jóvenes parecen tener una cantidad importante de 
BAT. Sin embargo, entre estos sujetos, el rango de captación 
de glucosa es muy amplio (cerca de dos órdenes de magnitud), 
lo cual podría deberse a aspectos genéticos que explicarían la 
mayor o menor susceptibilidad a la obesidad en los humanos. 
Por otra parte, los obesos tienen menor cantidad de BAT fun-
cional y este disminuye conforme avanza la edad.

La exposición del BAT al frío en los humanos induce su acti-
vación, y hay evidencias de que existe una mayor cantidad en 
invierno. En cualquier caso, la activación del BAT ocurre por la 
acción de la noradrenalina o de otros agentes que interaccio-
nan con los receptores β-adrenérgicos, y estos provocan una 
cascada de señales que terminan con el aumento de la expre-
sión de UCP-1 y la mitocondriogénesis.

Las investigaciones actuales se dirigen a evaluar nuevos 
agentes activadores o reclutadores del BAT y cómo ello puede 
influir en la prevención del sobrepeso y la obesidad.

Existen células progenitoras de BAT y, posiblemente, adipoci-
tos pardos diferenciados, de forma aislada o en pequeños agre-
gados, repartidos de forma difusa tanto en el tejido adiposo 
blanco (white adipose tissue [WAT]) como en el tejido muscular 

esquelético. De hecho, el ejercicio parece mediar la inducción 
del BAT a través de la acción de mioquinas y otros factores 
producidos por el músculo esquelético, como irisina, un pro-
ducto soluble generado a partir del gen FNDC5, y del ácido 
β-aminoisobutírico (BAIBA), los cuales actúan promoviendo la 
activación del factor de transcripción denominado coactivador 1 
del receptor activado por proliferadores de los peroxisomas, el 
cual, a su vez, promueve la expresión de la UCP-1 y, por tanto, el 
aumento de la termogénesis. Además, existen nuevas eviden-
cias de que los adipocitos maduros del WAT pueden convertirse 
en unos adipocitos parecidos a los de la grasa parda, denomina-
dos adipocitos beige o brillantes (BRITE), en el sentido de que 
expresan UCP-1 aunque comparten con el WAT la función de 
reserva de grasa.

El BAT está principalmente regulado por el sistema nervioso 
simpático (SNS), pero algunos hallazgos recientes indican que 
la irisina, el BAIBA, así como la interleucina (IL) 6 y el factor de 
crecimiento 21 derivado de los fibroblastos y los péptidos na-
triuréticos cardiacos, pueden influenciar el metabolismo del 
BAT. Por otra parte, ciertas hormonas, como la melatonina y 
algunas IL (entre ellas la IL-33), ejercen efectos reguladores 
sobre la cantidad y la actividad del BAT. 

En la actualidad se están examinando varias estrategias 
para activar BAT y reclutar BRITE sin efectos colaterales. 
Nuestro grupo ha postulado recientemente que el ejercicio 
puede contribuir de forma importante a la activación del BAT y 
al reclutamiento de tejido adiposo beige a través de sus accio-
nes en el SNS, el corazón y el músculo esquelético. Para con-
trastar esta hipótesis se necesitan tanto estudios epidemioló-
gicos como de intervención aleatorizados y bien controlados 
que analicen qué tipo de ejercicio y duración son los más apro-
piados.

En conclusión, existe un consenso general sobre la presencia 
de BAT en los humanos, sus potenciales efectos sobre el me-
tabolismo energético y la regulación de la homeostasis de la 
glucosa y de los lípidos corporales. Por otra parte, se están 
examinando nuevos agentes, tanto en modelos animales como 
en humanos, capaces de aumentar la respuesta termogénica. 
Asimismo, el ejercicio puede activar y reclutar BAT a través de 
la mayor actividad del SNS, el corazón y el músculo esqueléti-
co, aunque son necesarios estudios controlados para determi-
nar los efectos sobre el BAT del tipo de ejercicio, su intensidad 
y duración. 
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Resumen

En esta ponencia se realiza una revisión de las bases de la ci-
rugía experimental aplicadas a la cirugía bariátrica, así como 
una actualización de las principales técnicas quirúrgicas que se 
realizan hoy en día y sus mecanismos de acción a nivel meta-
bólico. Por último, se repasan las principales líneas de investi-
gación que se están desarrollando actualmente.

La cirugía experimental en el campo de la cirugía bariátrica se 
realiza en animales pequeños cuando se pretenden estudiar los 
efectos metabólicos. Los tipos de ratas más utilizadas para ello 
son las ratas albinas engordadas mediante «dieta de cafetería» 
o pienso hipercalórico, las ratas Zucker (obesas por un defecto 
en el receptor de la leptina), las ratas ZDF (obesas y diabéticas 
tipo 2) y las ratas Goto-Kakizaki (diabéticas tipo 2 no obesas). La 
cirugía bariátrica ha empezado a realizarse en ratones para po-
der explicar determinados pasos metabólicos en modelos Knock 
out o transgénicos. Su traslacionalidad clínica es escasa, pero 
explican sin sesgos la base fisiopatológica de la enfermedad.

En cuanto a las técnicas quirúrgicas, repasamos los meca-
nismos metabólicos del bypass gastroyeyunal en Y de Roux, la 

teoría del intestino proximal, la teoría del intestino distal, las 
técnicas experimentales, como la transposición ileal, y cómo 
actúa la gastrectomía vertical, además de realizar un repaso 
del origen de dichas cirugías.

Respecto a las líneas de investigación, nos centramos en 
proyectos de investigación que analizan los niveles hormona-
les después de la cirugía (sobre todo ghrelina y GLP-1), los 
cambios en la velocidad de vaciamiento gástrico, los cambios 
en la microbiota y el estudio de la esteatosis hepática no alco-
hólica (EHNA); en este sentido, se estudian los mecanismos 
que, a través de la microbiota, revierten la EHNA gracias a los 
efectos de los ácidos biliares y el receptor farnesoide intestinal 
y hepático (slimmer effects), o por la vía del metabolismo de la 
colina. Así, las plataformas de infraestructura ómica aportan la 
información metabolómica y metagenómica necesaria.

Sin duda, existen nuevas posibilidades para investigar los 
efectos reales de la cirugía bariátrica y metabólica. La combi-
nación de estudios clínicos y experimentales es, sin duda, la 
mejor alianza para explicar sus efectos y mejorar el tratamien-
to de los pacientes. 

