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Resumen 

Título. Efectos del inicio temprano de la alimentación mínimo enteral frente a la 
alimentación completa en neonatos con asfixia perinatal 

Introducción. En los recién nacidos a término, la asfixia puede ocurrir en el útero 
y durante el parto como resultado de un intercambio gaseoso placentario 
deficiente, pero debido a que aún causa controversia en este grupo la 
alimentación, es necesario revisar los conceptos actuales. 

Objetivo. Identificar los efectos del inicio temprano de la alimentación mínima 
enteral frente a la alimentación completa en neonatos con asfixia perinatal. 

Resultado: Se realizó una revisión sistemática de inicio temprano de la 
alimentación mínimo enteral frente a la alimentación completa en neonatos con 
asfixia perinatal, mediante búsqueda bibliográfica utilizando palabras claves como: 
asfixia perinatal, neonatos, alimentación enteral en neonatos, alimentación mínima 
enteral, alimentación enteral completa. La búsqueda se hizo en varias plataformas 
como Edumed, Pubmed, Google, Google Scholar, Researchgate, National library 
of medicine, PMC Pub Med central y Cochrane Library; en idioma español e 
inglés. Para cada estudio incluido, se extrajo información relacionado con el título 
del proyecto. 

Conclusión: Se logró mostrar que ambos tipos de alimentación en el neonato con 
asfixia perinatal que trae como consecuencia la encefalopatía hipóxica isquémica 
con una serie de síntomas siendo el principal la presencia de convulsiones, no hay 
grandes diferencias, siendo los beneficios comunes en ambos, cuando se indica 
en el momento necesario, sobre todo el evitar la enterocolitis necrosante, se 
recomienda realizar un estudio retrospectivo en el Hospital y determinar las 
reacciones adversas de ambos, que daría más información al utilizar la medicina 
basada en evidencia en este estudio. 

 

Palabras claves. Asfixia perinatal. Alimentación mínima enteral. Alimentación 
completa enteral, Neonatos. 
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ABREVIATURAS 

EEN… nutrición enteral temprana 

EEG… electroencefalograma 

FE… alimentación enteral 

EHI… encefalopatía hipóxica isquémica 

GI… tracto gastrointestinal 

HT… hipotermia terapéutica 

LEN… nutrición enteral tardía 

NPT… nutrición parenteral 

RN… recién nacido 
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ANTECEDENTES 

Generalidades 

La asfixia perinatal es la falta de flujo sanguíneo o intercambio de gases hacia o 

desde el feto en el período inmediatamente anterior, durante o posterior al parto. 

La asfixia perinatal puede provocar profundas secuelas sistémicas y neurológicas 

debido a la disminución del flujo sanguíneo y el oxígeno al feto o al lactante 

durante el periparto (1). 

Si la hipoxemia es lo suficientemente grave, los tejidos y los órganos vitales 

desarrollarán una deuda de oxígeno. Se producirá glucólisis anaeróbica y acidosis 

láctica. La encefalopatía hipóxico-isquémica neonatal se refiere específicamente a 

las secuelas neurológicas de la asfixia perinatal (2). 

El cerebro de un niño inmaduro tiene alta probabilidad de exponerse a situaciones 

que lo ponen en riesgo. En muchos casos, la asfixia perinatal no es posible 

tratarla, dejando a los que logran sobrevivir secuelas en el desarrollo del niño, 

como lo es un retraso psicomotor severo, que se puede relacionar con un déficit 

cognitivo posterior, el cual es una consecuencia del daño de diversas áreas 

corticales por hipoxia o lesión cerebral isquémica multifactorial (3, 4) 

Definición. 

La asfixia perinatal es un estado caracterizado por la privación de oxígeno durante 

el parto, con origen multifactorial. La actividad uterina es una de las principales 

condicionantes que afectan el intercambio gaseoso (5). 

Esta afección puede provocar complicaciones sistémicas y neurológicas graves 

debido a la reducción del suministro de oxígeno y sangre a órganos vitales, como 

el cerebro, el corazón, el hígado y los músculos (6).  

Cuando se ve comprometido el intercambio gaseoso placentario (prenatal) o 

pulmonar (postnatal), se produce una privación parcial (hipoxia) o completa 

(anoxia) de oxígeno, lo que causa hipoxemia e hipercapnia progresivas. Si es 
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grave, este déficit de oxígeno desencadena el metabolismo anaeróbico y la 

acidosis láctica. La encefalopatía hipóxico-isquémica neonatal (EHI) se refiere 

específicamente al daño neurológico resultante de la asfixia e isquemia perinatales 
(7). 

La gravedad de la lesión se correlaciona con la duración y gravedad de la 

privación de oxígeno que inicia con una cascada patológica de hipoxemia, luego 

de hipoxia, hipercapnia y que culmina en acidosis metabólica fetal (8).  

En la actualidad, las guías internacionales han establecido que la detección 

temprana de los factores que predisponen a un mal intercambio gaseoso es 

decisiva para prevenir el daño neurológico asociado con la asfixia (9). 

Epidemiología. 

La asfixia perinatal, según propuesto por la Organización Mundial de la Salud 

(OMS), es de las tres principales causas de muerte en recién nacido a término. En 

los EE. UU. oscila entre 1-1.5% de los niños nacidos, y se ha observado una 

máxima incidencia en los hijos que nacen de madres con diagnóstico de diabetes 

o toxemias. En la actualidad, cerca de cuatro millones de neonatos se han visto 

afectados con asfixia perinatal cada año, y cerca del 50% de ellos mueren o 

quedan con alguna secuela neurológica (10, 11). 

Aproximadamente se ha visto que entre un 10-20% tienen parálisis cerebral, por 

consecuencia de la deficiencia en el suministro de oxígeno dejando como secuela 

lesión cerebral permanente, y un 25% de los sobrevivientes desarrollan 

encefalopatía hipóxico isquémica (12). 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), cada año entre 4 y 9 millones 

de recién nacidos sufren algún grado de asfixia, de los que, aproximadamente, 1.2 

millones mueren en los primeros días, mientras que el resto tendrá alguna secuela 

en el desarrollo neurológico (13). 
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En México, un estudio observacional llevado a cabo en 2018 en un hospital de 

tercer nivel identificó a la prematuridad extrema como la causa más frecuente de 

mortalidad neonatal, seguida por la asfixia perinatal, responsable del 13% de las 

muertes (14) 

La incidencia de asfixia perinatal a término es de 2 por 1000 nacimientos en 

países de altos recursos. Esta tasa es diez veces mayor en países con acceso 

limitado a la atención materna y neonatal (15).  

