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RESUMEN 

SÍNTESIS DE LAS RECOMENDACIONES (VER ALGORITMO PÁGINA 9) 

1. Realizar screening nutricional al ingreso (pesquisar desnutrición y obesidad) y medidas antropométricas de monitoreo 

del soporte nutricional: 

¶ Peso, talla y cálculo de IMC y su score Z al ingreso. (NIVEL DE EVIDENCIA BAJO - RECOMENDACIÓN FUERTE) 

¶ Peso idealmente diario. 

¶ Perímetro braquial (PB) y pliegue tricipital (PT) semanal.  

2. Medir gasto energético mediante calorimetría indirecta (NIVEL DE EVIDENCIA BAJO - RECOMENDACIÓN DÉBIL). 

¶ En el caso de no estar disponible la calorimetría indirecta, calcular el requerimiento energético (Tasa Metabólica Basal, 

TMB) con fórmula de Schofield. (NIVEL DE EVIDENCIA MUY BAJO - RECOMENDACIÓN DÉBIL). 

3. Plantear objetivos energético y proteico respetando el límite del aporte de macronutrientes: 

¶ En pacientes críticos con sedación asignar la TMB para el requerimiento energético. (NIVEL DE EVIDENCIA MEDIO - 

RECOMENDACIÓN FUERTE).  

¶ Ante descenso de sedación o retiro de soporte vital, incrementar el aporte energético para reparación de tejidos e 

incremento de actividad física como kinesioterapia y rehabilitación motora. Estimar 50% > a la TMB (máximo de 2000 

cal/día) y cercana a la RDA ("Recommended Dietary Allowances") para actividad leve, con ajuste según monitoreo 

semanal. Considerar requerimiento mayor en síndromes malabsortivos o pérdidas aumentadas. 

¶ En pacientes en estado crítico dado el mayor requerimiento proteico se recomienda un aporte mínimo de 1.5 g/kg/día. 

(NIVEL DE EVIDENCIA MEDIO - RECOMENDACIÓN FUERTE) 

4. Elegir vía de administración del soporte nutricional según condición clínica, patología de base y otros factores. 

4a. Vía enteral (NE): De elección si no hay contraindicaciones. (NIVEL DE EVIDENCIA BAJO - RECOMENDACIÓN FUERTE) 

¶ Comenzar tempranamente (antes de 24-48 hs de la admisión), y aumentar escalonadamente hasta alcanzar objetivo 

según algoritmo de soporte nutricional. (NIVEL DE EVIDENCIA BAJO - RECOMENDACIÓN DÉBIL) 

¶ Prestar atención a factores de riesgo de síndrome de realimentación para su prevención y tratamiento oportuno (Ver 

GAP 2018: MANEJO DEL SÍNDROME DE REALIMENTACIÓN).  

¶ Localización de la sonda: (NIVEL DE EVIDENCIA BAJO - RECOMENDACIÓN DÉBIL) 

V Considerar de elección la sonda nasogástrica (SNG).  

V Reservar la sonda nasoyeyunal (SNY) sólo para pacientes con alto riesgo de broncoaspiración, ayunos reiterados por 

procedimientos o fracaso de la vía NG. 

¶ Modalidad de administración: (NIVEL DE EVIDENCIA MEDIO - RECOMENDACIÓN FUERTE) 

V Si bien con SNG pueden utilizarse el aporte continuo (gastroclisis) y en bolo (gavage), sugerimos aporte continuo por < 

riesgo de complicaciones digestivas o respiratorias y > probabilidad de alcanzar el volumen total prescripto. 

V Con SNY administrar siempre por goteo continuo (yeyunoclisis). 
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¶ Fórmulas: (NIVEL DE EVIDENCIA MEDIO - RECOMENDACIÓN FUERTE) 

V El volumen objetivo depende de la elección de la fórmula (densidad energética, contenido de proteínas).  

V Iniciar con fórmula con proteína entera. Ante intolerancia digestiva o indicación por patología de base, rotar a fórmula 

hidrolizada.  

V Indicar dilución normal y luego concentrar si es necesario para alcanzar el objetivo, especialmente si se requiere 

restricción de líquidos. 

V Considerar fórmulas ideales con relación calorías no proteicas a nitrógeno (N) entre 100:1 y 130:1 

4b. Vía parenteral (NP):  

¶ Evitar NP durante las primeras 24 hs de la admisión. (NIVEL DE EVIDENCIA MEDIO - RECOMENDACIÓN FUERTE) 

¶ En pacientes ayunados o desnutridos previos si no se puede avanzar del aporte enteral trófico iniciar NP total o 

complementaria entre los 2-7 días de la admisión, 3-5 días en desnutridos y 5-7 días en eutróficos. (NIVEL DE 

EVIDENCIA BAJO - RECOMENDACIÓN DÉBIL) 

¶ Previo al inicio de NP realizar control de laboratorio y descartar contraindicaciones (alteraciones del medio interno que 

requieran correcciones). Ante sospecha de error congénito del metabolismo consensuar su indicación con especialista. 

¶ Vía de administración: 

V Vía periférica: hasta máximo de 900 mOsm/l, concentraciones de glucosa <12.5% y períodos cortos (<2 semanas) 

V Vía central: Utilizar para la administración de NP un lumen exclusivo y evitar extracciones por ese lumen. (NIVEL DE 

EVIDENCIA BAJO - RECOMENDACIÓN FUERTE) No agregar medicación fuera del área de preparación de NP ni administrar 

fármacos en Y excepto explícita comprobación de compatibilidad por Farmacia.   

¶ No reutilizar la bolsa de NP una vez desconectada.  

¶ Líquidos: Calcular según requerimiento basal. No utilizar para reponer pérdidas ni realizar correcciones de electrolitos. 

¶ Intentar alcanzar objetivo energético dentro de la 1ª semana del inicio de NP en forma paulatina y con incrementos de 

macronutrientes (glucosa, aminoácidos y lípidos) según tolerancia. 

¶ En la práctica sugerimos utilizar un peso teórico máximo de 60 kg para realizar los cálculos. 

¶ Macronutrientes: (Ver Requerimientos Tablas 4 y 5 – Páginas 26- 27) 

V Glucosa: Cubrir 60-75% de las calorías no proteicas con ascenso escalonado y monitoreado con valores de laboratorio. 

V Proteínas: Calcular en base al requerimiento del paciente crítico un aporte proteico 30-40 cal/g de aminoácidos (aa) 

para que sean utilizados para síntesis y no oxidados como fuente de energía.  

V Lípidos: Aportar hasta 40% de calorías no proteicas. Infundir emulsiones lipídicas para uso EV por vía periférica o 

central distinta a la del catéter por el que se infunde solución con calcio en forma independiente (la administración de 

lípidos en Y está contraindicada por riesgo de precipitación). Infundir lípidos siempre a través de los filtros adecuados 

entregados junto con la dispensación de la solución parenteral y respetando la velocidad máxima de infusión para evitar 

síndrome de sobrecarga lipídica. Valorar tolerancia y ajustar dosis. Para cubrir requerimientos de ácidos grasos (AG) 

esenciales se requiere 1g/kg/día en <1 año y 0.5 g/kg/día en niños mayores.  
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¶ Micronutrientes: Aportar en todas las soluciones para evitar deficiencias severas (iatrogénicas). Solicitar mensualmente 

dosaje de micronutrientes para monitoreo. 

¶ Monitorear y evitar complicaciones:  

Metabólicas:  

V Hiperglucemia: Idealmente mantener glucemia entre 80-110 mg%. No superar 145 mg%. Ante la presencia de ≥2 

valores de glucemia >200 mg% con intervalo no <1 hora iniciar protocolo de infusión de insulina en UCI para 

pacientes no diabéticos.  

V Aumento de urea y amonio: Evitar sobrecarga proteica.  

V Hipertrigliceridemia: Evitar sobrecarga lipídica.  

V Síndrome de realimentación: Sospechar en la 1ª semana de la realimentación en paciente desnutrido agudo o crónico 

reagudizado con descenso brusco de P, Mg, K y tiamina. Para su prevención se recomienda: monitoreo diario de 

determinaciones plasmáticas, y aumento paulatino del aporte energético. Para su tratamiento: descenso del flujo de 

glucosa con reinicio del 50% del aporte luego de las correcciones del medio interno, y administración de tiamina EV.  

Mecánicas:  

V Oclusión del catéter: Se contraindica el agregado de cualquier componente a la solución preparada. Cuando se utilicen 

soluciones 2 en 1 administrar los lípidos por otra vía para evitar precipitación de sales de calcio y fósforo. 

V Extravasación: Asegurar posicionamiento con fijación adecuada del catéter. 

V Tromboflebitis: Mantener osmolaridad y concentración de glucosa adecuadas. Evitar infecciones.  

Infecciones asociadas a catéter: En lo posible mantener aporte trófico enteral. Minimizar antiácidos. Manipular la solución 

según protocolo de cuidado de catéteres. 

Enfermedad hepática: Para su prevención aportar nutrientes en rango fisiológico (especialmente glucosa y lípidos), usar 

emulsiones lipídicas con perfil adecuado de AG y menos fitoesteroles, y aa de perfil pediátrico. Evitar ayuno iniciando NE 

precoz, evitar medicaciones hepatotóxicas, reducir sobrecrecimiento bacteriano y uso de ursodesoxicólico. En pacientes 

estables (hemodinamia y medio interno) que hayan alcanzado aporte adecuado y tengan perspectiva de soporte parenteral 

por >4 semanas, valorar ciclado de NP de manera individual.  

¶ Al alcanzar 50% del objetivo enteral iniciar descenso de NP paulatinamente hasta suspender cuando el aporte enteral 

alcance el 80% del objetivo. 

5. Monitorear el aporte y su impacto en la evolución con métodos antropométricos, clínicos y bioquímicos para ajustarlo a 

las necesidades dinámicas: 

¶ Evaluación del peso en lo posible diario. 

¶ Control en forma semanal de:  

V PB y PT para valorar composición corporal. 

V Índice creatinina/talla para evaluar masa muscular.  

V Balance Nitrogenado (BN) para determinar el requerimiento proteico y adecuar el aporte.  
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V Marcadores séricos (albúmina, prealbúmina, transferrina y proteína transportadora de retinol): Su combinación con el 

BN permite aproximación más precisa del estado del soporte nutricional. 

¶ Monitorear micronutrientes con frecuencia mensual o según necesidad. 

6. Adaptar las recomendaciones de soporte nutricional a condiciones clínicas especiales:  

6a. Enfermedad hepática:  

¶ Valoración nutricional con PB y pliegues cutáneos, BIA. Para cálculos de aporte energético y proteico utilizar peso 

seco. Idealmente CI.  

¶ Aporte proteico de 2-3 g/kg/día. En pacientes desnutridos, tener en cuenta el alto riesgo de síndrome de realimentación. 

Vía enteral de elección. Formulas hidrolizadas reducidas en sodio y lactosa, y ricas en TCM. Si hay sangrado de várices, 

suspender alimentación por 48-72 hs. De no alcanzarse objetivos por vía enteral, NP acorde a recomendaciones 

generales con monitoreo estricto. Valorar micronutrientes.  

¶ En IHA con hiperamoniemia, además de las medidas generales, aportar altas dosis de glucosa y lípidos.  

¶ En EH grados I-II disminuir el aporte proteico a 1-2 g/kg/día y en EH grado III-IV a 0.5-1 g/kg/día. 

¶  Si se requiere NP utilizar solución con mayor concentración de aa ramificados. Objetivos: glucemia entre 90-150 mg/dl, 

lactato <5 mmol/l ó 45 mg/dl, triglicéridos <260 mg/dl y amonio <170 µg/dl.  

¶ En el postrasplante iniciar soporte enteral cuando sea posible, pero es frecuente la necesidad de NP complementaria 

para alcanzar objetivos de 120% del requerimiento energético y 2.5-3 g/kg/día de proteínas. 

6b. Enfermedad  Renal: 

¶ Valoración nutricional con PB. CI presenta imprecisión en terapia de reemplazo renal continua (CRRT). Cálculo de 

requerimiento energético por Schofield utilizando peso ideal.  

¶ Durante CRRT: restricción proteica a 2.4, 1.9, y 1.3 g/kg/día en niños <1 año, 1-13 años y >13 años respectivamente. 

Vía enteral de primera elección. Si se requiere NP, para evitar hipokalemia e hipofosfatemia frecuentes, se sugiere 

monitoreo, aumento paulatino del flujo de glucosa iniciándose a la mitad del objetivo, omitir electrolitos específicos si 

están elevados al inicio de la NP pero retomar rápidamente ante su normalización. Suplementar selenio (hasta 100 

µg/día en adultos), vitamina B1 (DRI + 83 μg/litro de efluente), fólico (acorde a DRI y dosar 2 veces/semana), vitamina C 

(DRI, no >100 mg/día en adultos por riesgo de nefrotoxicidad por oxalosis). 

6c. Obesidad: 

¶ Definir qué peso utilizar para los distintos cálculos según algunos aspectos (hidratación, drogas o ventilación).  

¶ Para soporte nutricional se recomienda el método McLaren (peso teórico para la talla correspondiente al Pc 50 de peso 

para la talla del paciente).  

¶ Monitoreo semanal del impacto en estado nutricional para su ajuste (prealbúmina, PCR, balance nitrogenado, urea, PB). 