Efectos metabólicos de la cirugía bariátrica
F. Sabench
Departamento de Medicina y Cirugía. Universitat Rovira i Virgili. Reus (Tarragona). Departamento de Cirugía.  
Hospital Universitari Sant Joan. Institut d’Investigació Sanitària Pere Virgili. Universitat Rovira i Virgili. Reus (Tarragona)



Acta Pediatr Esp. 2019; 77(9-10): 149-170

152

Según las «Recomendaciones de promoción de alimentos y 
bebidas no alcohólicas dirigidas a niños», de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS), una dieta malsana es un factor de 
riesgo clave de las enfermedades no transmisibles (ENT) que 
puede modificarse. Si no se combate, la mala alimentación 
–junto con otros factores de riesgo– aumenta la prevalencia 
de ENT en las poblaciones por determinados mecanismos, 
como un aumento de la presión arterial, una mayor glucemia, 
alteraciones del perfil de lípidos sanguíneos y el sobrepeso o 
la obesidad. Aunque las muertes por ENT se dan principal-
mente en la edad adulta, los riesgos asociados a las dietas 
malsanas comienzan en la niñez y se acumulan a lo largo de 
la vida. 

Este documento alerta sobre la necesidad de una estrategia 
mundial para reducir el efecto que tiene en los niños la publi-
cidad de alimentos ricos en grasas saturadas, ácidos grasos 
trans, azúcares libres o sal. 

Para garantizar un estilo de vida saludable, la OMS reco-
mienda comer muchas frutas y verduras, reducir la ingesta de 
grasas, azúcar y sal y hacer ejercicio.

El reto es conseguir los objetivos de la OMS para una dieta 
saludable haciéndolo de una manera atractiva.

Desde el Área de Dietas y Alimentación de la Clínica Univer-
sidad de Navarra, en Madrid, trabajamos e investigamos la 
posibilidad de conseguir adaptar una gastronomía individuali-
zada en todas las particularidades dietéticas y patológicas 
para dietas pediátricas.

La manera de llevarlo a cabo es a través de una cuidadosa 
elección de proveedores, con materias primas de buena calidad, 
frutas y verduras de temporada, sin utilizar alimentos ultraproce-
sados, elaborando todo en nuestras cocinas, usando exclusiva-
mente aceite de oliva virgen extra para todas las elaboraciones, 
reduciendo la sal mediante la utilización de aromas naturales a 
través de especias para realzar sabores (tomillo, romero, oréga-
no, albahaca, cúrcuma, pimienta), sustituyendo el azúcar refina-
do por panela, en las elaboraciones en que no es posible elimi-
narlo, y en la mayoría de ellas utilizando el azúcar presente en 
los alimentos, con técnicas de cocción apropiadas, con harinas 
integrales (chufas, coco, castaña, arroz, centeno, avena, algarro-
ba, sarraceno) en lugar de harinas refinadas. 

Asimismo, hay que dar a conocer los grupos de alimentos 
que están en la sombra e integrarlos como principales en la 
dieta.
• Harina de chufas. Con una dulzura intrínseca, para niños 

con diabetes mellitus o que necesiten un aporte extra de fi-
bra. Libre de gluten.

• Harina de coco. Elaborada a base de la pulpa de coco. Rica 
en fibra (60/100 g) y proteínas.

• Harina de castañas. Interesante por su aporte en fibra 
(9 g/100 g), proteínas (5,6 g/100 g), hidratos de carbono (79 g/100 
g), magnesio, potasio, hierro y fósforo. También sin gluten. 

• Harina integral de trigo sarraceno.
• Panela. Se obtiene de la evaporación del jugo del azúcar de 

caña, por lo que preserva la mayor parte de los nutrientes 
que encontramos en la caña. La Organización de las Nacio-
nes Unidas para la Agricultura y la Alimentación (FAO) acuñó 
al respecto en 1994 el término non-centrifugal cane sugar. 
En su composición, además de 75-83 g de sacarosa/100 g y 
5,5-12 g de azúcares reductores/100 g, contiene diferentes 
vitaminas, minerales, flavonoides y polifenoles que no se 
pierden en el proceso de elaboración del azúcar blanco.

• Chía. Es una fuente excelente de grasa omega-3 (aproxima-
damente el 65% del contenido de aceite es de ácido 
α-linolénico). La semilla de chía es una fuente potencial de 
antioxidantes, con presencia de ácido clorogénico, ácido ca-
feico, miricetina, quercetina y kaempferol. Es una gran fuen-
te de fibra dietética. La utilizamos en algunas ensaladas, 
pudding, mermeladas, salsas...

Teniendo en cuenta todo esto, hemos modificado desayunos y 
meriendas pediátricos, jugando con el azúcar presente en los 
alimentos, con las distintas texturas y sabores, introduciendo 
chufa, coco, dátiles, lúcuma, yacón..., de modo que endulzamos 
sin añadir azúcares libres. A modo de ejemplo, el desayuno se 
compone de fruta troceada, batido de leche y algarroba, cacao 
puro, bizcocho de calabaza, dátil y almendras, o desayunos 
salados con pulguita de jamón, tomate y aceite de oliva virgen 
extra. Y la merienda a base de fruta batida de temporada, 
pulguita de pavo o meriendas dulces con galletas de chufa y 
naranja. Comparando la composición nutricional en una planta 
de hospitalización pediátrica con las que estamos elaborando 
según las recomendaciones de la OMS, hemos conseguido en 
sólo estas dos tomas bajar el aporte energético un 30%, la 
grasa saturada en un 73% y aumentar el aporte de fibra en un 
65%, respecto a un desayuno y merienda tradicionales.

Haciendo la misma comparativa con algunas de nuestras 
elaboraciones:
• Compota de manzana, en la que no se añaden azúcares 

libres, y se consigue el dulzor con sus propios azúcares a 
través de un tratamiento lento de cocción. A diferencia de lo 
que ofrece la industria, donde el contenido de manzana es un 
88%, a lo que se le añade azúcar, jarabe de fructosa glucosa 
y un antioxidante: ácido ascórbico.

• Brownie de boniato, a base de boniato, dátiles, harina de 
almendra, harina de trigo sarraceno, nueces, aceite de oliva 
suave, cacao puro, frambuesa; no contiene azúcares añadi-

Las dietas saludables deben ser apetecibles
X. Luque Azores, T. Pérez Torres, E. García Fernández, M. Delgado García de Polavieja, C. Manrique Alonso
Servicio de Dietas y Alimentación Clínica. Universidad de Navarra. Madrid
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Los alimentos infantiles deben satisfacer las necesidades nutri-
cionales de los bebés a los que está destinado su consumo y, por 
tanto, cumplir unos requisitos nutricionales determinados; por 
otro lado, deben ser seguros, evitando cualquier riesgo alimen-
tario en su consumo. Para ello, las empresas fabricantes de los 
alimentos infantiles deben disponer de un sistema de calidad y 
seguridad alimentaria que garantice ambos requisitos.

Requisitos nutricionales

En función del tipo de producto y la edad de introducción en la 
dieta del bebé:

• Preparados para lactantes.
• Preparados de continuación.
• Alimentos elaborados a base de cereales.
• Alimentos infantiles complementarios.