De los lactantes afectados, entre el 15 % y el 20 % mueren en el período neonatal, 

y hasta el 25 % de los supervivientes presentan déficits neurológicos 

permanentes. En los lactantes prematuros, la causa de la asfixia perinatal suele 

ser incierta, y su incidencia puede ser particularmente alta, sobre todo en entornos 

de bajos recursos (16). 

Fisiopatología. 

El daño hipóxico-isquémico generado por la asfixia desencadena una serie de 

cascadas metabólicas, comienzan inmediatamente tras el daño asfíctico y pueden 

extenderse hasta meses después. En cada una de sus etapas intervienen 

procesos moleculares concomitantes, lo que genera la implicación de numerosas 

células, desde neuronas hasta células inmunitarias (17). 

La lesión cerebral en estos neonatos, es un proceso que se desarrolla en etapas 

secuenciales. Primero, se produce una lesión neuronal primaria inmediata debido 

a la interrupción del suministro de oxígeno y glucosa al cerebro. Dependiendo de 

la gravedad de la lesión, el cerebro puede redirigir el flujo sanguíneo para proteger 

sus partes más vitales, como el tronco encefálico y el cerebelo, lo que provocaría 

lesiones en las áreas de influencia. Los ganglios basales pueden verse más 

afectados si la lesión es más aguda (18). 

La disminución inicial del trifosfato de adenosina (ATP) provoca una falla en la 

bomba de sodio-potasio dependiente de ATP. El sodio ingresa a la célula, seguido 
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de agua, lo que causa hinchazón celular, despolarización generalizada y muerte 

celular. La muerte celular y la lisis provocan la liberación de glutamato, un 

aminoácido excitatorio, que provoca un aumento del calcio intracelular a través de 

los canales de N-metil-D-aspartato, lo que provoca una mayor muerte celular (19). 

La gravedad de la lesión se correlaciona con la duración y gravedad de la 

privación de oxígeno que inicia con una cascada patológica de hipoxemia, luego 

de hipoxia, hipercapnia y que culmina en acidosis metabólica fetal (20). 

Sintomatología y vigilancia 

La estadificación de Sarnat para la encefalopatía puede ser una escala de 

clasificación útil. En el estadio I de Sarnat, el menos grave, se observa un 

aumento generalizado del tono simpático y el neonato puede estar hiperalerta con 

períodos prolongados de vigilia, midriasis y aumento de los reflejos tendinosos 

profundos. En el estadio II de Sarnat, el neonato puede estar letárgico u 

obnubilado, con disminución del tono, fuerte flexión distal y aumento generalizado 

del tono parasimpático con miosis, bradicardia y aumento de las secreciones. Las 

convulsiones son frecuentes en el estadio II de Sarnat. El estadio III de Sarnat, el 

más grave, se caracteriza por una profunda disminución del nivel de consciencia, 

tono flácido, disminución de los reflejos osteotendinosos y resultados muy 

anormales en el electroencefalograma (EEG) (21, 22) 

La asfixia perinatal con hipoxia-isquemia aguda puede provocar algunos signos en 

el neonato. Dentro de estos se encuentran (23):  

-​ Escala de Apgar: menor de 5 puntos a los 5 y a los 10 minutos de vida.  

-​ Gases arteriales de arteria umbilical: pH menor de 7 o déficit de base de 

más de 12 mmol/L.  

-​ Neuroimágenes: sustancia gris nuclear profunda o lesión cortical.  

-​ Disfunción orgánica: disfunción de múltiples órganos.  

-​ Parálisis cerebral: de tipo tetrapléjico o discinético espástico.  
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La gasometría arterial es útil para distinguir la acidosis respiratoria y metabólica, 

así como para determinar el grado de hipoxemia. Los niveles séricos de 

transaminasas y los factores de coagulación pueden determinar el daño hepático. 

La troponina y la isoenzima MB de la creatincinasa pueden ser útiles para 

determinar la lesión miocárdica, mientras que la creatinina y el nitrógeno ureico en 

sangre pueden determinar el grado de disfunción renal (24). 

La monitorización constante para detectar la aparición de convulsiones u otras 

disfunciones neurológicas también es vital. Si se sospechan convulsiones, se debe 

realizar un electroencefalograma (EEG) o un video-EEG. La resonancia magnética 

se realiza con frecuencia entre 5 y 10 días después de la lesión, dependiendo de 

la estabilidad del neonato (25). 

La encefalopatía hipóxica isquémica (EHI) es la causa más importante de 

convulsiones neonatales independientemente de la renta y recursos del país, de 

tal manera que, un 50-85% de RN con EHI moderado y grave presentan 

convulsiones clínicas, independientemente de si reciben o no hipotermia 

terapéutica (HT), mientras que en los hospitales con recursos limitados lo hace 

cerca del 80% de los pacientes con EHI moderado y más del 80% de aquellos con 

EHI grave (26). 

La disfunción multiorgánica es frecuente y su extensión y gravedad están 

relacionadas con la de la EHI, así como con la muerte neonatal. Asimismo, puede 

originar una importante morbilidad y agravar el daño cerebral hipóxico-isquémico 
(27). 

El enfriamiento inducido de la cabeza no es protector en una población mixta de 

bebés con encefalopatía neonatal, podría mejorar de forma segura la 

supervivencia sin discapacidad grave del desarrollo neurológico en bebés con 

cambios aEEG menos graves (28). 

Algunos casos pudieran ser difíciles de categorizar, por lo que se sugiere los 

siguientes criterios clínicos para definir la gravedad de la asfixia perinatal: (29) 
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 Tabla 1. Criterios establecidos para severidad de asfixia perinatal 

 

 

Tratamiento 

No existe un tratamiento específico para bebés prematuros o bebés a término con 

lesiones leves. La hipotermia terapéutica es el tratamiento para la EHI neonatal 

moderada a grave en bebés mayores de 35 semanas de gestación. Después de la 

lesión neuronal primaria inmediata, durante la cual hay una interrupción del 

oxígeno y la glucosa al cerebro, hay un período de latencia de hasta 6 horas antes 

de que ocurra una fase secundaria de la lesión a medida que las áreas lesionadas 

se reperfunden y las células dañadas se lisan, liberando neurotransmisores 

tóxicos (30). 
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El tratamiento de la dificultad respiratoria, la hipertensión pulmonar, la 

coagulopatía y la disfunción miocárdica es de soporte. Los lactantes con dificultad 

respiratoria e hipertensión pulmonar pueden requerir intubación, surfactante, 

oxígeno y óxido nítrico inhalado. La coagulopatía se trata con el uso prudente de 

hemoderivados para mantener la capacidad de transporte de oxígeno y la 

coagulación (31). 

