
Suplementación  del  bebé  amamantado
“Una  sola  botella  no  hará  daño”...  ¿o  sí?

las  primeras  cuatro  semanas,  cayendo  a  5,45  en  la  sexta  semana

o  una  colonización  bacteriana  retardada  del  intestino  con  un  número  limitado  de  especies  bacterianas  tiende  a  ser

•  el  tipo  de  parto  influye  en  el  desarrollo  de  la  microbiota  intestinal

o  La  exposición  inicial  de  los  bebés  nacidos  por  cesárea  es  más  probable  a  los  microbios  ambientales  del  aire,  otros  bebés  y  el  personal  

médico  y  de  enfermería  que  sirven  como  vectores  de  transferencia.  o  los  bebés  privados  de  contacto  con  la  

microbiota  vaginal  materna  experimentan  una  deficiencia  de  anaerobios  estrictos  como  E.  coli,  Bacteroides  y  Bifidobacterias  y  una  mayor  

presencia  de  anaerobios  facultativos  como  especies  de  Clostridium ,  en  comparación  con  los  bebés  nacidos  por  vía  vaginal  

(Adlerberth  &  Wold,  2009)

o  la  flora  con  un  patrón  dependiente  de  la  dieta  está  presente  a  partir  del  cuarto  día  de  vida,  con  intestinos  alimentados  con  leche  materna  

que  muestran  un  47%  de  bifidobacterias  y  intestinos  alimentados  con  fórmula  que  muestran  un  15%.  Los  enterococos  prevalecen  

en  los  lactantes  alimentados  con  fórmula  (Rubaltelli  et  al,  1998)

o  una  forma  de  minimizar  las  perturbaciones  ecológicas  en  la  UCIN  es  proporcionar  a  estos  bebés  alimentos  frescos

digestive  tract  (Jimenez  et  al,  2008)  

o  los  bebés  que  requieren  cuidados  intensivos  adquieren  organismos  intestinales  lentamente  y  el  establecimiento  de

o  Los  lactantes  amamantados  que  reciben  suplementos  desarrollan  una  flora  intestinal  y  un  comportamiento  similar  al  de  los  lactantes  alimentados  con  fórmula.

La  producción  de  un  ambiente  fuertemente  ácido  se  retrasa  y  es  posible  que  nunca  se  alcance  su  máximo  potencial.

no  pueden  ocurrir  son  bebés  nacidos  por  cesárea,  bebés  prematuros,  bebés  a  término  que  requieren  cuidados  intensivos  o  bebés  separados  de  

su  madre.

•  El  tracto  gastrointestinal  (GI)  de  un  feto  normal  está  colonizado  en  el  útero  con  bacterias  del  sistema  materno.

•  los  bebés  amamantados  y  alimentados  con  fórmula  tienen  una  flora  intestinal  diferente

virulento

después  del  nacimiento  (Gronlund  et  al,  1999)

Enero  2014

•  se  observan  importantes  alteraciones  ecológicas  en  los  recién  nacidos  tratados  con  agentes  antimicrobianos

especies  bacterianas

o  en  los  lactantes  alimentados  con  leche  materna  y  suplementos  de  fórmula,  el  pH  medio  es  aproximadamente  5,7-6,0  durante

o  Los  bebés  alimentados  con  fórmula  tienen  un  pH  intestinal  alto  de  aproximadamente  5,9  a  7,3  con  una  variedad  de  sustancias  putrefactas.

o  Los  bebés  nacidos  por  vía  vaginal  son  colonizados  por  las  bacterias  de  su  madre.

o  El  control  y  manipulación  del  intestino  neonatal  con  leche  humana  puede  utilizarse  como  estrategia  para  prevenir

•  El  número  de  bifidobacterias  es  mayor  en  la  infancia  y  Staphylococcus  aureus  es  menor  en  los  niños  de  7  años  de  peso  normal  en  comparación  con  

los  niños  que  tienen  sobrepeso.  Esto  implica  que  un  alto  número  de  bifidobacterias  y  un  bajo  número  de  S.  aureus  durante  la  infancia,  como  

se  observa  en  los  lactantes,  pueden  conferir  cierto  grado  de  protección  contra  el  sobrepeso  y  la  obesidad.  Debido  a  que  la  adiposidad  se  

caracteriza  por  una  inflamación  de  bajo  grado,  el  suministro  de  leche  materna  con  su  modulación  de  las  vías  inflamatorias  contribuye  a  la  

protección  de  los  bebés  contra  el  desarrollo  de  sobrepeso  y  obesidad  (Kalliomaki  et  al,

o  el  predominio  de  las  bifidobacterias  durante  la  lactancia  materna  exclusiva  disminuye  cuando  el  lactante