Los requisitos nutricionales del producto se garantizan a través 
de las siguientes acciones:
• Diseño acorde a:

–  Composición. Legislación aplicable al tipo de producto:
 -  UE: Reglamento 609/2013 y sus reglamentos delegados.
 -  Codex.
 -  Legislación específica del país de destino.
– Selección de ingredientes.

dos ni gluten, y es apto para celiacos. Frente a su homólogo 
industrial que contiene azúcar, huevo, grasa de palma, harina 
de trigo, pasta de cacao, aceite de nabina, jarabe de glucosa, 
manteca de cacao, dextrosa, E-476, jarabe de azúcar inverti-
do, leche en polvo, emulgentes (E-492, E-322, E-476, E-473), 
suero de leche en polvo, leche desnatada condensada, cacao 
magro, grasa de leche, aromas, E-202, E-330, E-334, gelifi-
cante E-401 y gasificantes (E-450, E-500). No es apto para 
dietas sin gluten, adaptadas a pacientes diabéticos, hiposó-
dicas o cardiosaludables.

• Crema de avellanas, con avellanas, bebida de almendras, 
aceite de oliva suave, panela. Contiene menos de la mitad de 
grasas saturadas que el análogo industrial, menos del 80% de 
azúcares y el doble de fibra; la grasa es fundamentalmente mo-
noinsaturada, proveniente de las avellanas y el aceite de oliva. 
La que ofrece la industria, muy demandada por la población 
infantil contiene azúcar, manteca de palma, avellanas (13%), 
leche desnatada en polvo (8,7%), cacao desgrasado (7,4%), 
E-322 y vainillina. Excede el límite de azúcares libres reco-
mendado por la OMS y contiene casi 4 veces más sal que la 
de elaboración propia.

Conclusiones

La utilización de nuevos ingredientes y formas de elaboración 
en la cocina hospitalaria permite mejorar la calidad nutricional 
de la dieta de los niños hospitalizados, en consonancia con las 

recomendaciones de una dieta variada y equilibrada, al tiempo 
que mantiene una buena aceptación por parte del niño y sus 
padres.  
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–  Tamaño de la partícula (tamizado puré y tipo cereales) en 
función de la edad de introducción del bebé.

• Análisis de composición de las materias primas: ingredientes.
• Control de peso y adición de ingredientes.
• Análisis nutricional del producto.

Requisitos de seguridad alimentaria

Para garantizar la seguridad de los alimentos infantiles las em-
presas fabricantes deben definir e implantar un sistema de 
seguridad alimentaria que prevenga los posibles riesgos:
• Microbiológicos.
• Físicos.
• Químicos.

El sistema de seguridad alimentaria de las empresas fabri-
cantes de alimentos infantiles debe contemplar los siguien-
tes aspectos para prevenir los riesgos en los alimentos que 
fabrica:

Prevención de riesgos microbiológicos
• Diseño de los locales de producción y almacenamiento con 

clasificación de zonas: riesgo bajo, medio y alto.
• Control microbiológico de las materias primas: ingredientes.
• Control microbiológico ambiental de la planta de fabricación.
• Control microbiológico del producto terminado.

Prevención de riesgos físicos  
(cuerpos extraños, insectos...)
• Diseño de los locales de producción y almacenamiento con 

clasificación de zonas: riesgo bajo, medio y alto. 
• Diseño de los equipos de producción.
• Sistemas de inspección de materiales vacíos y una vez enva-

sados: rayos X, cámaras de visión artificial, volteadores y 
sopladores envases vacío...

• Control de útiles y materiales en producción (5S).
• Control de material quebradizo.
• Tamices, detector de metales...

Prevención de riesgos químicos
• Limpieza:

– Sistemas de limpieza validados.
–  Control de productos de limpieza autorizados para la indus-

tria alimentaria.
–  Verificación de limpieza: ausencia de productos químicos 

tras la limpieza.
• Pesticidas y contaminantes:

–  Selección y aprobación de proveedores de materias pri-
mas.

– Análisis de materias primas.
– Análisis del producto terminado.

• Plan de control de alérgenos.
• Plan de garantía no-GMO (organismo no modificado genéti-

camente). 

La leche materna contiene abundantes oligosacáridos estructu-
ralmente diversos, conocidos conjuntamente como «oligosacári-
dos de la leche materna» (human milk oligosaccharides [HMO]), 
que suponen el tercer componente sólido más abundante de la 
leche materna, después de la lactosa y los lípidos1-4. Por el con-
trario, la leche de vaca tiene un contenido relativamente bajo de 
oligosacáridos, con una diversidad estructural limitada5. Aunque 
los tipos y concentraciones de HMO varían de forma considera-
ble entre las mujeres en periodo de lactancia y a lo largo del 
tiempo, dos de ellos suelen encontrarse de forma abundante en 
la leche materna: 2’-O-fucosil-lactosa (2’FL) y lacto-N-neotetrao-
sa (LNnT). Las concentraciones típicas de 2’FL suelen oscilar 
entre 0,9 y más de 4 g/L en la leche materna madura, según 

datos agrupados de madres secretoras, y cerca de 0 cuando se 
incluyen madres no secretoras6-18. Las concentraciones de LNnT 
en leche materna madura oscilan habitualmente entre 0,1 y 0,6 
g/L7,10,11,13,15,19-21, y se observan con mayor frecuencia niveles 
más elevados durante el primer mes de lactancia13.

En investigaciones recientes se ha sugerido la importancia 
de los HMO en la mejora del desarrollo de la microbiota intes-
tinal y en el refuerzo de la protección inmunitaria en lactantes 
alimentados con leche materna22,23. Tanto la 2’FL como la LNnT 
fomentan el crecimiento de Bifidobacterium spp. en modelos 
preclínicos24,25. Además, en ratones infectados con Escherichia 
coli adherente invasiva (ECAI), la 2’FL resultó eficaz a la hora 
de reducir la colonización por ECAI, modular la expresión de 

NEHMO: primer estudio de evidencia en la vida  
real en fórmulas infantiles con 2 oligosacáridos  
de la leche materna
M. Vidal Guevara
Directora Médico-Científica. Nutrición Infantil. Nestlé España
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CD14 inducida por ECAI y atenuar la inflamación asociada a la 
invasión de E. coli26. Asimismo, el enriquecimiento in vitro con 
2’FL tras la infección por virus sincitial respiratorio se ha aso-
ciado a una reducción de su carga viral y de las citocinas infla-
matorias en las células epiteliales de las vías respiratorias27. 
Estos hallazgos, junto con las diferencias documentadas en la 
composición de oligosacáridos entre la leche materna y la bo-
vina, respaldan la justificación de enriquecer las fórmulas para 
lactantes a base de leche de vaca con HMO. 

Los recientes avances tecnológicos han hecho posible sinte-
tizar 2’FL y LNnT y desarrollar fórmulas infantiles a base de 
leche de vaca enriquecidas con HMO. La seguridad de estos 
HMO sintéticos se ha establecido previamente en estudios 
preclínicos28,29; asimismo, los estudios clínicos controlados y 
aleatorizados (RCT) doble ciego realizados recientemente en 
lactantes han demostrado que las fórmulas para lactantes na-
cidos a término enriquecidas únicamente con 2’FL y en combi-
nación con LNnT son seguras, bien toleradas y favorecen el 
crecimiento normal del lactante adecuado a su edad30,31.