En algunos centros no se inicia la vía oral, hasta cuándo se ha completado el 

recalentamiento. En caso de iniciarla, administrar 10 cc/kgr/día como estímulo 

trófico de leche materna. Iniciar tempranamente la nutrición parenteral total, 

idealmente en las primeras horas de vida (32) 

Actualmente, la hipotermia terapéutica (HT) es el único tratamiento recomendado 

para la EHI grave a moderada que se produce en el período neonatal. [ 5 ] Mejora 

los resultados del desarrollo neurológico y reduce significativamente el riesgo de 

muerte y discapacidad grave en estos pacientes (33). 

Existe evidencia en 11 ensayos controlados aleatorizados incluidos en una 

revisión sistemática (N = 1505 lactantes) de que la hipotermia terapéutica es 

beneficiosa en recién nacidos a término y prematuros tardíos con encefalopatía 

hipóxico-isquémica. El enfriamiento reduce la mortalidad sin aumentar la 

discapacidad grave en los supervivientes. Los beneficios del enfriamiento en la 

supervivencia y el desarrollo neurológico superan los efectos adversos a corto 

plazo (34). 

Alimentación mínimo enteral 

En prematuros menores de 32 SG y/o <1.500 g existe una fase en la que 

coexisten nutrición parenteral (NPT) y nutrición enteral. Durante esta fase hay 

riesgo de disminuir el aporte proteico y energético, conllevando una disminución 

del crecimiento de estos recién nacidos (35). 

 

 

https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC11983020/#ref5
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Se postulan soluciones como incrementar en esta fase el aporte proteico en la 

NPT, administrar nutrición trófica y enteral precoz, así como también la fortificación 

e, incluso, no cuantificar la enteral trófica hasta valores elevados (36) 

La nutrición enteral trófica (también conocida como nutrición enteral mínima) es la 

administración de pequeños volúmenes de leche (típicamente entre 12-24 

ml/kg/día) dentro de los primeros días después del nacimiento, mientras se 

administra la NPT, en los recién nacidos <32 SG o <1.500 g al nacimiento. Su 

objetivo es estimular la motilidad y la secreción hormonal gastrointestinal, 

permitiendo la maduración del tracto digestivo, mejorando la tolerancia digestiva, 

disminuyendo los días de nutrición parenteral y asumiendo una nutrición enteral 

completa más precoz (37). 

La estimulación enteral trófica es el proceso de alimentar en volúmenes mínimos 

para estimular el desarrollo del tracto gastrointestinal inmaduro en los recién 

nacidos prematuros. Se inicia dentro del primer día de vida, lo ideal es que se 

aplique dentro de las seis horas de vida (38).  

Estos volúmenes mínimos de alimentación no proporcionan las calorías 

adecuadas, pero son beneficiosos, ya que ejercen un efecto trófico en la mucosa 

intestinal (39)  

Estudios han demostrado que los recién nacidos que fueron alimentados más 

tempranamente con tomas mínimas, tuvieron menos episodios de intolerancia 

alimentaria, el patrón de motilidad intestinal maduró más rápido, y ganaron más 

peso en comparación con recién nacidos que fueron alimentados más tardíamente 
(40).  

Los beneficios clínicos incluyen una mejor tolerancia a la leche, mayor crecimiento 

postnatal, mejor absorción de calcio y fósforo, reduce la permeabilidad intestinal, 

reduce la incidencia de sepsis y favorece una estancia hospitalaria más corta (41) 
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El retardo en la introducción de la nutrición enteral frecuentemente se asocia a la 

inmadurez y al miedo a la enterocolitis necrosante, asimismo muchos prematuros 

sufren de asfixia, acidosis metabólica, persistencia del conducto arterioso que 

puede requerir indometacina, catéteres umbilicales e inestabilidad hemodinámica. 

Sin embargo, la estimulación enteral trófica favorece la maduración 

gastrointestinal, el crecimiento y el desarrollo sin afectar el resto de las 

complicaciones temidas (42). 

La ausencia de estimulación enteral trófica conduce a desnutrición iatrogénica, 

atrofia gastrointestinal y complicaciones relacionadas con la nutrición parenteral 

como sepsis, trombosis, insuficiencia hepática y enfermedades inflamatorias que 

complican a la asfixia neonatal (43) 

Además, se ha encontrado que la nutrición enteral mínima bajo HT causa una 

reducción en la duración de la estancia hospitalaria y del tiempo hasta que se 

logra la alimentación oral completa (44). 

Alimentación enteral completa 

Debido a la falta de evidencia, no existen directrices claras sobre el aporte 

nutricional durante la HT en recién nacidos con EHI tras asfixia perinatal. La 

nutrición enteral y parenteral es un tema importante en niños asfixiados sometidos 

a HT durante 72 h. La nutrición enteral es fisiológica y la nutrición parenteral 

aumenta el riesgo de infección (45). 

Se ha avanzado en los criterios que apoyan la alimentación enteral en los 

neonatos pretérmino, particularmente en aquéllos con muy bajo peso al nacer, por 

lo que tienen riesgo de complicaciones metabólicas, sepsis, colestasis y otras, que 

los hace candidatos a recibir alimentación enteral, muchas veces tan pronto como 

sea posible (46). 

De la alimentación enteral completa, se aconseja que los neonatos menores de 34 

semanas deben ser alimentados por sonda orogástrica, hasta que tengan la 

madurez suficiente para coordinar la succión-deglución con su respiración. A este 
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respecto, se sabe que la alimentación enteral se hace por sonda orogástrica en 

bolos, cada 3 horas o por infusión continua, pero hasta la fecha no hay evidencia 

de que tenga ventaja una sobre la otra opción (47) 

Antecedentes específicos 

Kebede DA., et al., realizaron un seguimiento de 210 neonatos durante 10 136 

horas-persona de riesgo, y 191 (90,95 %) de ellos iniciaron alimentación trófica, 

para conocer predictores de alimentación trófica. La incidencia general de inicio de 

alimentación trófica fue de 2 por cada 100 (IC del 95 %: 2, 2,2) horas-persona 

observadas. La mediana de supervivencia fue de 42 horas (IC del 95 %: 36, 48). 

Puntuación de APGAR al primer minuto <7 (AHR: 0,6; IC del 95 %: 0,44; 0,82), 

edad gestacional <34 semanas (AHR: 0,69; IC del 95 %: 0,5; 0,94), presencia de 

síndrome de dificultad respiratoria (AHR: 0,5; IC del 95 %: 0,36; 0,68), presencia 

de inestabilidad hemodinámica (AHR: 0,37; IC del 95 %: 0,24; 0,57), presencia de 

asfixia perinatal (AHR: 0,63; IC del 95 %: 0,44; 0,89), parto por cesárea (AHR: 

0,63; IC del 95 %: 0,44; 89) y parto en los hospitales del estudio (AHR: 0,54; IC del 

95 %: 0,39; 0,74). ser predictores estadísticamente significativos del tiempo 

necesario para iniciar la alimentación trófica (48). 