6d. Pancreatitis aguda: 

¶ Moderada/severa: Se recomienda iniciar vía oral (VO), NG o transpilórica (TP) al alcanzar estabilidad hemodinámica, 

idealmente dentro de 72 hs y con fórmulas con proteína entera (se puede iniciar con fórmulas 0% grasa o hidrolizadas).  
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¶ Severa: Según PIA (presión intraabdominal). Si <20 mmHg iniciar alimentación TP con monitoreo de PIA, y con >20 

mmHg o contraindicación de NE (íleo, síndrome compartimental abdominal, isquemia mesentérica) iniciar NP. Tener en 

cuenta riesgo de síndrome de realimentación. 

6e. Paciente oncológico:  

¶ Idealmente realizar CI. Requerimiento proteico mayor.  

¶ Vía enteral de elección. El uso de fórmula elemental sin lactosa y con menor proporción de TCL puede optimizar la 

tolerancia. Es preciso cubrir los requerimientos de vitaminas y oligoelementos a dosis habituales.  

¶ De no ser posible el soporte vía enteral, la NP se podría iniciar entre los días 3-5 o antes en niños desnutridos.  

¶ Recordar especialmente el riesgo de síndrome de realimentación en acidosis láctica persistente severa durante shock 

séptico a pesar de la resolución de la hipoxia. Tratar empíricamente con tiamina EV según protocolo.  

¶ En alotrasplante de células hematopoyéticas (SCT) la vía enteral es de elección como estrategia inicial. En caso de 

requerir NP, actualmente no hay evidencia suficiente que apoye la adición de glutamina en pacientes pediátricos.   

¶ En pacientes con enfermedad injerto versus huésped (GVH) intestinal se requiere suplementación con vitamina D y 

calcio, micronutrientes según RDA sin aporte de Fe por riesgo de sobrecarga, y zinc con dosis similares a heridas. 

6f. Sospecha de error congénito del metabolismo (ECM):  

¶ Suspender el aporte de cualquier nutriente potencialmente tóxico (galactosa, fructosa, proteínas, lípidos) e indicar flujo 

de glucosa elevado (>7 mg/kg/minuto) por un máximo de  48-72 hs. hasta tener los resultados específicos.  

¶ Puede aumentarse el aporte de macronutrientes por vía enteral en forma escalonada, con control clínico y bioquímico.  

¶ No indicar NP hasta valoración por especialista en ECM. 
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ALGORITMO 

SNG	
	en	Goteo	continuo														

			

	

Plantear	volumen	objetivo	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	 	

	

	

El	paciente	puede	alimentarse	por	vƝa	enteral	

	

SƝч	 No	

	
NE	

iniciar	24-

48hs	de	la	
admisiƽn		

Alto	riesgo	de	bronco	

aspiraciƽn;	

ayunos	reiterados	

Tolera		

No	 SƝ	

Tolera		

No	 SƝ	

Admisiƽn:	Valoraciƽn	nutricional	
	-	Obtener	P	y	T	para	determinar	

objetivo	energŞtico-proteicoш	
-	Considerar	SƝndrome	de	

realimentaciƽn	(ver	GAP	2018	

NP	
entre	2-7	dƝas	
de	la	admisiƽn			

Previo	al	inicio	de	NP:		
		(tabla	5	y	protocolo/hoja	solicitud	NP)	

-	Plantear	volumen,	aporte	de	glucosa,	AA,	lƝpidos	
dentro	de	rangos	fisiolƽgicos	

-	El	objetivo	energŞtico	es	una	guƝa	y	no	la	meta	a	
alcanzar	indefectiblemente	con	NP	

-Monitorear	con	laboratorio	antes	de	iniciar	NP	y	
en	el	seguimiento	acorde	a	protocolo.		

-	Pesquisar	e	implementar	medidas	para	evitar	

complicaciones	asociadas	a	la	NP	(metabƽlicas,	
mecłnicas,	infecciosas	y	hepłticas)		

-	Revalorar	la	posibilidad	de	iniciar	NE	diariamente	

No	Tolera		

No	

Tolera		

Revaloraciƽn	diaria																																																																
del	aporte	energŞtico-proteico	

segǵn	balance/hojas	de	registro	

NP	
total	o	complementaria		

Contraindicaciones	de	la	NE:	Ileo/obstrucciƽn	

intestinal/	sangrado	activo	GI/ inestabilidad		

hemodinłmica	con	inotrƽpicos	en	ascenso/vƽmitos	

incoercibles/	SƝndrome	compartimental	abdominal.	

Algoritmo	de	Soporte	Nutricional	del	Paciente	CrƝticoц	

Abreviaciones:	P	peso;	T	talla;	NE	Nutriciƽn	enteral;	NP	nutriciƽn	parenteral;	SNG	sonda	nasogłstrica;	SNY	sonda	nasoyeyunal;	GC	goteo	continuo;		AA	aminołcidos;	GI	

gastrointestinal;	TMB	tasa	metabƽlica	basal;	Kg	kilogramos;	min	minutos;	Χ..	

ц.Las	recomendaciones	del	algoritmo	son	generales	y	deberan	adaptarse	a	situaciones	clƝnicas	individuales		
ч	Evaluar	si	la	vƝa	oral	es	posible	(si	es	capaz	de	consumir	aportes	suficientes	por	boca)	
шEn	paciente	obeso	calcular	objetivos	con	peso	teƽrico	para	la	talla	
4Evaluacion	de	tolerancia	con	signos	clinicos:	distenciƽn	abdominal,	diarrea,	vƽmitos.	Medidas	para	optimizar	tolerancia	
5	Considerar	aumentar	densidad	de	la	fƽrmula	para	cubrir	objetivos	nutricionales	
	

Citas	bibliogrłficaΧΧΧ.	

	

Suspender	por	x	2-4	hs																								

Evaluar	causas	de		intolerancia	
4
														

Evaluar	cambio	de	formula	

Revalorar	fƽrmula	

Previo	al	inicio	NE:	
-	Plantear	volumen	y	objetivos	

energŞtico/ proteico	(tabla	1,2	y	4)		
-	Seleccionar	t ipo	de	formula	(tabla	3)									

-	Evaluar	forma	de	administraciƽn	y	ritmo	de	
infusiƽn:	Inicio	y	progresiƽn	(tabla	4)	

SNY		(siempre	GC)	

	

																				Progresar	5		
Hasta	volumen	objetivo						
Alcanzar	al	menos	2/3	objetivo	energŞtico-

proteico	a	los	7	dƝas	de	admisiƽn	
		

ΛRecibe	<	del	70	%	del	objetivo	energŞt ico-proteico?	

Pasar	a	bolos/ gavage		
Solo	en	SNG,	en	paciente	no	ventilado	
y	tolerando	100	%	volumen	objetivo	
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TABLAS DEL ALGORITMO  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

         
  

Tabla	1:	Fƽrmula	de	Schofield	para	cłlculo	de	Tasa	Metabƽlica	Basal.															

Peso	en	kg.	Talla	en	cm.		

NiƷos	<	3	aƷos		 (0,167	x	Peso)	+	(1517,4	x	Talla)	ς	617,6		

NiƷas		<	3	aƷos	 (16,25	x	Peso)	+	(1023,2	x	Talla)	ς	413,5	

NiƷos		3-10	aƷos	 (19,6	x	Peso)	+	(130,3	x	Talla)	+	414,9	

NiƷas		3-10	aƷos	 (16,97	x	Peso)	+	(161,8	x	Talla)	+	371,2	

NiƷos		11-18	aƷos			 (16,25	x	Peso)	+	(137,2	x	Talla)	+	515,5	

NiƷas		11-18	aƷos			 (8,365	x	Peso)	+	(465,6	x	Talla)	+	200	

              

	

Tabla	2:	Objetivo	proteico	

 
EDAD	

(aƷos)	

APORTE	

gr/kg/dƝa	

0-2	 2-3	

2-13	 1,5-2	

>13	 1,5	

	

Tabla	4:	ritmo	de	inicio	y	progresiƽn	de	infusiƽn		
(considerar aporte de fluidos totales)  

 

Peso	 Infusion	inicial	 Progresion	 Maximo	Posible	

<20	kg	 5	ml/h	 5-10	ml/h	cada	4-8	hs	 65	ml/h	

>20	kg	 10	ml/h	 10-20	ml/h	cada	4-8	hs	 100	ml/h	

 

Tabla	5:	Aporte	de	macronutrientes	recomendado	en	NP	

Peso	(Kg)	 CalorƝas												

Cal/ k/ d	

Flujo	Gluc	

mg/ k/ min	

AA	

g/ k/ d		

LƝpidos	g/ k/ d	

28	d	-	<10		 60-65	 4-6	 2-3	 1-2	

>10-30		 55-60	 2-4	 2	 1-1.5	

>30-45		 40-55	 1,5-3	 2	 1-1.5	

>45		 25-40	 1-2	 1.5	 1	

	

Tabla	3:	Formulas	disponibles.	Informaciƽn	nutricional	

 
     

FORMULA	 cal/ 100ml	

normalц	

prot/ 100ml	

normalц	

cal/ 100ml	

concentradaч	

Prot100/ ml	

concentradaч	

Adecuada	a	edad	 	 	 	 	

Leche	humana	 70	 1	 -	 -	

Inicio		 66	 1,2	 88	 1.6	

De	continuaciƽn	 67	 1,4	 89	 1,86	

Prematuros	 79	 2,3	 105	 3	

Necesidades	

especiales	

	 	 	 	

Sin	lactosa	 74	 2,2	 99	 2,9	

Hidrolizada	 66	 1.8	 88	 2,4	

Elemental	 67	 1,9	 89	 2,5	

Alto	cont.TCM	 74	 2	 99	 2,7	

ĭDiluci·n normal (rango 12.9% -15.9 % seg¼n corresponda): aprox. 0.7 cal/ml 
ĮDiluci·n  concentrada   (rango 17.5% -22.5% seg¼n corresponda): aprox. 1cal/ml 
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GLOSARIO 

1. Soporte nutricional (MeSH: Nutritional support): Aporte de nutrientes administrados por una vía distinta a la oral.  

2. Valoración del estado nutricional (MeSH: Nutrition assessment): Conjunto de medidas e índices que permiten evaluar el 

estado nutricional y objetivar la adecuación del aporte al requerimiento de manera estática y dinámica.  

3. Tasa Metabólica Basal (MeSH: Basal Metabolism): Metabolismo (producción de calor) de un organismo en un estado 

inactivo, despierto y en ayuno. Puede medirse directamente mediante un calorímetro o indirectamente calculando los 

productos finales de la oxidación en el organismo o a través de la cantidad de oxígeno utilizada.  

4. Calorimetría Indirecta (MeSH: Calorimetry, Indirect): Cálculo del gasto energético en forma de producción de calor de 

un organismo completo o de órganos individuales basado en el intercambio de gases respiratorios. 

5. Desnutrición (MeSH: Malnutrition): Estado nutricional con disbalance entre requerimientos fisiológicos de nutrientes y 

su ingesta, que resulta en deficiencias acumulativas de energía, proteínas o micronutrientes que pueden afectar el 

crecimiento y desarrollo de un individuo. Su definición incluye cinco dominios: antropométrico, crecimiento, cronicidad, 

etiología e impacto en el estado funcional. 

6. RDA (MeSH: Recommended Dietary Allowances): Cantidades recomendadas de varias sustancias en la dieta suficientes 

para mantener una vida sana.  

7. Dismotilidad: Discapacidad funcional que se produce por la incoordinación de la musculatura gástrica y gastroduodenal. 

Durante el ayuno la motilidad intestinal está dominada por el complejo motor migrante (CMM), mientras que en el 

período postprandial se interrumpe y es reemplazado por contracciones gástricas y relajación pilórica promoviendo su 

pasaje al intestino delgado. Durante la enfermedad crítica se produce incoordinación de la actividad gástrica persistiendo 

el CMM y disminución de la relajación pilórica durante la alimentación. 

8. “Small for size” (pequeño para su tamaño): Patología postrasplante hepático, definido por características clínicas y de 

laboratorio, con masa hepática funcionalmente insuficiente para sostener la demanda metabólica del paciente. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/mesh/?term=nutritional+support
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/mesh/?term=nutritional+assessment
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/mesh/?term=basal+metabolic+rate
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/mesh/68002153
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/mesh/68044342
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/mesh/68064167
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OBJETIVOS Y ALCANCES DE LA GUIA 

OBJETIVOS Y PROPÓSITOS GENERALES 

Proponer recomendaciones para el manejo nutricional del paciente crítico pediátrico según la mejor evidencia disponible.  

 

ALCANCES 

Población de pacientes destinatarios: Pacientes pediátricos (excluye neonatos) hospitalizados en Unidades de Cuidados 

Intensivos (UCI). 

Población de usuarios destinatarios: Esta guía está destinada a orientar al equipo asistencial en el manejo interdisciplinario 

de la nutrición del paciente pediátrico hospitalizado en UCI, comprendiendo a los profesionales clínicos y especialistas 

involucrados.  

 

PREGUNTAS CLÍNICAS  

En el paciente pediátrico en UCI: 

1. ¿Cómo se realiza la valoración nutricional basada en indicadores antropométricos y bioquímicos?  

2. ¿Cuáles son los métodos (medición versus cálculo) para proponer el objetivo energético?  

3. ¿Cuál vía de soporte nutricional se recomienda y con qué criterios?  

4. En caso de soporte nutricional por vía enteral: ¿cuáles son las recomendaciones sobre su inicio, alcance del objetivo, 

localización de la sonda, tipo de administración, tipo de fórmula, y valoración de la tolerancia?  