En concreto destacan un ensayo clínico aleatorizado llevado 
a cabo en Estados Unidos30 y un ensayo doble ciego realizado 
en Bélgica e Italia31, con 189 y 175 lactantes sanos nacidos a 
término, respectivamente. Los lactantes fueron alimentados 
exclusivamente con fórmula desde la inclusión hasta aproxi-
madamente los 4-6 meses de edad, y no se observaron diferen-
cias significativas entre ninguno de los grupos en cuanto a 
peso, talla o perímetro craneoencefálico. Todas las fórmulas 
fueron bien toleradas y comparables en cuanto a las evaluacio-
nes de tolerancia digestiva, refiriéndose tasas menores de 
bronquitis y uso de medicación (antipiréticos y antibióticos) en 
el grupo de estudio enriquecido con 1 g/L de 2’FL y 0,5 g/L de 
LNnT, en comparación con los lactantes alimentados con la 
fórmula control, en doble ciego31.

Para situar los resultados de los RCT mencionados en el con-
texto de la práctica clínica habitual, de la «vida real» –menos 
restrictiva, en que un porcentaje relativamente elevado de lac-
tantes son alimentados con leche materna y fórmula incluso 
durante el primer mes de edad30–, se precisa realizar estudios 
tipo RWE (real world evidence), documentando y monitorizan-
do la eficacia, la seguridad y la tolerancia de las fórmulas para 
lactantes enriquecidas con HMO.

Con este fin, se diseñó y llevó a cabo un estudio tipo RWE, 
abierto y multicéntrico, en el que se evaluó el crecimiento y la 
tolerancia de lactantes sanos nacidos a término. Un total de 
207 lactantes participaron en el estudio, y 159 lo completaron 
hasta su última visita; 66 de ellos (desde los 7 días y 2 meses de 
edad y a lo largo de 8 semanas) tomaron una fórmula infantil 
enriquecida con 1 g/L de 2’FL y 0,5 g/L de LNnT, y fueron compa-
rados con otros 2 grupos paralelos, uno de 48 lactantes alimen-
tados con lactancia mixta (leche materna + fórmula enriquecida 
con HMO) y otro de 45 alimentados con leche materna.

La fórmula del estudio es una fórmula estándar a base de 
suero de leche bovina para lactantes nacidos a término con 
67 kcal/100 mL de fórmula reconstituida, que contiene 1,9 g de 
proteínas/100 kcal de polvo (100% de suero), 11,5 g de hidra-
tos de carbono/100 kcal de polvo, 5,1 g de lípidos/100 kcal de 

polvo y 2 HMO (2’FL y LNnT). Contiene vitaminas y minerales 
en cantidades destinadas al soporte nutricional completo de 
los lactantes, desde el nacimiento hasta los 6 meses. Fabrica-
da en Alemania, se comercializa bajo el nombre de NAN SU-
PREME 1 desde 2017 en España.

Al inicio y a lo largo de todo el estudio se realizaron medidas 
(peso, longitud, perímetro craneoencefálico, índice de masa 
corporal), con cálculo de sus correspondientes puntuaciones 
(Z-scores) frente a los estándares de normalidad neonatales de 
la Organización Mundial de la Salud (OMS), ajustados según el 
sexo y la edad cronológica; asimismo, se valoró el índice de 
síntomas gastrointestinales infantiles (IGSQ) y se registraron y 
documentaron los posibles acontecimientos adversos. 

El crecimiento estuvo alineado con los estándares de la OMS 
y fue similar en todos los grupos; la tolerancia digestiva fue 
buena, según reflejaba el bajo IGSQ obtenido a lo largo de todo 
el estudio, y no hubo diferencias entre grupos. Tampoco se 
apreciaron diferencias significativas en los efectos adversos 
observados entre los 3 grupos. 

En este primer estudio RWE realizado con fórmulas infanti-
les enriquecidas con HMO, la fórmula infantil con 2’FL y LNnT 
fue bien tolerada y produjo un crecimiento normal, de forma 
similar a lo observado en niños alimentados con lactancia ma-
terna exclusiva o mixta. 
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Una nutrición adecuada durante la infancia resulta fundamen-
tal para garantizar no sólo el crecimiento y el desarrollo óptimo 
del niño, sino también su salud en etapas posteriores. Asimis-
mo, durante la etapa infantil se modelan las preferencias ali-

mentarias, lo que tiene una gran influencia en la prevención de 
enfermedades no transmisibles relacionadas con la dieta.

En este artículo se abordan tres temas de rabiosa actualidad 
relacionados con la alimentación infantil, particularmente con 
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alimentos infantiles comercialesa. Estos temas se desarrollan 
a continuación.

El trabajo pretende estimular la reflexión y discusión crítica 
de cómo solucionar algunos de los problemas a los que actual-
mente nos enfrentamos como padres, científicos, consumido-
res, pediatras o empresarios.

Azúcares totales, azúcares añadidos, 
azúcares libres y azúcares producidos 
en alimentos infantiles

En la actualidad, los gobiernos y las organizaciones de la salud 
están llevando a cabo estrategias que fomentan la reducción 
del consumo de azúcar de la población, debido a la relación 
existente entre la ingesta excesiva de azúcar y los efectos per-
judiciales sobre la salud. En concreto, durante el periodo infan-
til, la ingesta excesiva de azúcar se ha relacionado con un 
mayor riesgo de padecer caries dental, sobrepeso/obesidad y 
enfermedades cardiovasculares; además se ha asociado con 
dietas poco diversificadas y con la instauración de preferencias 
dietéticas poco saludables que influyen a lo largo de la vida1.

La Organización Mundial de la Salud establece una reco-
mendación en la población general (>2 años) de un máximo del 
10% de la ingesta energética diaria en forma de «azúcares li-
bres», y sugiere un máximo del 5% de la energía para conse-
guir mayores efectos sobre la salud2. En niños menores de 2 
años, el Comité de Nutrición de la Sociedad Europea de Gas-
troenterología, Hepatología y Nutrición Pediátrica recomienda 
evitar la ingesta de «azúcares libres»1, no añadir azúcar en los 
alimentos y evitar el consumo de zumos de frutas o bebidas 
azucaradas durante la etapa de alimentación complementaria3. 
Los azúcares producidos durante la fabricación de alimentos, 
como los generados durante la hidrolisis de los cereales infan-
tiles comerciales, también deberían considerarse «azúcares 
libres»4.

Aunque las recomendaciones están especificadas para «azú-
cares libres», en el etiquetado de productos alimenticios resul-
ta difícil saber con exactitud este contenido, ya que de acuerdo 
con la legislación europea vigente5, sólo debe quedar explícito 
el contenido de «azúcares totales».