Deveci, Mehmet, mediante un estudio retrospectivo de un solo centro evaluó a los 

pacientes hospitalizados y que recibieron tratamiento de hipotermia terapéutica 

(HT) entre enero de 2022 y junio de 2023. Aquellos que comenzaron la nutrición 

durante la HT y después de la HT se definieron como los grupos de nutrición 

enteral temprana (EEN) y nutrición enteral tardía (LEN), respectivamente. Se 

realizaron análisis entre los dos grupos; se evaluaron así a 91 pacientes, de los 

cuales 40 estaban en el grupo EEN y 51 en el grupo LEN. El tiempo para alcanzar 

el peso al nacer en el grupo LEN se retrasó (10 [5-22] frente a 7,5 [5-25] días, 

respectivamente, p < 0,001), el tiempo de transición a la nutrición enteral completa 

fue mayor (10 [6-20] frente a 7 [5-18] días, respectivamente, p < 0,001) y el tiempo 

de hospitalización fue mayor (13 [8-43] frente a 9 [7-35] días, respectivamente, p < 

0,001) en comparación con los del grupo EEN (49) 
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Markus, M.; et al., de un total de 120 de 135 neonatos recibieron aporte nutricional 

enteral en las primeras 24 h, y la mayoría de los niños recibieron alimentación 

enteral completa en los primeros 10 días. El grado de encefalopatía y la 

ventilación mecánica influyeron significativamente en la cantidad de líquidos 

enterales (p = 0,01), mientras que el pH y la aparición de convulsiones no 

afectaron significativamente la cantidad de aporte nutricional. Además, no se 

observó correlación entre la ingesta enteral y complicaciones abdominales como la 

enterocolitis necrosante. Se observó una gran variabilidad en los regímenes de 

alimentación en las cuatro UCIN participantes. La alimentación enteral temprana 

en los recién nacidos sometidos a HT se realizó en cada UCIN y fue bien tolerada, 

sin un aumento en la tasa de complicaciones (50). 

En un estudio de Sharma, Sunil & Kallesh, et al., investigaron la viabilidad de la 

nutrición enteral mínima (MEN) durante la HT. La MEN se inició después de 12 h si 

no había aspirados alterados, distensión abdominal y requerimiento de inotrópicos. 

El número de episodios de intolerancia alimentaria y la duración de la estancia 

hospitalaria fueron los resultados clave. Un total de 99 neonatos fueron 

alimentados durante el enfriamiento. La MEN pudo iniciarse en una duración 

media (RIC) de 24 (24-30) h. Hubo 9 (9%) neonatos con intolerancia alimentaria 

durante la HT. Ninguno tuvo enterocolitis necrotizante. Noventa y dos (93%) 

neonatos fueron dados de alta, con una estancia hospitalaria media (RIC) de 9 

días (6-15). Por lo tanto, la MEN durante la TH es factible y proporciona una 

justificación para futuros ensayos controlados (51). 

Kulkarni Charki Biradar/et al., evaluaron la viabilidad de la nutrición enteral mínima 

en nuestra cohorte de neonatos asfixiados durante la HT, en el que se incluyeron 

100 neonatos asfixiados sometidos a hipotermia terapéutica, en dos grupos 

aleatorizados, para recibir alimentación enteral mínima o ausencia de alimentación 

(50 recién nacidos en cada grupo) durante la hipotermia terapéutica. Ambos 

grupos fueron comparables en cuanto a las características maternas y neonatales. 

No se observaron diferencias estadísticamente significativas entre las 
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complicaciones asociadas a la hipotermia terapéutica entre el grupo MEN y el 

grupo control. Se observaron indicadores de sepsis y enterocolitis necrotizante 

(ECN), como leucopenia, neutropenia y trombocitopenia, en ambos grupos, lo cual 

no fue estadísticamente significativo (p > 0,05). Los neonatos con NEM 

presentaron una estancia hospitalaria reducida (media de 9 ± 2 días frente a 14 ± 

3 días, p < 0,05) y un menor tiempo para alcanzar la alimentación oral completa (7 

± 2 días frente a 12 ± 3 días, p < 0,05) (52). 

Thyagarajan B., et al., compararon los beneficios y la seguridad de la alimentación 

enteral mínima temprana y la tardía durante el tratamiento de la hipotermia, 

utilizando una cohorte sueca, que recibió alimentación enteral temprana durante la 

hipotermia, y una cohorte del Reino Unido, que recibió alimentación enteral tardía. 

En Suecia (n = 51), la alimentación enteral se inició a una mediana de 23,6 h y la 

alimentación oral completa se logró a los 9 días (rango 3-23). ​​En el Reino Unido (n 

= 34), las cifras equivalentes fueron 100 h y 8 días (rango 3-13) (p = 0,01). Ambos 

grupos lograron la alimentación enteral a una mediana de 6 días. La mediana de 

duración de la estancia hospitalaria fue de 13 días en Suecia y de 10 días en el 

Reino Unido (p = 0,04). Más bebés fueron amamantados exclusivamente o 

amamantados y alimentados con biberón al alta en Suecia (85%) que en el Reino 

Unido (67%) (p = 0,08). No hubo diferencias significativas entre los dos grupos con 

respecto a los eventos adversos (53). 

Costa S., et al., en otro estudio, 78 lactantes recibieron una alimentación enteral 

(FE) mínima durante la hipotermia terapéutica, mientras que 75 no. Los lactantes 

alimentados alcanzaron la FE completa significativamente más rápido que los no 

alimentados. Además, recibieron nutrición parenteral y mantuvieron vías venosas 

centrales durante menos tiempo. Un análisis multivariante, considerando la 

variable de gravedad clínica, confirmó que la FE mínima es un factor beneficioso 

independiente para alcanzar la FE completa en menos tiempo, mientras que la 

ventilación mecánica y las convulsiones son factores independientes para un 

mayor tiempo hasta alcanzar la FE completa (54). 
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JUSTIFICACIÓN 

La encefalopatía hipóxico-isquémica (EHI) representa una causa importante de 

muerte y discapacidad durante la edad neonatal; por lo que, la hipotermia 

terapéutica es la única estrategia validada para reducir las secuelas a largo plazo 

por la asfixia perinatal (55). 