5. En caso de soporte nutricional por vía parenteral: ¿cuál es el momento oportuno de inicio, la recomendación de macro y 

micronutrientes, y las complicaciones asociadas? 

6. ¿Cómo se realiza el monitoreo del soporte nutricional?  

7. En situaciones especiales ¿cómo se ajusta el soporte nutricional? 

 

METODOLOGIA 

GRUPO DE TRABAJO 

Esta guía fue elaborada por un grupo de trabajo interdisciplinario del Hospital Garrahan integrado por médicos pediatras 

especialistas en Nutrición y Cuidados Intensivos y licenciadas en Alimentación. 

 

NIVELES DE EVIDENCIA Y GRADOS DE RECOMENDACIÓN 

Las recomendaciones están basadas en la mejor evidencia disponible a la actualidad y se clasificaron según el SISTEMA 

GRADE. 
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SISTEMA GRADE 

El GRADE es un sistema de valoración de la calidad de la evidencia científica que permite simplificar la clasificación de las 

recomendaciones en fuertes o débiles (ver TABLA). 

 CALIDAD DE LA EVIDENCIA RECOMENDACIONES E IMPLICANCIAS  

ALTA 
Ensayos clínicos aleatorizados sin fallas de diseño o evidencia muy fuerte 

de estudios observacionales. 

FUERTES 
Beneficios superan riesgos y costos (o viceversa). 

Aplicables a la mayoría de los pacientes sin reservas. 

MEDIA 

Ensayos clínicos aleatorizados con limitaciones importantes o evidencia 
consistente de estudios observacionales. 

DEBILES 
Beneficios en estrecho equilibrio con riesgos y costos, o bien 
inciertos. 

Cualquier alternativa puede ser igualmente razonable. 

Decisión en cada caso individual según otros criterios (acceso, 
disponibilidad, preferencias, riesgos o costos). 

BAJA 

Estudios observacionales (cohorte, caso-control, serie temporal, antes-

después, o serie de casos). 

 

¿CUÁLES SON LAS VENTAJAS DEL SISTEMA GRADE? 

Valorar adecuadamente la evidencia científica requiere considerar múltiples aspectos metodológicos que exceden la simple 

clasificación en base al diseño del estudio. Si bien los ensayos clínicos controlados y aleatorizados (ECA) o las revisiones 

sistemáticas (RS) basadas en ellos se consideran el máximo nivel de evidencia científica, estos estudios pueden tener 

limitaciones para su aplicabilidad o fallas metodológicas que generen sesgos o desviaciones al estimar los resultados. Otros 

diseños alternativos como los estudios observacionales (cohorte o caso-control) pueden a su vez generar evidencia muy 

sólida o consistente cuando abarcan un gran número de pacientes similares a los de la práctica en la vida real. La 

consideración de éstos y otros factores que sustentan las recomendaciones es una tarea que requiere equipos 

interdisciplinarios que sumen al entrenamiento metodológico y estadístico la experiencia clínica necesaria para el análisis 

crítico de la literatura específica. Todo este trabajo previo facilita luego la tarea para el lector de una guía, ya que se traduce 

en 2 grandes categorías de recomendaciones:  

¶ Recomendaciones fuertes: Surgen generalmente de evidencia de alta calidad metodológica (ensayos clínicos 

aleatorizados o revisiones sistemáticas) que garantizan que los beneficios superan a los riesgos y costos en la mayoría de 

los pacientes. Indican que existe suficiente evidencia para aconsejar (o desaconsejar) el uso de la intervención 

diagnóstica o terapéutica en cuestión.  

¶ Recomendaciones débiles: Provienen de evidencia de regular o baja calidad metodológica (generalmente estudios 

observacionales o series de casos) que no proveen suficiente prueba de eficacia, sugiriendo utilizar otros criterios para 

tomar la decisión (como considerar la disponibilidad, los costos, los riesgos o preferencias de los pacientes).  

EN RESUMEN: 

Una RECOMENDACION FUERTE equivale a “hágalo siempre” o bien “no lo haga nunca” 

Una RECOMENDACIÓN DÉBIL implica “puede hacerlo, pero considere otros factores”   

 

Confiamos en que nuestra tarea redunde en una aplicación más racional y flexible de las recomendaciones enunciadas en 

estas guías, para el beneficio de nuestros pacientes y un mejor uso de los recursos de nuestro sistema de salud. 

 

BIBLIOGRAFIA 

1 Guyatt G, Gutterman D, Baumann MH, Addrizzo-Harris D et al: Grading Strength of Recommendations and Quality of 

Evidence in Clinical Guidelines. Chest 2006; 129: 174-181. 

2 Marzo-Castillejo M, Alonso-Coelloa P: Clasificación de la calidad de la evidencia y fuerza de las recomendaciones. 

GRADE Working Group. Atención  Primaria 2006; 37 (1): 1-11. 

http://172.16.200.7/joodadi/index.php?option=com_content&view=article&id=244:sistema-grade&catid=50:gu-clcas&Itemid=72#REF1
http://www.chestjournal.org/content/129/1/174.full.pdf+html
http://www.chestjournal.org/content/129/1/174.full.pdf+html
http://www.gradeworkinggroup.org/_ES/publications/Traduccion_GRADE-BMJ-Atencion_Primaria.pdf
http://www.gradeworkinggroup.org/_ES/publications/Traduccion_GRADE-BMJ-Atencion_Primaria.pdf
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INTRODUCCION 

En la admisión de un paciente con necesidad de cuidados críticos, la meta es lograr su supervivencia con la restitución 

completa del evento que motivó su ingreso y la recuperación ad integrum de sus funciones vitales.  

Diferentes estudios han demostrado que el cumplimiento de los objetivos nutricionales se asocia a menor mortalidad en niños 

críticos ajustando por condiciones de gravedad y otras variables confundidoras. Se ha descripto que iniciar el aporte enteral 

dentro de las 48 hs. de la admisión 1-2, cubrir más de 2/3 del objetivo energético por vía enteral en los primeros 10 días 3, 

lograr un aporte proteico mayor a 1.5 g/kg/día 4 o alcanzar más del 60% del objetivo proteico por vía enteral 

independientemente de la energía recibida, disminuyen la mortalidad a los 60 días.5 

El soporte nutricional, además de ser un indicador de calidad de atención, forma parte de las  diferentes estrategias del 

abordaje terapéutico que definen  la evolución de un paciente crítico. 

 

ETAPAS DE LA RESPUESTA A LA INJURIA  

Las recomendaciones nutricionales se basan en la cascada de eventos (neuroendócrinos, inmunológicos y  metabólicos) que 

ocurren luego de una injuria severa con el objetivo de lograr la sobrevida. La etapa inicial de shock, denominada fase ebb, se 

caracteriza por menor consumo de O2 relativo y por lo tanto menor gasto energético. Posteriormente se inicia la liberación 

creciente de factores inflamatorios (principalmente desde tejido adiposo e intestino) simultáneamente con aumento de 

secreción de catecolaminas y hormonas catabólicas (ACTH, cortisol y glucagón), descenso de T3 y resistencia a la acción de 

IGF1. De esta manera se instala la fase de hipermetabolismo e hipercatabolismo con el consecuente aumento de la 

producción de glucosa denominada fase flow. El tiempo de aparición y duración de ambas etapas dependerá del tipo y 

magnitud de la injuria. 

Desde el punto de vista metabólico, este aumento del tono adrenérgico e incremento de hormonas catabólicas tendrá como 

consecuencia el catabolismo de proteínas del músculo esquelético. Los aminoácidos (aa) resultantes serán utilizados para la 

síntesis hepática de glucosa necesaria para afrontar el aumento del consumo energético, síntesis de proteínas de fase aguda 

características de esta etapa, factores inflamatorios, reparación de tejidos y sistema inmune. 6 Simultáneamente se incrementa 

el catabolismo lipídico con oxidación de los ácidos grasos (AG) obteniendo glicerol para la síntesis de glucosa. Al mismo 

tiempo, los depósitos de glucógeno se agotan rápidamente, más aún en pacientes previamente desnutridos. Como mecanismo 

de adaptación para proveer energía a órganos y tejidos injuriados se incrementa la síntesis de glucosa, a la vez que se reducen 

su captación y metabolismo. Como resultado, cantidades elevadas de glucosa ingresan a la circulación en forma constante (que 

no se inhiben con el aporte exógeno de glucosa como sucede en sujetos sanos), a pesar del incremento en la secreción de 

insulina, cuya acción está inhibida por resistencia en los tejidos periféricos. 7 De lo expuesto se deduce que se producirá 

pérdida de masa muscular con redistribución del pool de aa desde el músculo esquelético hacia el hígado, heridas y 

tejidos que forman parte de la respuesta inflamatoria. Sus consecuencias, de no instaurarse el soporte nutricional necesario, 

serán la incapacidad para mantener la respuesta a la injuria severa, así como alteraciones del sistema inmune, cicatrización, 

falla respiratoria y muerte.   

Por otra parte, se ha descripto en adultos que la sobrealimentación en fases tempranas, especialmente por vía parenteral, 

puede suprimir el mecanismo de supervivencia por el cual las células reciclan sus propias organelas dañadas generando 

energía y promoviendo la biogénesis mitocondrial durante el ayuno (autofagia). Por el contario, un ECA en 894 pacientes 

críticos encontró que el efecto de la restricción del aporte calórico no proteico por vía enteral durante los primeros días 

(estrategia denominada subalimentación permisiva) no se asoció a menor mortalidad comparada con recibir el aporte 

completo del objetivo energético. 8  
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En este contexto, las guías ESPEN de soporte nutricional en adultos críticos 9 recomiendan no superar el 70% del objetivo 

energético en la etapa inicial para evitar la sobrealimentación, y luego del 3º día avanzar hasta 80-100% del objetivo 

energético en caso de contar con medición del gasto energético con calorimetría indirecta (CI) o mantener el 70% si el 

cálculo fuese basado en ecuaciones predictivas.  

En niños las necesidades fisiológicas y metabólicas únicas incluyen mayor requerimiento de energía, proteínas y 

micronutrientes por kg de peso y simultáneamente menos reservas de grasa y proteínas que los predispone a desnutrirse más 

rápidamente, por lo que se recomienda iniciar soporte nutricional lo antes posible luego de la admisión. 

Al iniciarse el retiro del soporte de órganos vitales, especialmente la sedación, se requiere un incremento gradual en el 

aporte energético acorde a la movilidad del paciente. Finalizada la etapa crítica, el requerimiento nutricional necesitará 

adecuarse a la necesidad de repleción de tejidos (fase de recuperación). El foco estará puesto en lograr una composición 

corporal normal con restauración de masa magra, evitando ganancia de masa grasa.  

En el paciente crítico se produce un incremento tanto en el catabolismo como en la síntesis proteica, siendo el efecto neto un 

balance proteico negativo. 10 Se ha descripto que la presencia de mayor masa muscular en la admisión de un paciente en UCI 

se asocia a una mejor evolución. En el mismo sentido, la depleción de proteína muscular se correlaciona con mayor 

mortalidad. 11 Aunque el catabolismo no puede ser revertido con el aporte de nutrientes en la etapa crítica, el soporte 

nutricional está dirigido a reducirlo al mínimo, con la finalidad de preservar la masa muscular. 

Para que el soporte nutricional sea oportuno y efectivo se requiere poner en práctica metódicamente una serie de 

recomendaciones: 

1. Realizar screening nutricional al ingreso, y pesquisar desnutrición y obesidad. 

2. Medir el gasto energético mediante CI de estar disponible; de lo contrario calcular requerimiento energético. 

3. Plantear objetivos energético y proteico. Respetar los límites del aporte de macronutrientes. 

4. Elegir la vía de administración (condiciones del paciente, patología de base, etc.) 

5. Monitorear el aporte y su impacto en la evolución con métodos antropométricos, clínicos y bioquímicos. 

6. Adecuar el soporte nutricional en situaciones especiales.  
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RECOMENDACIONES DE SOPORTE NUTRICIONAL EN PACIENTES PEDIÁTRICOS CRÍTICOS 

1. REALIZAR SCREENING NUTRICIONAL AL INGRESO Y PESQUISAR DESNUTRICIÓN Y OBESIDAD 

El soporte nutricional se inicia con la valoración del estado nutricional lo antes posible. A pesar de la dificultad en obtener 

datos antropométricos (peso, talla, etc.) en UCIs de centros terciarios su determinación es un estándar de calidad de atención. 

La valoración nutricional del paciente crítico está limitada tanto por la dificultad en obtener las medidas como por su 

modificación secundaria al stress e inflamación agudos. La medición de la talla al ingreso, peso al ingreso e idealmente 

diario, así como la medición del perímetro braquial (PB) y pliegue tricipital (PT) semanal, son índices antropométricos 

necesarios para diagnóstico nutricional a la admisión y como medidas de monitoreo del soporte nutricional. 

La talla es una medida estable y útil como indicador de crecimiento adecuado ya que la talla/edad normal descarta retardo 

crónico de crecimiento. Permite realizar índices de función renal y de valoración de la composición corporal (índice 

creatinina urinaria/talla). 12 También está descripto el cálculo de talla en base al uso de talón/rodilla. 13  

El peso es una medida que no discrimina distintos componentes corporales (masa magra, masa grasa, líquido corporal total, 

etc.) por lo que puede ser impreciso en caso de edemas o visceromegalias, incluso su medición diaria se utiliza como 

parámetro de sobrecarga de líquidos.  