En la literatura científica, diversos estudios descriptivos so-
bre composición nutricional de alimentos infantiles comercia-
les ponen de manifiesto un exceso en el contenido de azúca-
res6-10. Afortunadamente, en España se observa una progresiva 
reducción de azúcares totales y libres por parte de la industria 
de alimentación infantil. Sin embargo, todavía queda camino 
por recorrer, ya que algunas empresas están más comprometi-
das que otras tanto en la reducción o la eliminación de azúca-
res, como en la transparencia a la hora de comunicar sus refor-
mulaciones de productos. Las investigaciones que hemos 
llevado a cabo en nuestro grupo de investigación indican que 

el dulzor no es necesario para que los niños acepten deter-
minados productos. En concreto, los estudios de evaluación 
sensorial realizados con diferentes grados de dulzor en dife-
rentes categorías de alimentos no han aportado diferencias 
significativas en la aceptabilidad de los productos (artículo 
en preparación).

Los cereales integrales desde el inicio 
de la alimentación complementaria

Todas las guías alimentarias se hacen eco de la necesidad de 
incluir los cereales integrales (cereales de grano completo) co-
mo parte de una dieta saludable11, debido a su superioridad 
nutricional con respecto a los cereales refinados y por sus 
efectos beneficiosos sobre la salud12.

A pesar de que las recomendaciones del consumo de cerea-
les integrales resultan claras en lo que respecta a la población 
general, durante la etapa de alimentación infantil estas reco-
mendaciones no son consistentes y dependen del país donde 
se realicen. Por ejemplo, en España actualmente se recomien-
da en niños menores de 2 años que al menos la mitad de la 
ingesta de cereales se realice en forma de cereal integral13.

Durante la alimentación complementaria, los cereales infan-
tiles comerciales representan la forma más usual de introducir 
los cereales en la dieta14. Estos cereales infantiles comerciales 
tienen un papel importante en la nutrición del niño, ya que in-
crementan la ingesta de energía y aportan hierro como un ve-
hículo de ingesta idóneo. Además, son una importante fuente 
de hidratos de carbono no digeribles, como fibra y almidón re-
sistente, y tienen un papel fundamental en la aceptabilidad de 
alimentos semisólidos que hacen de transición hacia la ingesta 
de alimentos sólidos4.

Sin embargo, aunque existe una legislación europea especí-
fica para cereales infantiles comerciales15, la utilización de 
cereales integrales no está explícitamente mencionada en el 
texto regulador, quedando su uso supeditado a la tradición cul-
tural del país de comercialización. Por ejemplo, en Suecia y 
Alemania la mayor parte de cereales infantiles son integrales, 
mientras que en España, República Checa o Egipto predominan 
los refinados16.

El uso de cereales integrales infantiles comerciales implica 
una serie de retos importantes, tanto para los consumidores 
como para las empresas fabricantes. En primer lugar, los con-
sumidores todavía tienen problemas a la hora de identificar 
cereales integrales en productos comerciales, debido especial-
mente a la falta de consistencia en su definición y a un etique-
tado confuso17. Otro posible problema en el desarrollo de ce-
reales infantiles integrales es la presencia de algunos 
contaminantes, principalmente en las capas exteriores del 
grano de cereal, como las micotoxinas y el arsénico, y una po-
sible mayor producción de acrilamida durante la fabricación4,18. 
Sin embargo, existen muchas formas de manejar estos posi-
bles riesgos mediante mejoras en los procesos de producción 
agrícolas y de fabricación4. Por ejemplo, en el caso del arsénico 
se recomienda minimizar el uso del arroz integral, ya que por 

aAlimentos infantiles comerciales son alimentos comerciales dirigidos a lac-
tantes y niños de corta edad, es decir, a niños menores de 3 años.
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sus métodos de producción podrían encontrarse niveles por 
encima de las recomendaciones legislativas19.

Por último, algunos autores han descrito una menor acepta-
bilidad sensorial de los cereales integrales respecto a los ce-
reales refinados20. De hecho, en España, hace 5 años, ninguna 
de las principales marcas de alimentación infantil había incor-
porado cereales integrales en la mayor parte de su gama de 
cereales. Nuestro grupo de investigación ha sido pionero en 
demostrar que no hay diferencias en aceptabilidad sensorial de 
cereales integrales con respecto a los cereales refinados, tan-
to en los niños (4-24 meses de edad) como en sus padres21.

A pesar de no existir recomendaciones internacionales uni-
ficadas sobre la ingesta de cereales integrales en lactantes y 
niños de corta edad, creemos firmemente que la inclusión en 
la dieta de los cereales integrales desde etapas tempranas del 
desarrollo incentivan la adquisición de hábitos saludables4. 
Animamos encarecidamente a que se lleve a cabo una actuali-
zación de la legislación vigente, tanto la relativa a los cereales 
infantiles comerciales15 como la que atañe al etiquetado de 
alimentos5, y esta última que facilite a los consumidores en el 
proceso de compra la identificación de productos con cereales 
integrales.

Naturalidad y grado de procesado  
en alimentos infantiles

El procesado de alimentos actualmente se percibe con cierta 
aversión por parte de los consumidores, debido a que el consu-
mo de alimentos procesados se ha relacionado con un mayor 
riesgo de enfermedades cardiovasculares22 y un mayor riesgo 
de mortalidad23. Los resultados de estos estudios deben inter-
pretarse con cierta cautela, ya que existe una notable limita-
ción a la hora de categorizar los alimentos según su procesa-
do24,25. Así ocurre por ejemplo con NOVA, un sistema que 
clasifica los alimentos en: a) no procesados o mínimamente 
procesados; b) procesados, y c) ultraprocesados26.

El intento simplista de agrupar los alimentos infantiles co-
merciales ha provocado que éstos se categoricen como alimen-
tos ultraprocesados, de acuerdo con esta clasificación26. Sin 
embargo, si revisamos la definición y descripción de un alimen-
to ultraprocesado realizada por los mismos autores, las carac-
terísticas de la mayoría de los alimentos infantiles comerciales 
son muy distintas.

Nuestro equipo de investigación, en colaboración con la 
ETH-Zürich y la Universidad de Murcia, acaba de publicar en la 
revista Trends in Food Science and Technology un índice que 
evalúa la naturalidad de los alimentos: «The Food Naturalness 
Index»27. El índice está basado en cuatro criterios: calidad agrí-
cola/ganadera, números de aditivos, cantidad de ingredientes 
procesados y cantidad de ingredientes no esperados en receta 
por el consumidor. Este índice, más que demonizar a los pro-
ductos alimenticios comerciales, tiene como objetivo, entre 
otros, la mejora en el desarrollo de alimentos más naturales, y 
el grado de procesado es una de las vías para mejorar la natu-
ralidad de los mismos27.