La introducción de una alimentación enteral mínima durante la hipotermia 

terapéutica se asocia con un menor tiempo hasta alcanzar la alimentación enteral 

completa, una menor duración de la NPT y las vías cardiovasculares, y una menor 

incidencia de sepsis tardía. Pero son escasos los estudios sobre este tipo de 

alimentación. 

La importancia de conocer los resultados de la estrategia de nutrición enteral tanto 

mínima como completa nos dará pauta para el tratamiento y sobre todo evitar las 

complicaciones causados por la asfixia neonatal, en la que, todos los lactantes 

reciben una FE mínima real (una cantidad de leche que oscila entre 12 y 24 

ml/kg/día) el tercer día de hipotermia terapéutica, cuyos datos son comparables a 

los informados por otros estudios (56). 

Se muestra cierta dificultad en la comparación enteral mínima y completa, ya que 

ambas se hacen según la patología del neonato, pero la nutrición enteral mínima, 

ha mostrado menos complicaciones y se asocia a buenos resultados con el 

empleo de la terapéutica hipotérmica en los niños con encefalopatía 

hipóxico-isquémica causada por la asfixia perinatal. 

Aunque se conoce que la alimentación enteral puede acarrear complicaciones 

como la enterocolitis necrosante, crea más beneficios al evitarla ya que la hipoxia 

afecta el tracto gastrointestinal (GI), disminuyendo la perfusión y la motilidad. 

Además, la hipotermia terapéutica parece tener un efecto beneficioso sobre la 

función GI y la tolerancia a la alimentación en la EHI de moderada a grave, como 
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se muestra en estudios que comparan a lactantes enfriados con los que no lo 

fueron (57). 

Por lo que, el propósito de este estudio es revisar las investigaciones de los 

resultados de la alimentación enteral mínima y completa. 

PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN. 

¿Cuáles son los efectos del inicio temprano de la alimentación mínima enteral 

frente a la alimentación completa en neonatos con asfixia perinatal? 

OBJETIVOS 

General 

Determinar los efectos del inicio temprano de la alimentación mínimo enteral frente 

a la alimentación completa en neonatos con asfixia perinatal 

Específicos. 

a)​ Identificar la epidemiología de la asfixia perinatal 

b)​ Determinar la fisiopatología de la asfixia perinatal  

c)​ Describir la sintomatología y vigilancia en la asfixia neonatal. 

d)​ Evaluar el tratamiento con alimentación mínimo enteral 

e)​ Valorar el tratamiento con alimentación mínimo completa 
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ANÁLISIS  

1. Datos bibliográficos del estudio 
Autor(es) Año de 

publicación 
Título del estudio Revista o 

fuente 
País de origen 
del estudio 

Tipo de 
publicación 

Kebede DA, Tafere Y, 
Eshete T, Abebaw E, et 
al. 

2022 

The time to initiate trophic 
feeding and its predictors 
among preterm neonate 
admitted to neonatal 
intensive care unit, 
Multicenter study, Northwest 
Ethiopia 

Plos One Etiopía -​  

Deveci, Mehmet 2025 

Enteral Nutrition in Newborns 
with Hypoxic-Ischemic 
Encephalopathy Undergoing 
Therapeutic Hypothermia 

The Medical 
Bulletin of 
Sisli 
Hospital. 

Turquía -​  

Markus, M.; Giannakis, 
S.; Ruhfus, M., et al. 2021 

Fluid Supply and Feeding 
Practices in Cooled 
Asphyxiated Newborns 

Children 
2021 Alemania -​  

Sharma, Sunil & Kallesh, 
Anil & Somasekhara 
Aradhya, et al. 

2023 

Feasibility of Minimal Enteral 
Nutrition During Therapeutic 
Hypothermia for Perinatal 
Asphyxia: A Five-Year 
Multicenter 

Journal of 
Pediatrics India -​  

Kulkarni Charki 
Biradar/et al. 2021 

Feasibility of minimal enteral 
nutrition in neonates with 
perinatal asphyxia during 
therapeutic hypothermia 

Curr Pediatr 
Res India -​  

Thyagarajan B, Tillqvist 
E, Baral V, Hallberg B, 
Vollmer B, Blennow M. 

2015 

Minimal enteral nutrition 
during neonatal hypothermia 
treatment for perinatal 
hypoxic-ischaemic 
encephalopathy is safe and 
feasible 

 Suecia e 
Inglaterra -​  

Costa S, Rizzo ID, 
Fattore S, Serrao F, 
Priolo F, Corsello M, 
Tiberi E, Tana M, 
Catalano P, Vento G. 

2024 

Enteral nutritional strategy 
during therapeutic 
hypothermia: who? when? 
what? 

Front 
Pediatr. Italia -​  
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2. Características del estudio 
Diseño del estudio (ensayo 
clínico aleatorizado, estudio 
observacional, cohorte, 
transversal, etc.) 

Objetivos del 
estudio 

Tamaño de 
la muestra 

Duración del 
estudio 

Criterios de inclusión/exclusión 
de participantes 

Cohorte observacional 

conocer 
predictores de 
alimentación 
trófica 

210 
10 136 
horas-perso
na de riesgo 

Neonatos que participaron en el 
estudio iniciando con 
alimentación trófica, se 
excluyeron aquellos con 
malformación congénita y que 
abandonaron el estudio 

Estudio retrospectivo de un 
solo centro 

evaluó a los 
pacientes 
hospitalizados y 
que recibieron 
tratamiento de 
hipotermia 
terapéutica 

se evaluaron 
así a 91 
pacientes, 
de los cuales 
40 estaban 
en el grupo 
EEN y 51 en 
el grupo LEN 

12 meses 

Aquellos que comenzaron la 
nutrición durante la hipotermia 
terapéutica (HT) y después de 
la HT se definieron como los 
grupos de nutrición enteral 
temprana (EEN) y nutrición 
enteral tardía (LEN), 
respectivamente 

Transversal, retrospectivo 

Complicaciones 
de la 
alimentación 
enteral 

120 10 días 
Neonatos recibieron aporte 
nutricional enteral 
hospitalizados en UCI 

Cohorte prospectiva 

Investigaron la 
viabilidad de la 
nutrición enteral 
mínima (MEN) 
durante la 
hipotermia 
terapéutica 

99 10 días Neonatos con MEN, y HT 

Estudio randomizado 

Evaluaron la 
viabilidad de la 
nutrición enteral 
mínima en 
nuestra cohorte 
de neonatos 
asfixiados 
durante la HT 

100 11 días Neonatos asfixiados sometidos 
a hipotermia terapéutica 
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Cohorte retrospectiva 

Determinar los 
beneficios y la 
seguridad de la 
alimentación 
enteral mínima 
temprana y la 
tardía durante el 
tratamiento de la 
hipotermia 

85 8 días 
Con 36 semanas o mas de 
nacimiento, asfixia perinatal, 
encefalopatía 

Cohorte retrospectiva 

Determinar los 
beneficios de 
nutrición enteral 
mínima 

78 
De enero 
2015 a Junio 
del 2022 

Neonatos mayor a 35 semanas, 
peso mayor a 1800 gramos, 
APGAR menor a 5, hipoxia 
intraparto 

3. Características de los participantes 
Edad media y/o 
rangos de edad 

Género Condición o enfermedad (si 
aplica) 

Factores relevantes (por ejemplo, comorbilidades, 
estilo de vida, etc.) 