La  flora  bifidobacteriana  se  retrasa.

o  Los  bebés  amamantados  tienen  un  pH  intestinal  (ambiente  ácido)  más  bajo,  de  aproximadamente  5,1  a  5,4  durante  las  primeras  seis  

semanas,  dominado  por  bifidobacterias  con  microbios  patógenos  (que  causan  enfermedades)  reducidos,  como  E.  coli,  bacteroides,  

clostridios  y  estreptococos.

leche  materna  (Zetterstrom  et  al,  1994)

•  los  bebés  corren  el  mayor  riesgo  de  ser  colonizados  por  microbios  indeseables  o  cuando  se  transfieren  de  fuentes  maternas

•  Los  factores  inmunológicos,  la  salud  y  el  estilo  de  vida  maternos  contribuyen  a  la  diversidad  y  el  tipo  de  bacterias  pioneras  que  llegan  por  primera  vez  

al  intestino  fetal  (Gosalbes  et  al,  2013)

o  cuando  se  administran  suplementos  de  fórmula  a  bebés  amamantados  durante  los  primeros  siete  días  de  vida,  el

Marsha  Walker,  enfermera  registrada,  IBCLC

o  la  flora  intestinal  primaria  en  los  bebés  nacidos  por  cesárea  puede  verse  alterada  hasta  por  6  meses

y  tratar  enfermedades  intestinales  (Dai  &  Walker,  1999)

Fondo

se  añade  fórmula  a  la  dieta  (Favier  et  al,  2002)
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o  Se  ha  calculado  que  los  bebés  con  alto  riesgo  de  desarrollar  enfermedad  atópica  son  del  37%  si  uno  de  los  padres  tiene  enfermedad  

atópica,  del  62%  al  85%  si  ambos  padres  están  afectados  y  depende  de  si  los  padres  tienen  una  enfermedad  clínica  similar  o  diferente,  

y  aquellos  bebés  que  muestran  niveles  elevados  de  IgE  en  la  sangre  del  cordón  umbilical  independientemente  de  los  antecedentes  

familiares  (Chandra,  2000)

•  No  se  debe  dar  fórmula  infantil  a  un  bebé  amamantado  antes  de  que  se  produzca  el  cierre  intestinal.

o  La  permeabilidad  intestinal  disminuye  más  rápidamente  en  los  bebés  amamantados  que  en  los  alimentados  con  fórmula  (Catassi,  et

•  la  fórmula  infantil  tiene  un  efecto  diferente  sobre  las  funciones  de  arquitectura,  hidrólisis  y  absorción  en  el

o  Cualquier  retraso,  cambio  o  insulto  al  intestino  que  altere  este  proceso  predispone  al  bebé  a  infecciones,  estados  inflamatorios  y  sensibilización  

alérgica  (Maheshwari  &  Zemlin,  2009).

o  las  perturbaciones  en  los  patrones  normales  de  colonización  saludable  del  intestino  pueden  provocar  enfermedades  de  por  vida

Gerstley,  Howell,  Nagel,  1932)

o  Las  uniones  estrechas  de  las  células  epiteliales  gastrointestinales  tardan  muchas  semanas  en  madurar  y  cerrar  el  intestino  por  completo.

microbio  que  causa  enfermedades

o  la  madre  sintetiza  anticuerpos  cuando  ingiere,  inhala  o  entra  en  contacto  con  un

o  Los  bebés  tienen  un  intestino  funcionalmente  inmaduro  e  inmune  al  nacer.

ambiente  vuelva  nuevamente  a  un  estado  que  favorezca  la  flora  grampositiva  (Brown  &  Bosworth,  1922;

o  La  administración  de  cantidades  relativamente  pequeñas  de  suplementos  de  fórmula  a  los  lactantes  amamantados  (un  suplemento  cada  24  

horas)  dará  lugar  a  cambios  de  un  patrón  de  flora  intestinal  alimentado  con  leche  materna  a  uno  alimentado  con  fórmula  (Bullen,  Tearle,

o  la  sIgA  de  la  madre  es  específica  de  antígeno.  Los  anticuerpos  están  dirigidos  contra  patógenos  en  el  cuerpo  del  bebé.