A pesar de sus limitaciones, la combinación de peso y talla identifica pacientes desnutridos u obesos (rangos de 

normalidad: peso/talla 90-110%, o índice de masa corporal, IMC, percentilo 10-85) siempre correlacionado con la clínica.  

Como parte de la valoración es preciso realizar la medición del perímetro cefálico en niños <2 años.  

Por otra parte, medidas sencillas como PB y PT permiten valorar indirectamente compartimientos de masa magra y grasa 14, 

útiles como pesquisa de desnutrición y monitoreo de seguimiento de depleción o repleción de masa muscular y tejido adiposo.  

Está ampliamente descripto en niños que tanto de la desnutrición al ingreso como la adquirida durante la estadía en UCI 

se asocian con mayor riesgo de fallo multiorgánico, mortalidad, días de asistencia respiratoria mecánica (ARM), infecciones 

adquiridas y estancia en UCI. 15-16-17-18  

En un estudio multicéntrico realizado en Argentina en 1622 pacientes <5 años se constató que por cada unidad de descenso 

de score Z de peso (SZ-peso) aumenta 9% el riesgo de muerte, independientemente del puntaje PIM-2, sexo, días de ARM y 

días de estadía en UCI. 19 

Por otra parte, la asociación de obesidad y mortalidad es controversial en la mayoría de los estudios tanto en adultos como en 

niños. Sin embargo sí se ha constatado de modo uniforme la asociación de obesidad con mayor estancia en UCI. 20-21 

 

2. MEDIR EL GASTO ENERGÉTICO MEDIANTE CI O CALCULAR REQUERIMIENTO ENERGÉTICO POR FÓRMULA 

La tasa metabólica basal (TMB) es la cantidad de energía requerida para mantener el funcionamiento basal y generalmente 

es el 70% del gasto energético total. El resto, en un niño sano, incluye el efecto termogénico de los alimentos, la actividad 

física y el crecimiento.  

En el paciente crítico se produce una alteración en la proporción de dichos componentes, aumentando el metabolismo basal 

por injuria a expensas del crecimiento. El requerimiento energético de un paciente crítico en estado de sedación, con 

bloqueantes neuromusculares y en ARM, es la TMB. Pero a medida que se suspenden el soporte respiratorio y la sedación, se 

incrementa hasta los requerimientos energéticos para edad según referencias RDA (Recommended Dietary Allowances). 
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Idealmente se sugiere la medición del gasto energético en reposo con calorimetría indirecta (CI) 22 ya que al tratarse de 

procesos de características dinámicas el riesgo de imprecisión en su cálculo resulta elevado. 23 La sobrealimentación conlleva 

aumento de producción de CO2, mayor riesgo de falla respiratoria, hiperglucemia, aumento del riesgo de infecciones, hígado 

graso y colestasis, mientras que la alimentación subóptima produce debilidad, pérdida de masa muscular, alteraciones 

inmunitarias y mayor riesgo de muerte. 15-22 Varios factores aumentan el gasto energético en situación crítica: inflamación, 

dolor, taquicardia, cirugías, drogas vasoactivas y sepsis; mientras que la sedación, la ARM, el control del dolor, el uso de 

bloqueantes neuromusculares, el mantenimiento de temperatura adecuada en el ambiente y la cobertura de las heridas en 

grandes quemados lo disminuyen. 24 

La CI es la técnica gold standard de medición de gasto energético. Se basa en la asunción de que el O2 inspirado es usado 

para oxidar sustratos y que el CO2 espirado es producido por esas reacciones, por lo que es posible estimar la energía utilizada 

por el organismo mediante la determinación de ambos gases. 25 La CI consiste en la medición del consumo de O2 (VO2) y 

producción de CO2 (VCO2) por un período de tiempo determinado y su incorporación a la fórmula de Weir resultando en el 

cálculo del gasto energético en 24 hs: 

Fórmula de Weir: 

TMB = VO2 l/min x 3,941 + VCO2 l/min x 1,106 x 1440) 

Si se realiza en estado de ayuno, se considera TMB; de lo contrario, tasa metabólica en reposo (TMR) que incluye el efecto 

térmico de los alimentos; la diferencia entre ambas puede ser hasta del 10%. En el paciente crítico con descenso del gasto por 

falta de actividad física espontánea y voluntaria y detenimiento del crecimiento, su medición es sinónimo de la TMB o tasa 

metabólica en reposo (TMR), ya que en el paciente crítico no se indica ayuno para su medición y por lo tanto incluye el 

efecto térmico de los alimentos. En esta guía de aquí en adelante se utilizará TMB de modo indistinto ya sea que el paciente 

esté ayunado o con aporte nutricional.  

Su medición constante es ideal pero se requiere contar con un monitor con el módulo de CI. Su valoración en un período de 20 

minutos se correlaciona con su medición en 24 hs. Para ello se utiliza un calorímetro portátil que se traslada a lado de la cama 

del paciente y se interpone el sensor entre el tubo endotraqueal y las ramas del respirador durante el período del estudio. Las 

limitaciones de la CI son todos los eventos en los que la medición de VCO2 se torne imprecisa, como la presencia de fístulas 

broncopleurales, ventilación de alta frecuencia, fracción inspirada de O2 (FIO2) >0.6, presión de final de espiración (PEEP) 

>12 cmH2O, pérdida peri-tubo endotraqueal, hemodiálisis, ECMO, etc.   

De no ser posible realizar CI, se sugiere estimar la TMB con la ecuación predictiva o fórmula de Schofield (con peso o con 

peso y talla) 15-22 (TABLA 1). En pacientes con retardo crónico de crecimiento (baja talla para edad), la fórmula de Schofield 

con peso y talla 26 es la más precisa.  

 

TABLA 1: CÁLCULO DE LA TASA METABÓLICA BASAL (Peso en kg, talla en metros) 

SEXO EDAD FÓRMULA DE SCHOFIELD 

 

NIÑOS 

0-3 años (0,17 x peso) + (1.516,1 x talla) - 617 

3-10 años (19,6 x peso) + (130 x talla) + 415 

> 10 años (16,2 x peso) + (137,1 x talla) + 515 

 

NIÑAS 

0-3 años (16,2 x peso) + (1.022,3 x talla) - 413 

3-10 años (16,9 x peso) + (161,7 x talla) + 370 

> 10 años (8,4 x peso) + (465,2 x talla) + 200 
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Con respecto a los factores de corrección frecuentemente utilizados, Mehta y col. 27 observaron en niños críticos por 

medición con CI que sólo 17% de los pacientes eran hipermetabólicos (gasto energético >110% del teórico calculado o 

predicho), mientras que el 83% restante fue normo o hipometabólico (acorde o <90% del predicho). Schofield predice 

gasto energético dentro del error tolerable en la mitad de las mediciones, por lo que se sugiere no usar factor de corrección 

para no aumentar el error 28, con excepción de los pacientes quemados severos. 12-29 

Un método que ha tomado relevancia en los últimos años para estimar el gasto energético es la medición de la producción de 

CO2 en volumen/min con capnógrafo volumétrico o respirador con dicha función. Para ello se ha desarrollado una fórmula 

simplificada asumiendo un cociente respiratorio normal (CR: producción de CO2/consumo de O2 = 0.89). De este modo se 

logra prescindir del dato de consumo de O2 y se calcula en base a VCO2. 
23-30-31  A continuación, se muestra el desarrollo de la 

fórmula simplificada (Mehta) partiendo de la tradicional fórmula de Weir: 

Fórmula de Weir: TMB = VO2 l/min x 3,941 + VCO2 l/min x 1,106 x 1440 

Cociente respiratorio = VCO2/VO2, siendo entonces VO2 = VCO2/0,89 

TMB = VCO2 l/min x (3,941/0,89) + VCO2 l/min x 1,106 x 1440 

TMB = VCO2 l/min x 4,4 + VCO2 l/min x 1,106 x 1440 

Fórmula de Mehta: TMB = VCO2 l/min x 5,5 x 1440 

Sin embargo, se han publicado resultados dispares en diversos estudios de comparación entre el gasto energético obtenido con 

CI y medición de VCO2, con precisión (variación no >10%) de 60-75% en adultos 32-33 y riesgo de sobreestimación. 34 Por 

otra parte, en 575 mediciones en 104 niños post-bypass cardiopulmonar se encontró un error del 11%, menor aún en los 

pacientes con CR normal. 35 Kerklaan y col. hallaron coincidencia en los resultados de gasto energético medido por CI y 

calculada con la VCO2 del respirador pero sólo en pacientes con peso >15 kg. 36 

Se puede concluir que la CI es el método de elección, pero dada la falta de disponibilidad en la mayoría de los centros, al 

mismo tiempo que existe un incremento de dispositivos con capacidad de medir VCO2, en un futuro las ecuaciones predictivas 

podrían ser reemplazadas. La reciente guía ESPEN ¡Error! Marcador no definido. para paciente crítico adulto propone 

su uso en ausencia de CI. Por el momento en niños sugerimos utilizarlo como guía y compararlo con la fórmula de Schofield. 

 

3. PLANTEAR OBJETIVOS ENERGÉTICO Y PROTEICO Y RESPETAR LOS LÍMITES DEL APORTE DE MACRONUTRIENTES 

La prescripción de energía y proteínas es parte del cuidado crítico. La meta del soporte nutricional en UCI es proveer 

adecuado sustrato para mitigar los efectos de la respuesta catabólica y preservar la masa muscular.  

Como se mencionó, el requerimiento energético de un paciente crítico en ARM con sedación es la TMB, idealmente medida 

con CI o bien calculada con fórmula de Schofield. Luego de la etapa inicial, ante el descenso de sedación o retiro de soporte 

de órganos vitales, se necesita aumentar el aporte energético para cubrir la reparación de tejidos y el incremento de la actividad 

física (kinesioterapia y rehabilitación), pudiendo ser un 50% > a la TMB y aún cercana a la RDA (en la práctica utilizamos 

RDA para actividad leve con un máximo de 2000 cal/día como recomendación inicial, con ajuste según monitoreo semanal, 

excepto en pacientes con síndromes malabsortivos o pérdidas incrementadas que tienen requerimientos mayores). Cuando el 

paciente esté en condiciones de recuperación nutricional (fase de recuperación) su aporte podría ser el doble de la TMB. 37 

Las proteínas son, además del principal elemento estructural, esenciales en la mayoría de las funciones metabólicas. En un 

niño sano, el requerimiento proteico es el necesario para replecionar los aa que son oxidados más la cantidad adecuada para 

crecimiento. 38 El paciente crítico presenta mayor requerimiento proteico que en estado de normalidad por lo que no se 

recomienda el uso de RDA para guiar su prescripción. 22 
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Normalmente durante el ayuno, la energía se obtiene del glucógeno y de la oxidación de AG y cuerpos cetónicos producidos 

en el hígado, y de ser necesario, de la síntesis de glucosa a partir de aa provenientes de proteínas corporales. 26 Cada proteína 

corporal tiene una función específica, y por lo tanto su uso como energía resulta en una grave injuria funcional. A diferencia 

del ayuno en sujetos sanos, en pacientes críticos la resistencia a la insulina, provocada entre otros factores por aumento del 

tono adrenérgico y hormonas catabólicas, perpetuará el catabolismo proteico para obtener aa (especialmente alanina) para 

síntesis de glucosa hepática como fuente de energía. A menor edad, la tolerancia a la pérdida de proteína corporal es menor, 

más aún en desnutridos, por lo que la capacidad de sobrevivir mediante esta estrategia metabólica es limitada. Se ha observado 

que en niños críticos se mantiene un balance proteico negativo hasta suplir la totalidad del requerimiento energético y 

proteico. El músculo esquelético es el mayor pool de proteínas disponible y por lo tanto la primera fuente de aa en el paciente 

crítico. Los músculos centrales, incluido el diafragma, son los que pierden más volumen comparado con los periféricos. 39 La 

tolerancia a la pérdida de proteína corporal es limitada y depende de la severidad de la injuria y de las reservas corporales. 40 

Un mayor aporte proteico logra reducir la oxidación de aa 6 permitiendo su utilización, por lo que el objetivo es mantener un 

adecuado flujo de aa disponibles para la síntesis proteica. Simultáneamente, si el aporte calórico es insuficiente, los aa serán 

oxidados para obtener energía y estarán menos disponibles para la síntesis. Los aa se eliminan como productos nitrogenados 

(urea y amonio), y su exceso puede provocar acidosis metabólica. 38 El aporte mínimo recomendado es 1.5 g/kg/día de 

proteínas 41, variando según patología (mayor en grandes quemados), nivel de soporte (mayor en ECMO 42) y edad (mayor a 

menor edad). La guía ESPNIC 2020 15 refiere que la evidencia disponible es insuficiente para sustentar el uso de mayor aporte 

proteico en etapa de inestabilidad clínica. Subgrupos específicos como lactantes y niños admitidos con falla respiratoria 

requieren aportes de 2.5-3 g/kg/día de proteínas para mejorar el balance proteico; aportes mayores pueden aumentar la urea.22 

A modo de guía, la recomendación de ASPEN del año 2009 43 sugiere el siguiente aporte proteico: 

<2 años de edad:    2-3 g/kg/día 

2 a 13 años:    1.5 a 2 g/kg/día 

>13 años:    1.5 g/kg/día 

A pesar del “primer paso esplácnico” 44 la proteína aportada por vía enteral es más eficiente que la parenteral debido en parte a 

que atraviesa una serie de transformaciones incluyendo la conversión a otros aa a nivel intestinal. El ingreso de los aa al 

hepatocito a través de la arteria hepática es menos fisiológico que a través de la vena porta, por lo que su administración EV se 

asocia a disminución de la capacidad de síntesis hepática de proteínas. En síntesis: la disponibilidad de aminoácidos es el 

principal regulador de la síntesis proteica. 