Neonatos - No aplica 
Puntuación de APGAR al primer minuto <7, se 
obtuvieron en promedio de 34 semanas de 
gestación 

Neonatos - No aplica Diagnóstico de encefalopatía hipóxico-isquémica 

Neonatos - No aplica Encefalopatía, ventilación mecánica 

Neonatos - No aplica Hipotermia terapéutica 

Neonatos - 
Neonatos asfixiados 
sometidos a hipotermia 
terapéutica 

Hipotermia terapéutica 

Mayor a 36 
semanas de vida 
extrauterina 

- Signos moderados de 
encefalopatía Asfixia perinatal, hipotermia, encefalopatía leve 

Mayor a 35 
semanas - Hipotermia terapéutica, 

hipoxia neonatal 

Hipotensión tratada con inotrópicos, 
corioanmnioitis, hipertensión arterial o diabetes 
materna 
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4. Intervención 
Descripción de la intervención 
(tratamiento, exposición, etc.) 

Duración y frecuencia de la intervención Comparadores o controles 
utilizados 

- mediana de supervivencia fue de 42 
horas - 

Se definieron como los grupos de 
nutrición enteral temprana (EEN) y 
nutrición enteral tardía (LEN), 
respectivamente 

Menor a 30 días Tiempo de transición a la 
nutrición enteral completa 

- 10 días Nutrición enteral temprana y 
tardía 

Viabilidad de la nutrición enteral 
mínima 11 días Neonatos con intolerancia 

alimentaria durante la HT 

La viabilidad de la nutrición enteral 
mínima 17 días 

En dos grupos 
aleatorizados, para recibir 
alimentación enteral mínima 
o ausencia de alimentación 

No aplica De 24 hs a 8 días 
Un grupo con alimentación 
enteral temprana, otro grupo 
tardío 

Recibieron una alimentación enteral 
(FE) mínima durante la hipotermia 
terapéutica, mientras que 75 no 

Alimentación enteral mínima en 
hipotermia 

Alimentación enteral (FE) 
mínima durante la 
hipotermia terapéutica, 
mientras que 75 no 
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5. Resultados 
Variables de resultado 
primarias y secundarias 

Medidas de efecto 
(por ejemplo, riesgo 
relativo, odds ratio, 
diferencias de 
medias) 

Intervalos de confianza y 
niveles de significancia 
estadística (p-valores) 

Datos cuantitativos y 
cualitativos relevantes 

edad gestacional <34 
semanas presencia de 
síndrome de dificultad 
respiratoria, presencia de 
inestabilidad 
hemodinámica, presencia 
de asfixia perinatal, parto 
por cesárea y parto en los 
hospitales del estudio que 
fueron predictores 
estadísticamente 
significativos 

OR e IC al 95% 

La mediana de supervivencia 
fue de 42 horas (IC del 95 %: 
36, 48). Puntuación de 
APGAR al primer minuto <7 
(AHR: 0,6; IC del 95 %: 0,44; 
0,82), edad gestacional <34 
semanas (AHR: 0,69; IC del 
95 %: 0,5; 0,94), presencia de 
síndrome de dificultad 
respiratoria (AHR: 0,5; IC del 
95 %: 0,36; 0,68), presencia 
de inestabilidad 
hemodinámica (AHR: 0,37; IC 
del 95 %: 0,24; 0,57), 
presencia de asfixia perinatal 
(AHR: 0,63; IC del 95 %: 0,44; 
0,89), parto por cesárea (AHR: 
0,63; IC del 95 %: 0,44; 89) y 
parto en los hospitales del 
estudio (AHR: 0,54; IC del 95 
%: 0,39; 0,74). 

Son predictores 
estadísticamente 
significativos del tiempo 
necesario para iniciar la 
alimentación trófica menor a 
34 semanas de gestación, 
APGAR menor de 7 al primer 
minuto 

El tiempo para alcanzar el 
peso al nacer en el grupo 
LEN se retrasó, el tiempo 
de transición a la nutrición 
enteral completa fue 
mayor en LEN y el tiempo 
de hospitalización fue 
mayor en comparación 
con los del grupo EEN 

El tiempo para 
alcanzar el peso al 
nacer en el grupo 
LEN se retrasó, p < 
0.001), el tiempo de 
transición a la 
nutrición enteral 
completa fue 
mayor, p < 0,001) y 
el tiempo de 
hospitalización fue 
mayor, p < 0,001) 
en comparación 
con los del grupo 
EEN. 

p<0.001 

El tiempo para alcanzar el 
peso al nacer en el grupo 
LEN se retrasó (10 [5-22] 
frente a 7.5 [5-25] días, 
respectivamente, el tiempo 
de transición a la nutrición 
enteral completa fue mayor 
(10 [6-20] frente a 7 [5-18] 
días, respectivamente. 
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La alimentación enteral 
temprana resulto bien 
tolerada 

El grado de 
encefalopatía y la 
ventilación 
mecánica influyeron 
significativamente 
en la cantidad de 
líquidos enterales 
(p = 0,01) 

p<0.01 Ninguna 

La MEN pudo iniciarse en 
una duración media de 24 
hs y una estancia 
hospitalaria media de 9 
días 

La MEN durante la 
TH es factible y 
proporciona una 
justificación para 
futuros ensayos 
controlados 

Estudio descriptivo 

9 (9%) neonatos con 
intolerancia alimentaria 
durante la HT, Noventa y dos 
(93%) neonatos fueron 
dados de alta, con una 
estancia hospitalaria media 
de 9 días 

No se observaron 
diferencias 
estadísticamente 
significativas entre las 
complicaciones asociadas 
a la hipotermia 
terapéutica 

Chi cuadrada, 
diferencia de 
medias 

p<0.05 

Los neonatos con NEM 
presentaron una estancia 
hospitalaria reducida, media 
de 9 ± 2 días frente a 14 ± 3 
días 

Ambos grupos lograron la 
alimentación enteral a 
una mediana de 6 días, 
no hubo efectos adversos 

Regresión de Cox y 
Hazard Ratios 

p = 0.01, 0.04 

La mediana de duración de 
la estancia hospitalaria fue 
de 13 días en Suecia y de 10 
días en el Reino Unido (p = 
0.04). Más bebés fueron 
amamantados 
exclusivamente o 
amamantados y alimentados 
con biberón al alta en Suecia 
(85%) que en el Reino Unido 
(67%) (p = 0.08). 