•  El  tracto  gastrointestinal  neonatal  experimenta  un  rápido  crecimiento  y  cambios  de  maduración  después  del  nacimiento.

o  la  introducción  de  alimentos  sólidos  al  lactante  causa  una  perturbación  importante  en  el  ecosistema  intestinal,  con  un  rápido  aumento  

en  el  número  de  enterobacterias  y  enterococos,  seguido  de  una  colonización  progresiva  por  bacteroides,  clostridios  y  estreptococos  

anaeróbicos  (Stark  y  Lee,  1982). )

•  en  familias  susceptibles,  los  bebés  amamantados  pueden  sensibilizarse  a  las  proteínas  de  la  leche  de  vaca  dándoles  un  solo  biberón  de  fórmula  infantil  

(suplementos  inadvertidos,  suplementos  innecesarios  o  suplementos  planificados)  en  la  sala  de  recién  nacidos  durante  los  primeros  tres  

días  de  vida  (Host ,  Husby,  Osterballe,  1988;  Anfitrión,  1991).  Se  deben  evitar  pequeñas  dosis  de  alérgenos  en  la  sala  de  recién  nacidos  para  

prevenir  manifestaciones  alérgicas  cuando  posteriormente  se  les  administra  leche  de  vaca  (Cantani  y  Micera,  2005).

2008)

(Di  Mauro  et  al,  2013).  Estas  perturbaciones  pueden  deberse  específicamente  al  uso  de  fórmulas  infantiles  que  cambian  la  población  

bacteriana.  La  acción  protectora  de  la  leche  materna  se  basa  principalmente  en  su  capacidad  para  modular  la  composición  de  la  microflora  

intestinal  durante  los  primeros  días  de  vida  (Guaraldi  &  Salvatori,  2012).  Los  primeros  colonizadores  bacterianos  del  intestino  del  bebé  

regulan  la  expresión  genética  de  las  células  que  recubren  el  tracto  digestivo,  creando  un  ambiente  favorable  para  ellos  mismos  que  inhibe  

el  crecimiento  de  bacterias  potencialmente  patógenas.

Alabama,  1995)

o  Una  vez  que  comienza  la  suplementación  dietética,  el  perfil  bacteriano  de  los  lactantes  amamantados  se  asemeja  al  de  los  lactantes  

alimentados  con  fórmula,  en  los  que  las  bifidobacterias  ya  no  son  dominantes  y  se  produce  el  desarrollo  de  poblaciones  bacterianas  

anaeróbicas  obligadas  (Mackie,  Sghir,  Gaskins,  1999).

o  estos  anticuerpos  ignoran  las  bacterias  útiles  que  normalmente  se  encuentran  en  el  intestino  y  previenen  enfermedades  sin  causar  

inflamación

o  si  se  volviera  a  administrar  exclusivamente  leche  materna,  la  digestión  intestinal  tardaría  entre  2  y  4  semanas.

o  con  la  introducción  de  fórmula  suplementaria,  la  flora  intestinal  de  un  bebé  amamantado  se  vuelve  casi  indistinguible  de  la  flora  adulta  normal  

en  24  horas  (Gerstley,  Howell,  Nagel,  1932)

los  alrededores  más  cercanos

oh

proteínas  y  patógenos

intestino  en  comparación  con  la  leche  materna.

o  La  sIgA  del  calostro  y  la  leche  materna  recubre  el  intestino,  proporcionando  inmunidad  pasivamente  durante  el  período  de  reducción  de  la  

función  inmune  del  intestino  neonatal.

Stewart,  1977)
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Alteración  gastrointestinal  cuando  la  barrera  mucosa  está  comprometida,  lo  que  permite  que  los  antígenos  crucen  e  
inicien  reacciones  inmunes.
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