Independientemente del nivel de procesado y el grado de 
naturalidad, la calidad nutricional es algo totalmente indepen-
diente a estos atributos. De hecho, se han publicado sistemas 
de clasificación de los alimentos de acuerdo con su composi-
ción nutricional. Éste es el caso del Nutriscore, desarrollado en 
Francia y basado en el sistema de evaluación del perfil nutri-
cional de la Agencia de Normas Alimentarias del Reino Uni-
do28. Este índice está siendo aplicado en diversos países, como 
Francia, España, Bélgica, Suiza y Holanda. Sin embargo, este 
sistema de evaluación no parece ser el más apropiado para 
evaluar alimentos infantiles comerciales, debido principalmen-
te a que este grupo de alimentos presenta características com-
pletamente diferentes a los alimentos dirigidos a la población 
general29. Nuestro equipo de investigación ha desarrollado un 
índice que evalúa la calidad nutricional de los alimentos infan-
tiles comerciales (artículo en preparación). Este índice está 
basado en el estado del arte en nutrición infantil y las reco-
mendaciones internacionales. El principal objetivo ha sido pro-
mover internamente la reformulación de productos hacia un 
perfil nutricional óptimo. El resultado de la aplicación de este 
índice, junto con el índice de naturalidad, ha fomentado la pro-
gresiva innovación y renovación internacional del portfolio ha-
cia productos más saludables y naturales en línea con el obje-
tivo de la compañía. 

Conclusión

En este artículo se exponen diferentes temas de gran actuali-
dad en el contexto de la nutrición infantil. El trabajo pretende 
estimular la reflexión y la discusión crítica sobre cómo solu-
cionar diversos retos a los que actualmente nos enfrentamos, 
tanto los consumidores como las empresas, los profesionales 
de la salud y los organismos públicos. En conjunto, tenemos 
muchas más probabilidades de afrontarlos de forma exitosa a 
partir de una estrecha colaboración entre el sector público y 
el privado. Queremos destacar, asimismo, el determinante 
papel que pueden llegar a ejercer los departamentos de I+D, 
liderando el cambio hacia una alimentación más saludable 
que mejore notablemente el desarrollo de las generaciones 
futuras.  
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Introducción

La ausencia, el exceso o el defecto de los diferentes nutrientes 
durante los primeros 1.000 días de vida marcarán el crecimien-
to y la maduración del niño de forma inmediata y también pro-
gramarán su salud a más largo plazo. De acuerdo con este 
early programing, los componentes bioactivos de la leche ma-
terna emitirían señales que impactan en el metabolismo y la 
fisiología del lactante. Nuevas investigaciones apuntan que los 
beneficios de la leche materna no residen sólo en sus partes, 
sino en el totum que representa. Así, para conseguir una fór-
mula infantil óptima, más allá de identificar y agregar ingre-
dientes funcionales, es necesario buscar el equilibrio entre los 
componentes que interactúan sumando o potenciando efectos 
para programar la futura salud del lactante.

La osteopontina (OPN) es una proteína presente en la leche 
que ha demostrado efectos favorables sobre el desarrollo del 
sistema inmune en modelos animales y en lactantes (Christen-
sen B., 2010). Este hecho, junto con su capacidad de interaccio-
nar con otras proteínas bioactivas de la leche materna, hace 
que se perfile como un biocomponente con participación sobre 
el sistema de «señales».

La osteopontina, presente  
en la leche materna

La OPN es una proteína presente en muchos tejidos (hueso, 
cartílago, riñón, cerebro, médula ósea, vasos, etc.), glándulas 
(sudoríparas, conductos biliares y pancreáticos) y fluidos (plas-
ma, semen, orina), y es especialmente abundante en la leche 
materna, el cordón umbilical y el plasma del lactante.

Se codifica por un único gen, pero experimenta modificacio-
nes sustanciales en el proceso postranscripcional y postraduc-
cional, por acción de diferentes hormonas, citoquinas y factores 
ambientales, lo que da lugar a una gran variedad de isoformas 
con actividades biológicas muy diferentes e independientes.

La OPN láctea está altamente fosforilada y glucosilada. Es 
muy rica en residuos de ácido siálico y contiene la secuencia 
de aminoácidos arginina-glicina-aspártico, que permite su re-
conocimiento por los receptores de numerosas integrinas im-
plicadas en procesos de migración, adhesión y supervivencia 
de numerosas células de tipo inflamatorio, incluidos los macró-
fagos y las células T. La OPN láctea humana y la bovina guar-
dan una semejanza estructural, ya que comparten hasta un 
61% de secuencia de aminoácidos homóloga, pero la leche 

humana contiene una concentración de OPN 7-10 veces supe-
rior a la leche de vaca. El contenido de OPN en las fórmulas 
infantiles comercializadas aún es menor.

La máxima concentración de OPN en la leche se alcanza a 
los 3-7 días del inicio de la lactancia, pero luego se reduce a la 
mitad de este pico y se mantiene a este nivel durante el primer 
año de lactancia.

Se han observado importantes variaciones en el contenido 
de OPN en la leche de mujeres de diferentes latitudes y, aun-
que se desconoce la causa, se atribuye a factores ambientales, 
dietéticos y, probablemente, genéticos.

Acción sobre el sistema inmunitario

La OPN láctea resiste al pH gástrico y, en parte, a la proteolisis 
en el tracto intestinal, por lo que llega intacta al intestino del-
gado y preserva una actividad biológica que le permitiría inte-
ractuar con los procesos de maduración inmunitaria en la mu-
cosa intestinal. 

La OPN láctea participa en la regulación de la repuesta infla-
matoria e inmunitaria en las primeras etapas de la vida del 
lactante, modulando la respuesta inmunitaria entre los linfoci-
tos T tipo helper Th1 y Th2. Durante la gestación, el feto man-
tiene una respuesta Th1 parcialmente deprimida que evita el 
rechazo al entorno materno. Tras el parto y durante el primer 
mes de vida, parece que la OPN promueve la activación de Th1 
y favorece una repolarización del balance Th1/Th2. Se ha com-
probado que activa los monocitos e induce su migración al foco 
infeccioso y que actúa como una opsonina promoviendo la fa-
gocitosis de bacterias.

Interacciones y sinergias  
con otros componentes de la leche

La OPN láctea, por sus características estructurales, es capaz de 
interactuar con otros componentes de la leche. Se ha detectado 
presencia de OPN en las micelas de caseína de la leche humana. 
Esta interacción impide la unión de caseína con fosfatos y pre-
viene la precipitación del calcio de la leche en cristales no absor-
bibles de fosfato cálcico. Esta propiedad de la OPN ha demostra-
do in vitro que favorece la mineralización ósea.

Según datos recogidos in vitro, la OPN láctea actúa como 
transportador de lactoperoxidasa, lactoferrina e IgM hasta sus 
sitios efectivos, potenciando sus funciones inmunomodulado-
ras y antibacterianas.

Osteopontina. Nuevo ingrediente  
en las fórmulas infantiles
R. de Castellar
Directora Médica. Laboratorios Ordesa. Barcelona
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Evidencia preclínica

La OPN láctea podría ejercer un efecto protector sobre la mu-
cosa gastrointestinal, preservando su función barrera.

Algunos estudios experimentales realizados con ratones 
OPN-deficientes han constatado una falta de respuesta de tipo 
Th1 y una peor respuesta inmunitaria frente la infección bacte-
riana y viral. En este tipo de animales, la administración de 
OPN reducía las manifestaciones inflamatorias en la mucosa 
del colon. La capacidad antimicrobiana de la OPN se ha atribui-
do a su riqueza en residuos de ácido siálico, que limitarían la 
interacción de los patógenos con el epitelio intestinal.