Los lactantes alimentados 
alcanzaron la FE 
completa 
significativamente más 
rápido que los no 
alimentados 

Diferencia de 
medias, regresión 
logística 

p<0.05 

Recibieron nutrición 
parenteral y mantuvieron 
vías venosas centrales 
durante menos tiempo 
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6. Aspectos metodológicos 
Métodos de análisis estadístico Calidad del estudio (por ejemplo, evaluación de 

sesgo usando herramientas como OPMER Y 
GRADE 

OR e IC al 95% 17 puntos Moderada 

Chi cuadrada 20 puntos Moderada 

Correlación y chi cuadrada 18 puntos Moderada 

Descriptivo 14 puntos Baja 

Medias y frecuencias absolutas y 
relativas 

17 puntos Alta 

T de Student o U de Mann Whitney 17 puntos Baja 

Chi cuadrada, Test de Fisher, T de 
Student, regresión logística 

19 puntos Moderada 

 

 

 

7. Conclusiones de los autores 
Hallazgos principales Implicaciones clínicas o prácticas Recomendaciones para futuras 

investigaciones 

Solo una pequeña proporción de 
neonatos prematuros comenzó 
TF dentro de las primeras 24 
horas de nacimiento 

 Un puntaje APGAR menor a 7, una 
edad gestacional menor a 34 
semanas, cesárea, el síndrome de 
dificultad respiratoria, la asfixia 
perinatal y la inestabilidad 
hemodinámica dificultaron el inicio de 
la alimentación trófica. 

Determinar en esta línea de 
estudio, las complicaciones 
relacionadas con el retraso de 
alimentación trófica 

Se observaron mejores 
resultados en nutrición enteral 
tardía 

Es mejor el empleo de la nutrición 
enteral tardía que la temprana 

Realizar estudios a largo plazo 
para conocer estos efectos 

No se observó correlación entre 
la ingesta enteral y 
complicaciones abdominales 

La alimentación enteral fue bien 
tolerada sin complicaciones 

Se recomienda la búsqueda de 
riesgos para alimentación enteral 

MEN durante la TH es factible 
Viabilidad de la nutrición enteral 
mínima (MEN) durante la HT 

Se deben realizar ensayos clínicos 
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Los neonatos con MEN, tuvieron 
un menor tiempo para alcanzar la 
alimentación oral completa 

Se presentaron mejor efectos en 
neonatos con MEN 

Se recomienda MEN en neonatos 
asfixiados sometidos a hipotermia 
terapéutica 

No hubo diferencias significativas 
entre los dos grupos con 
respecto a los eventos adversos 

Hay mínimas diferencias entre 
nutrición enteral temprana y tardía 

SE recomiendan grupos mayores 
de comparación 

La FE mínima es un factor 
beneficioso independiente para 
alcanzar la FE completa en 
menos tiempo 

La ventilación mecánica y las 
convulsiones son factores 
independientes para un mayor tiempo 
hasta alcanzar la FE completa 

Se recomienda un ensayo clínico 
randomizado 
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RESULTADOS 

La selección de los estudios se realizó siguiendo las recomendaciones de la 
declaración PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and 
Meta-Analyses). Se llevó a cabo una búsqueda sistemática de la literatura en las 
bases de datos Edumed, PubMed, Google, Google Scholar, ResearchGate, 
National Library of Medicine, PMC PubMed Central y Cochrane Library, 
considerando artículos publicados en idioma español e inglés 

Se utilizaron combinaciones de palabras clave relacionadas con el tema de 
estudio: 

-​ asfixia perinatal 
-​ neonatos 
-​ alimentación enteral mínima 
-​ nutrición enteral temprana 
-​ alimentación enteral completa 
-​ encefalopatía hipóxico-isquémica 

Los términos fueron combinados mediante operadores booleanos AND y OR 
según la base de datos consultada. 

Como resultado de la búsqueda inicial, se identificaron 57 registros, los cuales 
fueron evaluados mediante la revisión de título y resumen. Posteriormente, 42 
artículos fueron excluidos por no cumplir con los criterios de inclusión 
establecidos, principalmente por no corresponder con el tema de estudio, la 
población de interés o el diseño metodológico requerido. 

Los 15 artículos restantes fueron evaluados a texto completo para determinar su 
elegibilidad. Tras esta evaluación, 8 artículos fueron excluidos por presentar un 
diseño metodológico inadecuado o por no responder de manera directa al objetivo 
del estudio. Finalmente, 7 artículos cumplieron con los criterios de inclusión y 
fueron seleccionados para formar parte de la revisión sistemática, con base en los 
siguientes grados de recomendación: 
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De los cuales se analizan en el siguiente cuadro: 
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Autor Grado de 

recomendación 

Mención 

Kebede DA., et 

al., 2022 48 

2 + C Realizaron un seguimiento de 210 neonatos durante 10136 

horas-persona de riesgo, y 191 (90.95 %) de ellos iniciaron 

alimentación trófica, para conocer predictores de 

alimentación trófica, de los cuales se consideraron edad 

gestacional <34 semanas presencia de síndrome de 

dificultad respiratoria, presencia de inestabilidad 

hemodinámica, presencia de asfixia perinatal, parto por 

cesárea y parto en los hospitales del estudio que fueron 

predictores estadísticamente significativos del tiempo 

necesario para iniciar la alimentación trófica 

Deveci, Mehmet, 

et al., 2025 49 

2 + C Mediante estudio retrospectivo compararon dos grupos de 

nutrición enteral temprana (EEN) y nutrición enteral tardía 

(LEN), respectivamente, en 91 pacientes, de los cuales 40 

estaban en el grupo EEN y 51 en el grupo LEN. El tiempo 

para alcanzar el peso al nacer en el grupo LEN se retrasó 

(10 [5-22] frente a 7,5 [5-25] días, respectivamente, p < 

0,001), el tiempo de transición a la nutrición enteral completa 

fue mayor (10 [6-20] frente a 7 [5-18] días, respectivamente, 

p < 0,001) y el tiempo de hospitalización fue mayor (13 [8-43] 

frente a 9 [7-35] días, respectivamente, p < 0,001) en 

comparación con los del grupo EEN. 