Durante la etapa de recuperación, además del incremento del aporte energético acorde a la necesidad de recuperación 

nutricional y al nivel de actividad física, es preciso mantener aporte proteico elevado para reparación de tejidos y catch-up. 37 

Con respecto a la tolerancia a los macronutrientes, es frecuente el desarrollo de hiperglucemia e hipertrigliceridemia, 

cuyos mecanismos fisiopatológicos se describen a continuación. Contrariamente a lo que sucede en sujetos sanos, en pacientes 

críticamente enfermos la provisión de glucosa no es efectiva para reducir su síntesis hepática. La resistencia a la insulina 

disminuye su captación y oxidación (su utilización), y las citoquinas inflamatorias inhiben la enzima piruvato-deshidrogenasa 

en la vía de la glucólisis. Es frecuente así el desarrollo de hiperglucemia en pacientes críticos, y es necesario respetar las 

recomendaciones de glucosa y monitorear su tolerancia. Simultáneamente, aumentan la síntesis y oxidación de lípidos. El 

glicerol obtenido se utiliza para síntesis de glucosa en el hígado. La incapacidad de metabolizar AG por inhibición de la 

lipoproteinlipasa (LPL) aumenta los triglicéridos (TG). Además, al aumentar la infusión de glucosa, la tasa de oxidación 

alcanza una meseta o plateau, por encima del cual la glucosa es convertida en grasa 10 y es necesario controlar el impacto del 

aporte de lípidos mediante dosaje de TG. Contrariamente, su restricción produce deficiencia de AG esenciales que repercute 

en 2-3 semanas en la síntesis de tejido y la capacidad inmunológica, obligando a equilibrar el requerimiento y la tolerancia.  
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4. ELEGIR LA VÍA DE ADMINISTRACIÓN DEL SOPORTE NUTRICIONAL 

Una vez identificados los objetivos energético y proteico y luego de decidir el momento de inicio, hay que elegir la vía de 

administración según las condiciones del paciente y planificar el tiempo para alcanzar dicho objetivo. 

 

a. Vía enteral: 

De no existir contraindicaciones la vía de elección del soporte nutricional es la nutrición enteral (NE) 22 por ser más 

fisiológica, reducir la secreción de factores inflamatorios intestinales atenuando el stress y la respuesta hipermetabólica, 

disminuir la incidencia de úlceras por stress 45 y el riesgo de íleo gástrico, mantener la motilidad intestinal y disminuir la 

translocación bacteriana al reducir la permeabilidad intestinal. 46 Por lo expuesto se deduce que el soporte nutricional por vía 

enteral permite no sólo alcanzar requerimientos adecuados sino modular la respuesta metabólica e inflamatoria. 47 Las 

contraindicaciones absolutas son: íleo funcional o mecánico, inestabilidad hemodinámica con inotrópicos en ascenso, y 

síndrome compartimental abdominal, entre otros. Las contraindicaciones relativas son: inestabilidad hemodinámica, shock 

séptico, hemorragia digestiva, fístula de alto débito e insuficiencia intestinal, etc. 

Las guías internacionales recomiendan su inicio antes de las 24-48 hs. de la admisión 22 en pacientes estables con soporte 

hemodinámico, incluso en pacientes en ECMO 15 ya que se asocia a mejor evolución y menor mortalidad. Luego de su inicio, 

se aumenta en forma escalonada hasta alcanzar el objetivo deseado, idealmente usando un algoritmo, ya que evita 

interrupciones innecesarias permitiendo alcanzar el aporte. 15 En pacientes desnutridos, su inicio es posterior a la corrección 

de disturbios hidroelectrolíticos y su aumento requiere ser más progresivo con monitoreo diario del medio interno ante el 

riesgo de desarrollo de síndrome de realimentación. 48 

Se recomienda intentar al menos mantener un aporte trófico (aproximadamente 25% del objetivo energético) para promover 

la perfusión intestinal y la secreción de hormonas digestivas y mejorar la función de barrera. Mikhailov y col. compararon en 

5105 pacientes críticos pediátricos el impacto del goteo trófico antes de las 48 hs. de la admisión con su inicio posterior, 

observando menor mortalidad ajustada por gravedad. 1 También se ha descripto que pacientes pediátricos en falla respiratoria 

aguda que iniciaron NE temprana y cubrieron objetivo dentro de las 72 hs. de la admisión tuvieron menos días de 

internación ajustados por severidad. 49 Paralelamente, el inicio temprano de NE se asocia a mayor probabilidad de alcanzar 

aporte completo ajustando por severidad y días de internación (OR 4.09; IC95% 1.97-8.53), mientras que fueron factores 

asociados a retardo en el inicio: soporte ventilatorio con presión positiva invasiva (OR 2.06; IC95% 1.15-3.69) y no 

invasiva (OR 3.37; IC95% 1.69-6.72), severidad de la injuria (OR 1.39 por cada 0.1 punto de PIM2; IC95% 1.14-1.71), 

realización de procedimientos (OR 3.3; IC95% 1.67-6.64) y disturbios GI (OR 2.05; IC95% 1.14-3.68). 50  

Con respecto a la planificación del tiempo en alcanzar los objetivos planteados, las guías internacionales 22 recomiendan 

alcanzar los 2/3 del objetivo energético medido por CI o calculado por fórmula de Schofield hacia el final de la 1ª semana 

de la admisión. Otros grupos postulan alcanzarlo al 4º día de internación en UCI como indicador de calidad de atención. 51 

La NE es un sistema que aporta nutrientes (fórmulas y leche humana) directamente al tracto GI sin pasar por la vía oral. Este 

proceso incluye: selección del dispositivo de acceso enteral, prescripción, dispensación, administración y monitoreo. 52 

En relación a la vía de administración, la sonda nasogástrica (SNG) es de elección. La sonda transpilórica (STP) se 

reserva para pacientes con alto riesgo de broncoaspiración, ayunos reiterados por procedimientos 15, alteraciones de motilidad 

o anatomía de la cámara gástrica 47 o fracaso de la vía NG. 22 Su colocación a ciegas es más compleja y no está exenta de 

complicaciones. En un ECA no se encontraron diferencias en días de internación, neumonías, días de ARM ni intolerancia con 

el uso de STP, aunque sí el alcance de un mejor aporte. 53 Por otra parte, una RS Cochrane encontró menor frecuencia de 

neumonía asociada al respirador cuando se utilizó STP 54 así como incremento en el aporte recibido.   



 

  21 

Coordinación de Unidad de Evaluación de Tecnología Sanitaria www.garrahan.gov.ar 

Con respecto a la modalidad de administración, la gastroclisis continua es generalmente la elección por asociarse a menor 

riesgo de complicaciones digestivas y respiratorias y a más probabilidades de alcanzar el objetivo del volumen prescripto. Otra 

modalidad intermedia es la administración intermitente (nocturna) como complemento de la vía oral y/o de la 

administración por bolos (gavage) durante el día para asegurar la cobertura de los requerimientos nutricionales.  

La administración continua y en bolo actúan de forma diferente sobre variables fisiológicas. En sujetos sanos el aporte 

continuo de aa incrementa la síntesis proteica los siguientes 30', alcanza el máximo a las 2 hs. y retorna al basal a 4 hs. del 

inicio, a pesar de continuar su administración. Esta falta de aumento de la síntesis proteica independientemente del aporte 

constante se denomina “efecto del músculo lleno” y responde a la saturación de la capacidad de síntesis muscular. En cambio, 

el estímulo pulsátil (bolo o gavage) es más efectivo 55 al incrementar la síntesis proteica en cada administración. Por otra 

parte, en el aporte continuo el gasto energético secundario al efecto térmico de los alimentos es menor y probablemente en 

forma secundaria disminuye el catabolismo muscular. Se concluye que  ambas estrategias permiten la acreción neta de masa 

muscular 56-57 por lo que no hay evidencia para sugerir una u otra opción. La guías ASPEN  22 y ESPNIC 15 afirman que la 

modalidad de administración es indistinta. 

Una vez planteados los objetivos energético y proteico, y elegidos la vía enteral y el modo de administración, se define el 

volumen objetivo según la elección de la fórmula (densidad energética, contenido de proteínas, etc.) (VER ALGORITMO DE 

SOPORTE ENTERAL EN EL PACIENTE CRÍTICO PEDIÁTRICO, PÁG.9).  

La primera opción para la NE en la mayoría de los niños críticos con suficiencia intestinal es iniciar el soporte nutricional 

con fórmulas poliméricas (con proteína entera) 45-58 excepto contraindicación por patología de base. Su ventaja sería que los 

residuos que llegan al colon modulan la flora y por lo tanto disminuyen la respuesta inflamatoria. Se puede considerar que las 

fórmulas hidrolizadas a base de péptidos mejoran la tolerancia y la progresión de la alimentación enteral cuando las fórmulas 

poliméricas sean poco toleradas o estén contraindicadas (diarrea o sospecha de malabsorción). 15-37 

Las fórmulas poliméricas son isoosmolares. Tradicionalmente las hidrolizadas han sido hiperosmolares pudiendo producir 

diarrea en algunos pacientes. Sin embargo, las nuevas generaciones de fórmulas hidrolizadas han disminuido su osmolaridad 

en forma similar a las de proteína entera. La osmolaridad de la fórmula está determinada por: el grado de hidrólisis (a mayor 

hidrólisis, mayor osmolaridad), el tipo de hidrato de carbono (a menor peso molecular, mayor osmolaridad), el agregado de 

TG de cadena media (TCM) y su concentración. El Comité de Nutrición de la Academia Americana de Pediatría 

recomienda fórmulas infantiles con hasta 400 mOsm/kg o aún menor en pacientes con insuficiencia intestinal. La 

osmolaridad de las fórmulas utilizadas frecuentemente varía entre 180 y 360 mOsm/kg. 59 

Por otra parte, se sugiere no superar concentraciones de 1.5 cal/ml ya que se describe la ocurrencia de síndrome de 

Dumping (vaciamiento rápido con repercusión metabólica ante la absorción brusca de glucosa y el estímulo en la secreción 

insulínica). 60 En caso de indicar aporte por STP se recomienda el goteo continuo, idealmente con fórmula hidrolizada 

especialmente en niños pequeños, aunque podrían utilizarse fórmulas con proteína entera sin lactosa de ser necesario y de 

acuerdo a la tolerancia intestinal. Si la administración es a mayor velocidad puede provocar diarrea, disconfort abdominal o 

sindrome de Dumping. 61 Tener en cuenta que se requiere evitar la suspensión de la infusión y la administración de 

medicamentos por esta vía ya que se ha descripto diarrea 62 por la elevada osmolaridad de algunos fármacos (como ClK, ClP, 

óxido de aluminio y de Mg). 

Para lograr cubrir los requerimientos nutricionales, en particular en niños críticos con restricción de líquidos, se puede 

considerar el uso de fórmulas con alto contenido de proteínas, así como aumentar su concentración aportando mayor 

densidad calórico-proteica. Se inicia con fórmulas a dilución normal y luego se concentra si fuera necesario para llegar a la 

densidad calórica de hasta 1cal/ml valorando la tolerancia intestinal (en la práctica habitual no se supera esa concentración). 
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Las fórmulas estándar pediátricas proveen proteínas insuficientes 63 para pacientes críticos. Está claro que la proporción de 

macronutrientes diarios en el paciente crítico es distinta a la del niño sano, con mayor porcentaje de proteínas respecto del 

aporte energético total (25-35% versus 15% respectivamente). Para lograr la cobertura de proteínas sin exceso de energía se 

necesitan fórmulas adecuadas con relación calorías no proteicas a gramo de nitrógeno menor a lo habitual (Cal no 

proteicas/N: 100-130:1). 64 Existe escasa disponibilidad de fórmulas específicas para pacientes críticos pediátricos por lo que 

hay que analizar individualmente cuál es la más adecuada para las necesidades del paciente y así adaptar las disponibles según 

patología de base y etapa de criticidad. Posteriormente se retomará la fórmula adecuada para la edad en condición de salud. 

Las fórmulas con mayor cantidad de proteínas tienen en general de mayor densidad energética, por lo que es un desafío aportar 

suficiente proteína sin sobrealimentar (Ejemplos: cada 100 ml contienen 100 cal, carbohidratos 12.5g; proteínas 2.5 g; grasas 

totales 0.88 g; o cada 100 ml contienen 150 cal, carbohidratos 16 g; proteínas 4.2 g; grasas totales 7.5 g, etc.). 

Dado que las fórmulas de NE pediátricas actualmente disponibles contienen muy baja cantidad de proteínas para satisfacer 

las necesidades de los niños críticos, en algunos centros se ha implementado la fortificación con módulos de proteínas para 

optimizar su aporte. En un ECA en niños críticos 65 compararon la suplementación proteica en 3 ramas: módulo polimérico, 

módulo oligomérico y control, constatando mejor aporte proteico en las ramas suplementadas, buena tolerancia y ausencia de 

efectos adversos con los distintos módulos. En nuestra experiencia en la práctica cotidiana, el agregado de módulos es 

dificultoso debido a la necesidad de indicación personalizada (especialmente en hospitales con UCIs de gran magnitud) y a 

que la administración se suele ver interrumpida por formación y precipitación de solutos en la tubuladura, en particular luego 

de ser sometidas al  proceso térmico de esterilización terminal de la fórmula. 