En diversos estudios experimentales, tanto in vitro como in 
vivo, la OPN demostró una capacidad regeneradora frente a 
lesiones isquémicas o hipóxicas en el sistema nervioso central, 
promoviendo la remielinización y modulando la neuroinflama-
ción. Esta actividad se ha asociado al reconocimiento de se-
cuencias de aminoácidos específicas de la OPN por parte de 
los receptores de integrinas que activan la respuesta inflama-
toria en el sistema nervioso.

Evidencia clínica

Actualmente se dispone de un estudio formal en lactantes 
alimentados con una fórmula infantil enriquecida con OPN 
láctea, que apoyaría sus efectos beneficiosos sobre la fun-
ción inmunitaria. Se trata de un ensayo clínico, aleatorizado, 
controlado con una fórmula convencional y con un grupo de 
referencia con lactancia materna. Se hizo el seguimiento du-
rante 6 meses de 240 lactantes sanos (80 por grupo), desde 
antes del primer mes de vida. Los lactantes con fórmula su-
plementada con OPN presentaron menos días de fiebre que 
los niños alimentados con fórmula convencional y niveles de 
células T y citoquinas plasmáticas semejantes a los lactantes 
con leche materna.

Además, se cuantificaron los niveles plasmáticos de isoleu-
cina, leucina y valina menos elevados que en los lactantes con 
fórmula convencional, a favor de un menor estímulo sobre la 
liberación de insulina, lo que sugiere un efecto metabólico pro-
tector.

Seguridad de la osteopontina láctea

En estudios preclínicos no se ha observado toxicidad celular ni 
potencial mutagénico para la OPN láctea. Se ha descartado la 
toxicidad oral y los efectos adversos sobre el desarrollo em-
brionario y la teratogénesis.

Un estudio experimental con macacos Rhesus lactantes no 
mostró diferencias significativas en el crecimiento entre las 
crías alimentadas al pecho, las alimentadas con fórmula están-
dar y las que recibieron fórmula con OPN.

El único ensayo clínico disponible registró, para los niños 
alimentados con OPN, unos datos de crecimiento adecuado 
según los parámetros estandarizados de peso talla y perímetro 
craneal.

Conclusiones

La OPN bovina y la OPN humana guardan un parecido estructu-
ral y participan en la respuesta inmunitaria temprana.

Los datos preclínicos obtenidos respaldan el papel la OPN 
láctea al promover la activación de la respuesta inmunitaria 
innata necesaria desde el inicio de la vida extrauterina. 

Aunque el primer ensayo clínico con fórmulas enriquecidas 
con OPN láctea aporta resultados positivos sobre su función 
inmunomoduladora, es necesario disponer de más estudios 
que corroboren estos datos. 

La evidencia científica acumulada hasta el momento va a 
favor de considerar la OPN láctea como un componente bioac-
tivo de la leche. La OPN láctea bovina añadida en fórmulas 
infantiles mantiene a corto plazo el crecimiento adecuado, pre-
senta una buena digestibilidad y cumple los aspectos de segu-
ridad y tolerabilidad. Según los datos disponibles, podría con-
tribuir favorablemente a la maduración del sistema inmunitario 
y el sistema digestivo e incluso al desarrollo metabólico y 
cognitivo desde edades muy tempranas. 
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Nutrición parenteral. Nuevas guías
R. Galera Martínez
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Introducción

En los últimos años se han publicado las actualizaciones de las 
dos principales guías clínicas de nutrición parenteral (NP) pe-
diátrica en nuestro medio. En primer lugar, en 2017 se publicó 
la actualización de las guías de práctica clínica sobre NP pediá-
trica de la Sociedad Española de Nutrición Parenteral y Enteral 
(SENPE), la Sociedad Española de Gastroenterología, Hepato-
logía y Nutrición Pediátrica (SEGHNP) y la Sociedad Española 
de Farmacia Hospitalaria (SEFH)1. Posteriormente, en 2018 se 
han publicado las guías de la European Society of Paediatric 
Gastroenterology, Hepatology and Nutrition (ESPGHAN), la Eu-
ropean Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN) 
y la European Society of Paediatric Research (ESPR), conjunta-
mente con la Chinese Society of Parenteral and Enteral Nutri-
tion (CSPEN)2. 

Uno de los hechos diferenciales de estas guías respecto a 
las ediciones previas es el enfoque para evitar posibles conse-
cuencias negativas en relación con el exceso o el desequilibrio 
de los diversos nutrientes, sobre todo en los pacientes crítica-
mente enfermos. A continuación se exponen brevemente las 
principales recomendaciones y novedades acerca del aporte de 
macro/micronutrientes y las recomendaciones de estandariza-
ción de la NP pediátrica.

Requerimiento de energía

En ambos casos se sigue recomendando el uso de la fórmula de 
Schofield como base para la estimación del gasto energético basal, 
aunque advirtiendo que su utilidad es limitada en determinadas 
situaciones, como la desnutrición, las alteraciones metabólicas o 
en el paciente críticamente enfermo, por lo que en estos casos es 
recomendable la realización de una calorimetría indirecta3,4.

Los requerimientos energéticos totales recomendados son me-
nores que en las ediciones previas, pues, en ambos casos, toman 
como referencia las recomendaciones del Documento de Roma 
publicado por la Organización Mundial de la Salud de 20045. Ade-
más, en la guía clínica de la ESPGHAN se dividen dichos requeri-
mientos según la fase de repuesta al estrés en el paciente críti-
camente enfermo (fase aguda, estable y de recuperación), influido 
por los resultados del ensayo PEPaNIC6. Este ensayo clínico mul-
ticéntrico, publicado en 2016, realizado en pacientes pediátricos 
ingresados en unidades de cuidados intensivos, muestra que la 
administración tardía de NP (octavo día) frente a precoz (primer 
día) se asoció a menores tasas de infecciones, duración del sopor-
te con ventilación mecánica y estancia hospitalaria. Una de las 
principales diferencias observadas fue que el grupo de NP precoz 
recibió un mayor aporte energético durante los primeros 7 días, 
por lo que se postula que la sobrealimentación podría desempe-
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ñar un papel clave en estos resultados, mayor incluso que el mo-
mento de inicio de la NP7. En la guía de la ESPGHAN se realiza 
además la recomendación condicional de considerar retrasar una 
semana el inicio de NP en los pacientes críticamente enfermos4.

Requerimientos proteicos
Ambas guías coinciden en los aportes proteicos. En el recién 
nacido pretérmino (RNPT) se recomienda iniciar un aporte protei-
co desde el primer día de 1,5-2,5 g/kg/día y un aumento rápido 
en los primeros días hasta 3,5-4 g/kg, junto con un aporte no 
proteico >65 kcal/kg/día3,8. Unos aportes iniciales superiores 
(3,6 g/kg/día junto con lípidos) no han demostrado una mejora 
del balance nitrogenado y se asocian a un aumento de la urea 
plasmática, que refleja una mayor oxidación de aminoácidos9. En 
el resto de grupos de edad, las recomendaciones de aminoácidos 
son de 1,5-3 g/kg/día en neonatos, de 1-2,5 g/kg/día en niños de 
2 meses-3 años, y de 1-2 g/kg/día en los de 3-18 años3,8.