Markus, M.; et al. 

2021 50 

2 + B De resultados de nutrición enteral completa, de un total de 

120 de 135 neonatos recibieron aporte nutricional enteral en 

las primeras 24 h, y la mayoría de los niños recibieron 

alimentación enteral completa en los primeros 10 días, no se 

observó correlación entre la ingesta enteral y complicaciones 

abdominales como la enterocolitis necrosante. Se observó 

una gran variabilidad en los regímenes de alimentación en 

las cuatro UCIN participantes. La alimentación enteral 

temprana en los recién nacidos sometidos a HT se realizó en 

cada UCIN y fue bien tolerada, sin un aumento en la tasa de 

complicaciones 
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Sharma, Sunil & 

Kallesh, et al. 

2023 51 

2 + B Investigaron la viabilidad de la nutrición enteral mínima 

(MEN) durante la HT. La MEN se inició después de 12 h si no 

había aspirados alterados, distensión abdominal y 

requerimiento de inotrópicos en un total de 99 neonatos. La 

MEN pudo iniciarse en una duración media (RIC) de 24 

(24-30) h. Hubo 9% neonatos con intolerancia alimentaria 

durante la HT. Ninguno tuvo enterocolitis necrotizante. 

Noventa y dos (93%) neonatos fueron dados de alta, con una 

estancia hospitalaria media (RIC) de 9 días (6-15). Por lo 

tanto, la MEN durante la TH es factible y proporciona una 

justificación para futuros ensayos controlados.  

Kulkarni Charki, 

et al. 2021 52 

2 + B Evaluaron la viabilidad de la nutrición enteral mínima en 100 

neonatos con asfixia durante la HT, en dos grupos 

aleatorizados de 50 cada uno, para recibir alimentación 

enteral mínima o ausencia de alimentación, observaron 

indicadores de sepsis y enterocolitis necrotizante (ECN), 

como leucopenia, neutropenia y trombocitopenia, en ambos 

grupos, lo cual no fue estadísticamente significativo (p > 

0,05). Los neonatos con NEM presentaron una estancia 

hospitalaria reducida (media de 9 ± 2 días frente a 14 ± 3 

días, p < 0,05) y un menor tiempo para alcanzar la 

alimentación oral completa (7 ± 2 días frente a 12 ± 3 días, p 

< 0,05) 

Thyagarajan B, et 

al. 2015 53 

2 + + B Compararon dos países en un estudio retrospectivo para 

determinar la seguridad de la alimentación enteral mínima 

temprana y la tardía durante el tratamiento de la hipotermia. 

La mediana de duración de la estancia hospitalaria fue de 13 

días en Suecia y de 10 días en el Reino Unido (p = 0,04). 

Más bebés fueron amamantados exclusivamente o 

amamantados y alimentados con biberón al alta en Suecia 

(85%) que en el Reino Unido (67%) (p = 0,08). No hubo 

diferencias significativas entre los dos grupos con respecto a 

los eventos adversos 

Costa S, et al. 

2024 54 

2 + B 78 lactantes recibieron una alimentación enteral (FE) mínima 

durante la hipotermia terapéutica, mientras que 75 no. 
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Observaron que, los lactantes alimentados alcanzaron la FE 

completa significativamente más rápido que los no 

alimentados. Además, recibieron nutrición parenteral y 

mantuvieron vías venosas centrales durante menos tiempo 

 

CONCLUSIÓN 

En este estudio se realizó una revisión sistemática de los beneficios de los 

resultados de la alimentación enteral mínima y completa; en el cual se realizaron 

revisión de 57 artículos y 15 originales de los cuales 7 fueron seleccionados para 

identificar estos beneficios de la alimentación enteral en niños con asfixia perinatal 

El beneficio de estos tratamientos consiste en evitar complicaciones de los 

neonatos con asfixia perinatal, así los artículos revisados nos informan en 784 

neonatos revisados en estos estudios el mayor empleo de la alimentación enteral 

mínima, el cual se observó menos complicaciones abdominales como la 

enterocolitis necrosante. 50 

En otros estudios, mostraron a la asfixia neonatal como predictora del empleo de 

la alimentación enteral mínima, sobre todo en prematuros menor a 34 semanas, 

aunque disminuyó la estancia hospitalaria como se refiere en otros estudios del 

beneficio de esta alimentación en la cual también mencionan sus 

contraindicaciones como si no había aspirados alterados, distensión abdominal y 

requerimiento de inotrópicos. 48, 51 

Otra investigación lo confirma al comparar neonatos con NEM y sin NEM; que 

presentaron una estancia hospitalaria reducida (media de 9 ± 2 días frente a 14 ± 

3 días, p < 0.05) y un menor tiempo para alcanzar la alimentación oral completa, 

ya que se estableció que la aplicación de la nutrición enteral mínima (NEM) reduce 

hospitalización y el seguimiento de la nutrición enteral completa. 

Lo anterior se confirma en los estudios de Costa et al., en que comparó neonato 

con y sin NEM; resultando que recibieron nutrición parenteral y mantuvieron vías 

venosas centrales durante menos tiempo que aquellos con NEM. 54 
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Así, en varios estudios muestran que, la alimentación enteral mínima temprana 

durante la hipotermia resulta viable, sin complicaciones significativas y el retraso 

en la alimentación enteral no afectó el tiempo hasta la alimentación enteral 

completa, por lo que, la seguridad y eficacia de la alimentación enteral durante el 

tratamiento de la hipotermia tras la encefalopatía hipóxico-isquémica ha mostrado 

buena evolución y sobre todo menos complicaciones. 

Los hallazgos coinciden en que la estimulación enteral temprana favorece la 

maduración gastrointestinal, reduce la duración de la nutrición parenteral y permite 

alcanzar más rápidamente la alimentación completa, sin aumentar el riesgo de 

enterocolitis necrosante. 

Aunque algunos estudios no demostraron diferencias significativas entre nutrición 

temprana y tardía en cuanto a eventos adversos, la tendencia general muestra 

beneficios clínicos en tiempo de hospitalización y tolerancia digestiva. 

 

Limitaciones y/o nuevas perspectivas de investigación. 

De las principales limitaciones para este estudio es de reconocer que la 

alimentación enteral mínima es ya la indicada para neonatos con asfixia perinatal 

en sus primeros días, para después continuar con la alimentación completa; 

existiendo escasa información de estudios entre ambos, sin embargo se debe 

realizar un estudios que compare los beneficios de ambos en nuestro hospital, ya 

que los resultados pueden variar de un sitio a otro. 
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