Con respecto a los probióticos en el paciente crítico, se requieren más estudios para valorar principalmente el riesgo de 

diseminación séptica. 66 Por el momento no se recomiendan. 

A pesar de la importancia del soporte nutricional en la evolución del paciente crítico, existe vasta evidencia que corrobora que 

el aporte suele ser subóptimo, alcanzando aproximadamente el 40% de los objetivos energético y proteico por vía enteral 3 

o menos aún 67, también en pacientes con ventilación con presión positiva. 68 Souza de Menezes documentó en 475 niños 

críticos que 4/10 no alcanzaron a recibir el 90% del objetivo energético, y sólo el 21% recibió aporte adecuado durante 

toda su estadía en UCI. 69 Martinez y col. en un estudio multicéntrico en 524 niños en ARM encontraron que sólo 1/3 de los 

pacientes logró recibir más del 66% del aporte energético al finalizar la semana de internación en UCI. 70 En cambio, otros 

autores describen haber alcanzado los objetivos energético y proteico al día 8 de internación acorde a las recomendaciones. 71 

Por un lado, suele existir una diferencia sustancial entre el requerimiento, la prescripción y el aporte real. 72-73 Por otra 

parte, existen múltiples limitaciones para alcanzar el aporte óptimo, muchas de ellas evitables. 74 Para minimizar las 

interrupciones es preciso conocer e identificar las barreras. Varios estudios han documentado que muchas interrupciones son 

planificadas, lo que permitiría anticiparse y proponer estrategias para disminuir su impacto como, por ejemplo, la 

compensación de las horas del ayuno programado mediante el aumento del ritmo de infusión. 15-22 Moreno y col. 72 

describieron las causas más frecuentes de interrupción: intubación o extubación planificadas (25.38%), procedimientos 

quirúrgicos (12.5%), inestabilidad respiratoria o hemodinámica (14.61%) e intolerancia alimentaria (14.04%). Otras 

limitantes pueden ser restricción de fluidos, diversos procedimientos y aspectos no vinculados al paciente como la omisión 

de solicitud de las fórmulas, etc. 

Como se mencionó, una de las causas más frecuentes de interrupción de la NE es la intolerancia, que requiere ser definida y 

abordada. La intolerancia gástrica puede ser secundaria a dismotilidad. Esto se manifiesta comúnmente como retardo en el 

vaciamiento gástrico, que puede ser consecuencia tanto de la enfermedad crítica como de la terapéutica. Es altamente 

frecuente y se describe en aproximadamente el 50% de los niños críticos 75, especialmente en traumatismo encéfalo-craneano, 

quemados, trauma y sepsis. En adultos se ha asociado a hiperglucemia, hipokalemia, hipomagnesemia y ayuno. 



 

  23 

Coordinación de Unidad de Evaluación de Tecnología Sanitaria www.garrahan.gov.ar 

A pesar de ser ampliamente utilizado, no hay evidencia sobre la utilidad de la medición del residuo gástrico que lleva a 

interrupciones innecesarias, no tiene estandarización sobre técnica ni punto de corte, y es afectado por la postura del paciente y 

el método de soporte nutricional. En un ECA en adultos 76 la interrupción de su uso no se relacionó a neumonía asociada a 

respirador (16% en la rama sin monitoreo de residuo gástrico versus 15% en el control con monitoreo habitual del 

residuo gástrico); tampoco hubo diferencias en días de internación, días de ARM ni mortalidad, pero sí se constató mayor 

aporte enteral en la rama sin monitoreo del residuo gástrico. Se propone que la neumonía asociada a respirador esté más 

probablemente asociada a secreciones subglóticas que contienen microorganismos. Tampoco se encontraron diferencias en la 

incidencia de neumonías asociadas al respirador en niños críticos con y sin medición de residuo gástrico. 77 Estudios en 

adultos demuestran que eliminar su medición mejora el aporte 78-79 y en la guía ASPEN de adultos críticos se recomienda 

evitar esta práctica. 80 La bibliografía en niños críticos había destacado hasta ahora las suspensiones innecesarias en la NE 

provocadas por los variados métodos de medir e interpretar el residuo gástrico, pero no se había indicado la discontinuación en 

su uso. La guía europea de soporte nutricional en el paciente crítico pediátrico recientemente publicada explícitamente 

recomienda no medir residuo gástrico en forma rutinaria. 15 

Es preciso tener en cuenta la presencia de otros factores de intolerancia como diarrea, vómitos o distención abdominal. 

Panchal y col. 81 compararon en forma retrospectiva la tolerancia y la seguridad de la NE en 339  niños alimentados vía 

enteral versus ayunados en tratamiento con drogas vasoactivas (epinefrina, norepinefrina, vasopresina, milrinona, dopamina 

y dobutamina). En el análisis bivariado, la mortalidad fue menor en el grupo de niños alimentados que en los ayunados 

(6.9% vs. 15.9%; OR 0.39; p<0.01) aunque dicha diferencia a favor de los alimentados no persistió en el análisis 

multivariado. La presencia de complicaciones digestivas como vómitos, diarrea, sangrado intestinal y distención abdominal 

no difirió entre ambos grupos, concluyendo que la NE en pacientes con drogas vasoactivas se asocia con una tendencia a 

menor mortalidad y sin aumento de complicaciones GI. 

En cuanto a la posición del paciente, a pesar de que la evidencia es limitada, un estudio no mostró mayor número de 

complicaciones en posición prona o supina. 52 

Sin duda los protocolos de soporte nutricional promueven la alimentación temprana, reducen las limitaciones y permiten 

optimizar el aporte enteral 82 reduciendo  los déficits energéticos. 83 Un estudio reciente en Latinoamérica y España muestra 

que 49% de las UCIP cuentan con protocolos. 84 Hamilton y col. describieron en un estudio antes-después el impacto de la 

aplicación de un protocolo de soporte enteral que tuvo en cuenta valoración nutricional, indicaciones y contraindicaciones 

de la vía enteral, estrategias de avance, definición de intolerancia intestinal y estrategias para solucionarlo, rol de antiácidos, 

proquinéticos y recomendación de ayuno para procedimientos. Aplicando dicho protocolo descendieron las interrupciones del 

aporte enteral y la indicación de nutrición parenteral, y lograron la cobertura del objetivo nutricional en casi la totalidad de los 

pacientes comparado con el 61% antes de la intervención. 85  

Existen múltiples algoritmos dirigidos a inicio temprano de NE, aumento sistematizado periódico, disminución del número de 

interrupciones, etc. 86 Nuestro grupo ha desarrollado un algoritmo de soporte nutricional en paciente critico pediátrico con 

la finalidad de ser implementado en las UCIP. (VER ALGORITMO DE SOPORTE ENTERAL EN EL PACIENTE CRÍTICO PEDIÁTRICO, 

PÁG. 9) 

 

b. Vía parenteral  

La nutrición parenteral (NP) se define como el soporte nutricional administrado en forma endovenosa (EV) e incluye 

glucosa, aminoácidos, lípidos, electrolitos, vitaminas y minerales. Juega un rol importante en permitir alcanzar los objetivos 

del soporte nutricional en pacientes con intolerancia o aporte enteral insuficiente. 10  
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Un metanálisis (MA) 87 de estudios recientes (posteriores al 2010) en adultos que compara NP y NE no muestra diferencias 

en mortalidad, días de internación en UCI ni infecciones.  

En niños críticos ayunados o previamente desnutridos en quienes no sea posible avanzar más allá de un aporte trófico, la guía 

ASPEN 2017 en coincidencia con otras publicaciones 88-89-90 sugiere iniciar NP total o complementaria durante la 1ª semana 

y evitar su indicación dentro de las primeras 24 hs. 22 ya que diversos estudios demuestran beneficio en iniciar alimentación 

enteral temprana, no así la administración de nutrientes vía parenteral. En cambio, las recientes guías europeas de soporte 

nutricional de paciente crítico pediátrico 15 y las guías ESPGHAN/ESPEN/ESPR de soporte parenteral en niños 91, así 

como publicaciones sobre el rol de la autofagia en adultos 92 sugieren postergar el inicio de NP una semana 

independientemente del estado nutricional y la edad del paciente mientras sean suplementados con micronutrientes.  

Dicha recomendación está basada en el estudio multicéntrico PEPANIC. 93 En el año 2016 se publicó este gran ECA ciego 

multicéntrico (centros de Bélgica, Holanda y Canadá) en 1440 pacientes desde RN de término hasta 17 años de edad con 

riesgo de desnutrición de moderado a severo (escala STRONGkids >2 94). Su objetivo fue comparar el inicio de NP antes de 

las 24 hs. de la admisión complementando el aporte enteral hasta alcanzar los objetivos energético y proteico (rama 

temprana) versus postergar su indicación hasta el día 8 con aporte de micronutrientes EV y flujo de glucosa necesario para 

evitar hipoglucemias (rama tardía). Al día 8 sólo se inició NP en los que no hubieran logrado recibir 80% del objetivo vía 

enteral. No se encontró diferencia en mortalidad. Comparado con la rama temprana, en la rama tardía se objetivó reducción 

en número de infecciones, días de internación, días de ARM, uso de terapias de reemplazo renal y dosajes de enzimas 

hepáticas GGT y FAL, aunque hubo valores más altos de bilirrubina (Bb) y proteína C reactiva (PCR). En un subanálisis 

posterior en el año 2018, los pacientes desnutridos por antropometría arrojaron  los mismos resultados. 95 Se han publicado 

críticas enfocadas a que la mala evolución de la rama temprana podría haberse debido más a sobrealimentación que a la vía de 

administración 96 y que casi 80% de la rama tardía había egresado de la UCI antes de iniciar la NP. 97 

La principal preocupación de la utilización de NP son las complicaciones asociadas. En estudios realizados en adultos críticos 

se ha observado relación entre el exceso de aporte energético y el incremento de infecciones independientemente de la vía de 

administración parenteral o enteral. 78-98-99-100-101-102 Algunas publicaciones no hallaron complicaciones con el uso adecuado de 

NP 103, mientras que otras muestran mayor incidencia de infecciones. 104 En un ECA en adultos críticos desnutridos y obesos 

la suplementación de NP optimizó el aporte energético y proteico sin diferencias en mortalidad, complicaciones infecciosas ni 

días de internación entre NE y NE+NP, tanto en pacientes desnutridos como en obesos. 101 Medidas como control glucémico, 

evitar sobrealimentación y cuidado de catéteres centrales disminuyeron la incidencia de infecciones asociadas al uso de NP. 105 

La combinación de requerimiento energético y cambios metabólicos durante la enfermedad crítica y las fluctuaciones en la 

síntesis de energía endógena influencian el momento oportuno de iniciar suplementación parenteral. Como la evolución 

puede ser adversa tanto en sobrealimentación como aporte subóptimo, Jimenez y col. 106 analizaron la indicación de NP según 

la presencia de desnutrición y la habilidad de alcanzar el objetivo vía enteral. Superada la etapa de menor gasto energético para 

evitar sobrealimentación y habiendo iniciado soporte enteral, de no lograr alcanzar el objetivo o anticiparse a un aporte 

mínimo enteral, se sugiere indicar NP entre los 3-5 días en niños desnutridos y 5-7 días en eutróficos. La menor magnitud 

de depósitos energéticos para afrontar el ayuno en la desnutrición y a menor edad determina la necesidad de iniciar soporte 

nutricional precoz comparado con niños mayores o eutróficos. Además del estado nutricional previo y la edad, son factores 

determinantes del inicio de NP: patología de base, condición clínica y perspectiva de ayuno. 107 En pacientes con diferentes 

causas de insuficiencia intestinal, la vía enteral aportará beneficios aunque por definición no podrá suplir completamente los 

requerimientos. La perspectiva de ayuno (días de subalimentación esperados) es un dato que puede definir el inicio precoz 

de NP, como en pacientes con cirugías mayores del tracto GI cuya recuperación de la función digestiva será prolongada, en los 

que se recomienda iniciar la NP inmediatamente después de la estabilización hemodinámica y del medio interno.  
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Previo al inicio de NP es imprescindible una valoración de laboratorio (TABLA 2) para descartar contraindicaciones como 

alteración severa del medio interno que requiera corrección o sospecha de error congénito del metabolismo (ECM) hasta 

la valoración por el especialista en ECM. 

Idealmente la indicación de NP es personalizada conociendo los componentes indicados, y la prescripción preferentemente 

informatizada para disminuir errores. 26 La NP es una de las prescripciones farmacéuticas más complejas. Contiene 45 

componentes por lo que se trata de una medicación de alto riesgo debido a la posibilidad de cometer errores en su prescripción. 

Requiere utilizar una solicitud con proceso de validación clínica (es decir si los componentes son apropiados para las 

necesidades del paciente) y farmacéutica, para corroborar si los componentes son compatibles en dicha preparación. 