En el RNPT, la fórmula de NP debe contener cisteína, tirosina 
y taurina, con el objetivo de evitar su déficit, ya que son ami-
noácidos semiesenciales en este periodo de la vida. Ambas 
guías llaman la atención sobre la importancia de asegurar el 
aporte de arginina, que contribuye a un mejor control glucémi-
co y, además, parece reducir la incidencia de enterocolitis ne-
crotizante8,9. No se recomienda la adicción de glutamina por no 
haber demostrado beneficios sobre la mortalidad, el desarrollo 
de sepsis y/o de enterocolitis necrotizante o el neurodesarrollo 
a los 24 meses de vida. No se dispone de datos en pacientes 
pediátricos mayores de esa edad8,9.

Requerimientos de hidratos  
de carbono y lípidos
Se reducen las recomendaciones de aporte de glucosa, espe-
cialmente en el paciente críticamente enfermo, ya que asocia 
a mayor morbimortalidad, incrementa la lipogénesis, favorece 
el depósito graso en el tejido hepático, aumenta la producción 
de triglicéridos y puede incrementar la producción de CO2. Ade-
más, el aporte de glucosa no frena el catabolismo proteico en 
la fase aguda de la enfermedad3,10.

En relación con los lípidos, ambas guías se decantan por el uso 
de soluciones lipídicas mixtas (no basadas exclusivamente en soja) 
por su perfil de ácidos grasos más equilibrado, ausencia de fitoes-
teroles y mayor contenido en vitamina E3,10. En el RNPT se reco-
mienda su adicción a la fórmula de NP desde el primer día de vida. 
Los límites máximos de aporte parenteral de lípidos se sitúan en 4 
g/kg/día para lactantes y RNPT y 3 g/kg/día para el resto de edades. 

Por último, no se recomienda el uso sistemático de heparina 
en la NP pediátrica, y el uso de carnitina debe considerarse en 
los pacientes que reciban NP durante más de 4 semanas3,10.

Requerimientos de agua y electrólitos

En ambas guías se desarrollan los requerimientos hídricos del 
neonato durante la fase de transición, intermedia y crecimien-
to estable, recomendando un incremento progresivo tanto del 

aporte hídrico como electrolítico. En los lactantes y niños ma-
yores se sigue recomendando el uso de la fórmula de Holliday-
Segar para el cálculo de los requerimientos hídricos3,11.

Requerimientos de minerales, 
oligoelementos y vitaminas
Las recomendaciones de oligoelementos prácticamente coinci-
den en ambas guías3,12. En cuanto al hierro, ambas guías prio-
rizan el aporte enteral y no recomiendan su adicción a la NP si 
la duración es menor de 3 meses12. Las guías ESPGHAN desa-
rrollan más ampliamente su administración junto con NP en 
pacientes con NP de larga duración que no consiguen mante-
ner un buen estatus de hierro con aportes orales12. 

En relación con los aportes de calcio y fósforo, ambas guías 
recomiendan el uso de fuentes orgánicas de fosfato, por la me-
nor probabilidad de precipitar3,13. El glicerol-fosfato sódico es el 
único fosfato orgánico disponible en nuestro país. Este ion apor-
ta 2 mmol de sodio por cada mmol de fósforo, lo que hay que 
tener en cuenta si se quiere restringir el aporte de sodio14. Por 
otro lado, se recomienda monitorizar los aportes de magnesio en 
RNPT cuyas madres hayan recibido sulfato de magnesio antes 
del parto, para ajustar los aportes parenterales iniciales9,13.

En relación con las vitaminas, ambas guías recomiendan su 
adicción sistemática, conjuntamente con la mezcla de oligoe-
lementos y, siempre que sea posible, con la emulsión lipídica, 
pues aumenta la estabilidad de las vitaminas3,15. Las dosis re-
comendadas son similares, aunque se destaca que se basan en 
opiniones de expertos, pues en la mayoría de casos descono-
cemos las dosis óptimas y condiciones ideales de infusión en 
los pacientes pediátricos15.

Vías de acceso
Ambas guías dedican un capítulo a los accesos venosos16,17. Se 
recomienda la administración de NP prolongada a través de 
catéteres venosos centrales (CVC) tunelizados y fijados, aun-
que en el medio hospitalario se pueden utilizar los catéteres 
venosos percutáneos periféricos largos. Siempre que sea posi-
ble, dichos catéteres deben utilizarse exclusivamente para 
administrar NP. La técnica de elección para la colocación de 
ambos tipos de catéteres es la canulación percutánea guiada 
por ecografía. Se insiste en la gran importancia de las medidas 
antisépticas tanto en el lavado de manos como en el uso de las 
conexiones al manipular los CVC. Para el lavado y sellado de 
los CVC se usará suero salino al 0,9%16. La guía ESPGHAN re-
comienda una infusión de suero heparinizado cada 1-2 sema-
nas en los catéteres que se usan de forma intermitente17. 

Prescripción y estandarización  
de la nutrición parenteral
Por último, otra de las novedades es el protagonismo de las 
soluciones estandarizadas de NP. Ambas guías dedican un ca-
pítulo a esta cuestión18,19. La estandarización de la NP puede 
evitar errores y agilizar distintos pasos del circuito prescripción-
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validación-preparación. La guía ESPGHAN recomienda, siem-
pre que sea posible, el uso de NP estandarizada en pacientes 
pediátricos y recién nacidos, incluidos los RNPT. La rescripción 
individualizada se reservaría para los pacientes con especiales 
requerimientos de energía y nutrientes (como los críticamente 
enfermos o los que precisen NP durante periodos prolonga-
dos)19. La SENPE/SEGHNP, que también recomienda la estan-
darización siempre que sea posible, repasa las dificultades 
para dicha implementación, ya que para lograr la estandariza-
ción es necesaria una variedad amplia de NP que se ajuste a 
los diferentes requerimientos de macronutrientes, electrólitos 
y volumen de los pacientes18. 
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Resumen

La nutrición enteral es la técnica de soporte artificial que utili-
za la vía digestiva para el aporte de los nutrientes.

Se exponen las características esenciales de la técnica y las 
puntualizaciones recientes en cuanto a concepto (nutrición enteral 

oral o por sonda), indicaciones (en función de parámetros basados 
en la ingesta o antropometría), vías de acceso (quirúrgica o no, 
gástrica o pospilórica), tipo de administración (fraccionada o con-
tinua), material de administración (sondas, sistemas de infusión, 
fórmulas), modo de realización y complicaciones (comunes a todos 
los tipos de accesos y técnicas, inmediatas y tardías). 
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