 

TABLA 2: LABORATORIOS DE INICIO Y MONITOREO DE NUTRICIÓN PARENTERAL  

FRECUENCIA INICIAL 
(previo al inicio 

de NP) 

DIARIO 

(mientras se modifique aporte o con 

función renal o hepática inestable) 

SEMANAL 
(aporte estable) 

 

DETERMINACIONES Hemograma 
Glucemia 

Colesterol total 

Triglicéridos 
Hepatograma 

Urea 

Creatinina 
EAB 

Calcio 

Fósforo 
Magnesio 

Ionograma 

Proteinograma 
Prealbúmina 

PCR 

Amonio (en caso 

de insuficiencia 

hepática) 

Glucemia 
Colesterol total 

Triglicéridos 

Hepatograma 
Urea 

Creatinina 

EAB 
Calcio 

Fósforo 

Magnesio 
Ionograma 

Amonio (en caso de insuficiencia 

hepática) 

Glucemia 
Colesterol total 

Triglicéridos 

Hepatograma 
Urea 

Creatinina 

EAB 
Calcio 

Fósforo 

Magnesio 
Ionograma 

Proteinograma 

Prealbúmina 
PCR 

Balance nitrogenado 

MENSUAL 
Dosaje de vitaminas y minerales (A, E, D, fólico, 

zinc, cobre, B12) y AG esenciales 

Coagulograma 

En cuanto a la vía de administración de la NP, puede realizarse tanto por vía periférica como central dependiendo de la 

composición de la solución, la cantidad de energía a administrar, la duración prevista y la edad del paciente. Al tratarse de  

soluciones hiperosmolares, el límite para ser utilizado por vía periférica es aproximadamente 900 mOsm/l 108 por lo que en 

general no puede alcanzarse el aporte óptimo energético ni proteico por esta vía. Aportes mayores tienen riesgo de flebitis y 

extravasaciones con lesiones severas especialmente en niños pequeños. Los aa, la glucosa y los electrolitos son los 

componentes que más osmolaridad aportan a la solución, mientras que los lípidos permiten mejor tolerancia y menor 

desarrollo de tromboflebitis. Las concentraciones de glucosa >12.5% deben ser administradas sólo por vía central. La vía 

periférica sólo se utiliza durante períodos <2 semanas ya que la tasa de complicaciones aumenta a partir de ese tiempo.  

En el paciente crítico que suele contar con accesos centrales de >1 lumen, es imprescindible administrar la NP por un lumen 

exclusivo y no realizar extracciones de sangre por ese lumen. Están contraindicados el agregado de medicación a la bolsa de 

parenteral fuera del área de su preparación y la administración en Y de fármacos con compatibilidad no probada con la 

solución parenteral 109 para evitar precipitación de componentes. Una vez desconectada la bolsa, no puede ser reutilizada. 

El aporte de líquidos requiere ser paralelo al aporte energético, teniendo en cuenta que se requieren 40 ml/100 calorías para 

pérdidas insensibles y 60 ml/100 calorías para reemplazar pérdidas urinarias normales. 26 El volumen de la solución se 

ajusta al requerimiento. En caso de restricción hídrica, se puede concentrar hasta el límite que permita la concentración de los 

macronutrientes. Su aporte puede ser modificado manteniendo el mismo volumen. La NP no se utiliza para reponer pérdidas. 

Para los electrolitos se recomienda la RDA y su ajuste según requerimiento teniendo en cuenta las interacciones generales y 

los límites establecidos para cada uno. No usar la NP para corregir deficiencias de electrolitos. 
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El objetivo energético a alcanzar dentro de la semana de inicio de la NP será acorde a la medición con CI o bien el estimado 

por fórmula de Schofield. Al ser aportado por vía periférica y no requerir gasto energético para su absorción aunque sí para 

transporte y metabolización, será un 10% menor. Tener en cuenta que el objetivo energético es una guía de referencia que se 

alcanza de ser posible en forma paulatina con incrementos de macronutrientes según tolerancia, y que el aporte energético se 

calcula con los 3 macronutrientes de la solución. 110 Para facilitar la indicación, la TABLA 3 muestra la recomendación de 

aporte energético. En la práctica utilizamos peso máximo de 60 kg para la prescripción de NP. 

 

TABLA 3: APORTE ENERGÉTICO EN ETAPA CRÍTICA Y DE RECUPERACIÓN (cal/kg/día) 

EDAD EN AÑOS FASE CRÍTICA  FASE DE RECUPERACIÓN 

<1 60-65 75-85 

1 a 7 55-60 65-75 

7 a 12 40-55 55-65 

>12 25-40 30-40 

No existe una cantidad esencial de hidratos de carbono pero son necesarios para un mejor aprovechamiento proteico. La 

glucosa es el principal sustrato energético. Su aporte requiere ser guiado por el balance entre alcanzar el objetivo energético y 

el riesgo de sobrealimentación o exceso de aporte de glucosa, según la etapa de la enfermedad (crítica o recuperación), la 

coexistencia de soporte enteral y el aporte extra de glucosa (por ejemplo: la dilución de las medicaciones). 111 Como ya se ha 

dicho, en la etapa crítica el requerimiento energético es menor. Se requiere un mínimo aporte para cubrir las  necesidades 

energéticas del sistema nervioso central, evitar pérdida de nitrógeno y prevenir cetosis. El requerimiento de glucosa 

disminuye con la edad, siendo de hasta 12 mg/kg/min en un lactante y aproximadamente 2 mg/kg/min en un adulto.  

La glucosa requiere cubrir 60-75% de las calorías no proteicas de la NP (restante 25-40% lípidos). El aporte energético de 

1 g de glucosa (dextrosa monohidratada) EV es 3.4 cal (3.7 cal/g - efecto termogénico de los alimentos: 3.4 cal/g).  

Se recomienda aumento progresivo para lograr adecuada tolerancia (idealmente mantener glucemia entre 80-110 mg%; no 

superar 145 mg% y evitar <60 mg%) 26-111; comenzar con un flujo de glucosa similar al que el paciente esté recibiendo por 

plan de hidratación al momento de iniciar NP. Los pacientes críticos tienen menor tolerancia a la glucosa, con hiperglucemia, 

hipertrigliceridemia y aumento de producción de CO2, por lo que sus ascensos necesitan escalonarse y monitorearse con 

laboratorio (TABLA 4). Se sugiere iniciar con el valor más bajo del rango y aumentar gradualmente según tolerancia. 

 

TABLA 4: REQUERIMIENTOS DE GLUCOSA EN NP SEGÚN EDAD (flujo de glucosa en mg/kg/min) 111 

PESO  EN KG (>28 días de vida) FASE CRÍTICA  FASE DE RECUPERACIÓN 

Menos de 10  4 a 6 6 a 10 

11 a 30 2 a 4 3 a 6 

31 a 45 1.5 a 3 3 a 4 

Más de 45 1 a 2 2 a 3 

El requerimiento proteico en un niño crítico está aumentado. Es necesario aportar 30-40 cal/g de aa. 38 Los aa para NP 

fueron desarrollados en base al perfil de composición de proteína dietaria (como leche humana) y al patrón de aa plasmáticos 

en niños sanos. La solución de aa pediátricos para NP contiene mayor cantidad de aa esenciales que de no esenciales, mayor 

porcentaje de aa ramificados y menor de aromáticos. 112 No se sugiere el uso rutinario de glutamina ni arginina. 88 El aporte 

proteico en la NP se calcula en base al requerimiento del paciente crítico por edad.113 Un estudio en 8 pacientes adultos 

críticos que recibían NE valoró el impacto de la infusión EV de 1 g/kg/día de aa durante 24 hs., resultando en una mejoría 

del balance proteico neto sin aumento en la oxidación de aa ni el nivel de urea plasmática. 114 
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Los lípidos permiten evitar el exceso de energía proveniente de la glucosa 26, reducen la osmolaridad de la solución, aportan 

AG esenciales evitando su deficiencia y vehiculizan vitaminas liposolubles. Las emulsiones lipídicas para uso EV son 

isotónicas (250-350 mOsm/l) por lo que pueden ser infundidas tanto por VP o VC, siempre a través de filtros adecuados 

entregados junto con la dispensación de la solución parenteral y respetando la velocidad máxima de infusión para evitar 

síndrome de sobrecarga lipídica. Las dosis definidas por las guías ESPGHAN 2018 se listan en la TABLA 5. 115 Se 

recomienda no superar un ritmo de infusión de 0.13-0.17 g/kg/hora en lactantes y 0.08-0.13 g/kg/hora en niños. 88 

 

TABLA 5: REQUERIMIENTO DE LÍPIDOS EN NP (en g/kg/día; dosis de inicio: 0.5 a 1 g/kg/día) 

PESO  EN KG (>28 días de vida) FASE CRÍTICA  FASE DE RECUPERACIÓN 

<10  1-2  1-3 

11 a 20 1-1.5 1.5-2.5 

21 a 40 1-1.5  1,5-2 

>40 1 1-1.5 

 

En la enfermedad crítica se incrementa la oxidación de las grasas, siendo entonces una fuente de energía prioritaria. Necesitan 

aportar hasta 40% de las calorías no proteicas de la NP (en dicha relación de grasa y energía se alcanza su máxima 

oxidación) teniendo en cuenta que hay que monitorear su tolerancia. Su aclaramiento se produce de forma similar a los 

quilomicrones de la dieta a través de la hidrólisis por la LPL, por lo que su saturación producirá hipertrigliceridemia. Se 

produce un descenso en la capacidad de optimizar la utilización de nutrientes por vía parenteral ya que la LPL está 

influenciada por la hipoalbuminemia, la desnutrición, la acidosis metabólica, entre otros factores. 116 

Los AG se categorizan en cortos, medianos o largos según el número de carbonos. Si presentan una o más dobles ligaduras 

son monoinsaturados o poliinsatutrados respectivamente y se nombran según la ubicación de la primera ligadura en W3, 

W6 y W9. Los AG esenciales (no sintetizados en humanos) están incluidos en TG de cadena larga; son el ácido linoleico 

(LA, 18:2 W6, precursor de ácido araquidónico, se asocia a inflamación, inmunosupresión y esteatosis hepática) y el ácido 

linolénico (ALA, 18:3 W3, precursor de eicosapentaenoico EPA y docosahexaenoico DHA que poseen efectos anti-

inflamatorios, promueven la respuesta inmune, mejoran el metabolismo hepático y tendrían efecto anticoagulante.) 117 Los TG 

de cadena media (TCM) tienen mejor solubilidad y son más rápidamente captados por la mitocondria independientemente de 

la carnitina y por ende más velozmente oxidados, se asocian a menor peroxidación e inflamación, siendo un perfil más seguro 

en paciente crítico y por lo tanto las emulsiones que contienen TCM presentan  menor impacto en el aumento de los TG. 118 

Los fitoesteroles  (una isoforma de colesterol) de las soluciones parenterales de lípidos también son proinflamatorios en altas 

dosis, por lo que participan en la enfermedad hepática por NP. Las  emulsiones con aceite de soja, oliva, TCM y pescado 

(SMOF) tienen mayor contenido de W3 y menor de fitoesteroles que el aceite de soja exclusivo, por lo que tienen un efecto 

antiinflamatorio. 119 La utilización de dichas emulsiones lipídicas combinadas reducen la colestasis en pacientes que han 

recibido previamente emulsiones de soja exclusiva.  

Los lípidos se pueden administrar en forma independiente o en soluciones de NP junto con dextrosa y aa (solución 3 en 1: 

los 3 macronutrientes en la misma solución). Su ventaja es que se ahorra un acceso venoso; las desventajas son la necesidad 

de restricción de calcio (Ca) y fósforo (P) y de suspender la infusión en caso de constatar hipertrigliceridemia o 

hiperbilirrubinemia severa. Las soluciones de dextrosa y aa (denominadas solución 2 en 1: sin emulsión lipídica) se utilizan 

cuando existe contraindicación en el uso de lípidos. Es también un recurso para poder mejorar el aporte de minerales como Ca 

y P que se encuentran restringidos en las soluciones 3 en 1.  
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Los pacientes pediátricos tienen altos requerimientos de Ca, pero éste es incompatible con la presencia de lípidos en la 

solución parenteral con el riesgo de formación de jabones y precipitados que pueden causar significativa morbilidad, incluso la 

muerte. Si se elige mantener el aporte alto de Ca en la NP, los lípidos se administran en forma independiente por una vía 

distinta a la del catéter donde pasa la solución con Ca (está contraindicada la administración de lípidos en Y 108). Si  existen 

limitaciones en el número de accesos venosos, una estrategia sería el aporte de lípidos en solución 3 en 1 pero en días 

alternos. En nuestra institución, el aporte de Ca y P en soluciones 2 en 1 es de 360 mg/l de Ca y 279 mg/l de P, y en las 

soluciones 3 en 1 de 90 mg/l de Ca y 70 mg/l de P. 

Como ya se resaltó, es necesario respetar la velocidad de infusión para evitar síndrome de sobrecarga lipídica, incluso al 

ciclar su administración. (VER CICLADO DE NP, PÁG. 31) 

El ascenso del aporte requiere ser paulatino. Se monitorea su tolerancia con dosaje de TG (sin suspender su administración 

para realizar la determinación) 26; es aceptable hasta 250 mg% en lactantes y hasta 400 mg% en niños mayores (equipara a 

los TG alcanzados en forma postprandial). En la práctica sugerimos tolerar hasta 250 mg%; por encima de ese valor se 

desciende el aporte de lípidos. Su administración en 24 hs mejora el clearance.  

En la TABLA 7 se observan las diferentes emulsiones lipídicas dependiendo de su composición. 

 

TABLA 6: EMULSIONES LIPÍDICAS PARA NP (ESPGHAN Commitee on Nutrition 120) 

 INTRALIPID 

20% 

CLINOLEIC 

20% 

LIPOFUNDIN 

20% 

SMOF LIPID 

20% 

OMEGAVEN 

10% 

 

% ACEITE 

SOJA 100 20 50 30 0 

TCM 0 0 50 30 0 

OLIVA 0 80 0 25 0 

PESCADO 0 0 0 15 100 

% DEL TOTAL DE 

ÁCIDOS GRASOS  

Linoleico 53 18,7 29,1 37,2  4,4 

Linolénico 8 2,3 4,5 4,7  1,8 

W6/W3 7:1 9:1 7:1 2.5:1 1:8 

El Omegaven (emulsión lipídica exclusiva de ácidos grasos omega-3, o lípidos a base de aceite de pescado ricos en W3) no 

está disponible en el país. Actualmente en nuestra institución se utiliza una emulsión lipídica que combina aceite de soja, 

triglicéridos de cadena media, aceite de oliva y aceite de pescado, rico en ácidos omega-3 (SMOF).  

Existen contraindicaciones relativas y absolutas para la administración de emulsiones lipídicas. Las contraindicaciones 

relativas son: acidosis metabólica y neumopatía intersticial; las absolutas son: hiperbilirrubinemia severa (aunque la 

hiperbilirrubinemia directa no tendría  riesgo de neurotoxicidad, se ha descripto que los ácidos grasos podrían desplazar la Bb 

de su unión a la albúmina y aumentar la Bb indirecta) 121, alergia a la infusión e hipertrigliceridemia.  

Se sugiere 88 reducir el aporte a 0.5-1 g/kg/día garantizando el aporte de AG esenciales en: infecciones graves, 

hiperbilirrubinemia neonatal, plaquetopenia (<100.000/mm3), insuficiencia hepática y enfermedades pulmonares. Se ha 

descripto empeoramiento de la función respiratoria y hemodinámica en pacientes con distress respiratorio agudo, por lo que se 

sugiere limitar (aunque no suspender) el aporte de lípidos durante la falla respiratoria. 26  

Con respecto a la plaquetopenia, no existe evidencia concluyente sobre la alteración en número o en la función plaquetaria. 

Según nuestro conocimiento se ha descripto un solo paciente con sangrado posterior a la  administración de NP con emulsión 

lipídica a base de aceite de pescado asumido como secundario a la inhibición del ácido araquidónico y de factores estimulantes 

plaquetarios por el W3 122, en controversia con estudios previos con aceite de soja en los que  no hubo respuesta homogénea en 

el número de plaquetas y en ningún caso descendieron de 100.000/mm3. 123 Se ha observado que en pacientes adultos 

prequirúrgicos de bypass coronario la administración de emulsiones a base de aceite de pescado no afectó de manera 

significativa la actividad plaquetaria ni el sangrado postquirúrgico. 124 En nuestra institución sugerimos descender el aporte de 

lípidos a 0.5 g/kg/día si el recuento plaquetario es <30.000/mm3 y/o existe sangrado activo. 
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Por el contrario, el déficit de AG esenciales se presenta como dermatitis, alopecía, plaquetopenia y aumento de la 

susceptibilidad a infecciones. Se puede evidenciar la deficiencia en el dosaje de AG esenciales luego en un período de 1-2 

semanas, y clínicamente a las 4-6 semanas, más rápido a menor edad del niño. La dosis necesaria para evitar su deficiencia se 

calcula en base a la composición de lípidos de la emulsión lipídica. En caso de SMOF se requiere para cubrir el requerimiento 

1 g/kg/día en <1 año y 0.5 g/kg/día en niños mayores. Se ha utilizado la aplicación tópica de aceite de girasol o maíz; 

actualmente no se recomienda por su absorción impredecible a través de la barrera cutánea. 26 

La relación Ca/P ideal es 1.3-1.7:1 en mg y 1:1 molar. Su solubilidad depende de múltiples factores: pH, temperatura, 

tiempo de almacenamiento, concentración y tipo de aa, emulsión lipídica, concentración de dextrosa, Ca, P y Mg, tipo de sal 

de P (orgánica o inorgánica) y orden de adición a la solución parenteral. En su preparación se calcula un aporte de 10-15 mmol 

de P por cada 1000 cal para evitar descenso de P en el síndrome de realimentación. 26 (VER SÍNDROME DE REALIMENTACIÓN) 

Con respecto a los micronutrientes 125 en NP exclusivas por períodos >1 mes se requiere monitorear sus niveles plasmáticos. 

Su aporte en referencia a los productos disponibles en el mercado es similar a la RDA a pesar de mayor disponibilidad teórica.  

Las soluciones de NP siempre necesitan contener vitaminas. Especialmente se ha descripto la acidosis metabólica severa 

luego de pocos días de inicio de NP por insuficiencia de tiamina (vitamina B1). (VER SÍNDROME DE REALIMENTACIÓN) 

La solución de NP no suele contener hierro (Fe) por el riesgo de sobrecarga al saltear la regulación en la absorción intestinal. 

En NP prolongadas (>3 semanas) se sugiere suplementar con Fe enteral. En caso de no ser tolerado, suplementar idealmente 

en forma intermitente por vía parenteral (puede ser separado de la solución de NP). 

La cantidad de cobre (Cu) suplementado en la NP requiere ser suficiente para evitar su deficiencia (anemia, neutropenia, 

osteopenia y fracturas). Se sugiere precaución en pacientes con enfermedad hepática por la potencial hepatotoxicidad del Cu, 

a pesar de que no se ha objetivado empeoramiento de enfermedad hepática en niños <1 año con colestasis leve (BD >2 mg%) 

con dosis habitual de Cu (20 mcg/kg/día).126 Su dosaje periódico permitirá la decisión de mantener o discontinuar su aporte.  

El manganeso (Mn) participa en el desarrollo de colestasis asociada a NP y requiere suspenderse en esta condición. Además, 

causa déficit de catecolaminas a nivel central con un cuadro Parkinson-like por depósito en ganglios de la base, tálamo y 

cerebelo. 127 La hipermanganesemia puede desarrollarse en sólo 3 semanas del inicio de la NP en niños con colestasis. 26 

En pacientes con compromiso renal es necesario limitar el aporte de selenio, molibdeno y cromo; mientras que en diarrea 

persistente, ileostomía o quemaduras severas se sugiere aportar mayores niveles de zinc.  

Es necesario el monitoreo con laboratorio diario mientras se modifica aporte o con función renal o hepática inestable. Al 

estabilizarse los aportes de NP se modifica la frecuencia de los controles (TABLA 2). Ante alteración severa del medio 

interno se recomienda suspender la NP descartando la bolsa e indicando flujo de glucosa (el mismo excepto en caso de 

síndrome de realimentación) hasta la estabilización. 

Las complicaciones de la NP más frecuentes son metabólicas, mecánicas, infecciosas y hepáticas.  

a.   Complicaciones metabólicas: 

¶ Hiperglucemia: La falta de inhibición de la síntesis de glucosa por la provisión exógena y la resistencia a la insulina con 

menor captación de glucosa periférica representan los mecanismos de generación de hiperglucemia en el paciente 

críticamente enfermo. Simultáneamente se produce un exceso de glucosa intracelular por el aumento de proteínas de 

transporte insulino-independientes. La glucosa intracelular incrementa la producción de especies reactivos de O2, 

apoptosis, inflamación sistémica y disfunción fagocitaria. Varios estudios han mostrado asociación (aunque no causalidad) 

entre hiperglucemia y aumento de la mortalidad, estadía prolongada e infecciones. 7 Como consecuencia se desarrollaron 

protocolos con distintos objetivos glucémicos que continúan siendo valorados en la actualidad. 
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En 2017 Agus y col 128 en un ECA multicéntrico (35 UCIs pediátricas) aleatorizaron pacientes con hiperglucemia 

(excluidos diabéticos y cirugía cardiovascular) a 2 ramas de objetivo de control glucémico: estricto (80-110 mg%) y 

moderado (150-180 mg%). El tamaño muestral fue calculado en 1414 pacientes, pero el estudio debió ser suspendido 

habiendo enrolado el 50% debido a la baja probabilidad de beneficio y riesgo de efectos adversos. No hubo diferencias en 

días de internación en UCI, mortalidad, disfunción de órganos ni días de ARM. Más aún, la rama con objetivo glucémico 

estricto presentó mayor tasa de infecciones e hipoglucemias severas (<40 mg%). Se concluyó que el control estricto no 

aporta beneficio para alcanzar la normoglucemia comparado con un objetivo glucémico moderado. Un estudio similar 5 

años antes 129 en 980 niños de 0-36 meses de edad con cirugía cardiovascular tampoco asoció el control estricto a menor 

tasa de infecciones, mortalidad, estadía en UCI ni falla múltiple de órganos versus control estándar.  

Aunque es preciso evitar la hiperglucemia sostenida por asociarse con peor evolución, es crucial su control evitando 

eventos de hipoglucemia como consecuencia del tratamiento. Por eso, en pacientes críticos con hiperglucemia (excluidos 

diabéticos) en nuestra institución acordamos una postura moderada para lo que se ha desarrollado un protocolo 

específico con el objetivo de mantener glucemias idealmente entre 140-180 mg% (pudiendo extenderse hasta 200 mg%).  

¶ Aumento de urea y amonio: Son secundarios a la sobrecarga o alteración en el metabolismo proteico especialmente en 

pacientes con daño renal y/o hepático.  

¶ Acidosis metabólica: Está vinculada al metabolismo de los aa catiónicos y aniónicos que  producen y consumen protones 

respectivamente, por lo que su impacto depende de la relación entre ambos. Otros factores serían la acidez titulable de la 

solución, el déficit de tiamina (malabsorción, enfermedad renal, diálisis, enfermedades malignas, diabetes mellitus, sepsis) 

y la presencia de  hipofosfatemia que perpetúa la acidosis metabólica (reduce la eliminación de H+ a nivel tubular renal). 

La contribución de la solución de NP a la alteración del medio interno es especialmente importante en otras causas de 

acidosis metabólica como diarrea, acidosis tubular renal, falla renal crónica, shock con aumento de ácido láctico, etc. 130 

¶ Hipercalciuria: Es secundaria a aporte excesivo de aa, dextrosa o sodio y pobre aporte de P.  

¶ Déficit de tiamina: Provoca un cuadro conocido como “beriberi seco” con neuropatía periférica (encefalopatía de 

Wernicke, síndrome neuropsiquiátrico con alteración del estado mental, oftalmoplejía horizontal y ataxia) o “beriberi 

húmedo” con falla cardíaca (severa falla ventricular con acidosis metabólica y colapso vascular). Como es cofactor del 

metabolismo aeróbico, su deficiencia lleva a acidosis láctica que revierte inmediatamente con administración de tiamina. 

Se recomiendan 2 mg/kg VO/enteral (máximo: 100-200 mg/día) antes de iniciar soporte nutricional (e incluso plan de 

hidratación parenteral con dextrosa) y continuar al menos 1 semana en pacientes con desnutrición severa. 131 No está 

indicado el dosaje de tiamina ya que la decisión de suplementación se basa en criterio clínico previo al inicio del soporte 

nutricional porque su deficiencia puede ser mortal. En caso de acidosis metabólica severa persistente a pesar de resolución 

de la hipoxia se recomienda tratar empíricamente con tiamina EV ya que es una estrategia sencilla y segura para evitar un 

desenlace irreversible. 132 (VER TIAMINA B1, FORMULARIO FARMACOTERAPÉUTICO, FARMACIA HOSPITAL GARRAHAN 133)  

¶ Síndrome de Realimentación (SRA): Es un descenso brusco de iones intracelulares (especialmente P, Mg, K) y tiamina 

(vitamina B1) provocado por aumento en la secreción de insulina secundario al ingreso abrupto de energía en un paciente 

desnutrido agudo o crónico reagudizado, adaptado al hipoaporte. Tiene alta mortalidad por falla cardiorrespiratoria. 134 

Existe mayor riesgo con vía parenteral que enteral (debido a que la prescripción inicial puede superar la capacidad de 

adaptación metabólica del paciente), en desnutridos severos, oncológicos, diabéticos descompensados, enfermos hepáticos, 

cardiópatas, pacientes con HIV, enfermedad malabsortiva, pérdida de peso >10% aguda, disfagia y ayuno. Se ha asociado 

además al uso de furosemida, dopamina, corticoides y agonistas ß2. 
135 Los niños con mayor pérdida de peso al ingreso a 

UCI son los que presentan más riesgo de desarrollarlo, principalmente en la 1ª semana.  



 

  31 

Coordinación de Unidad de Evaluación de Tecnología Sanitaria www.garrahan.gov.ar 

Para prevenir el cuadro en desnutridos severos o pacientes con ayuno prolongado se sugiere introducir alimentación al 25-

50% de los requerimientos de energía y progresar lentamente. 48 Es imprescindible conocer el estado nutricional a fin 

de implementar la estrategia adecuada para evitarlo, así como el monitoreo diario de determinaciones plasmáticas y 

monitoreo cardíaco. 136 El aumento del flujo de glucosa requiere ser muy paulatino. En caso de SRA se recomienda 

suspender o reducir el aporte y reiniciarlo al 50% luego de haber resuelto el trastorno del medio interno. 137 

b.   Complicaciones mecánicas: 

¶ Oclusión del catéter: Al finalizar la administración infundir solución fisiológica. 

¶ Precipitación de medicación incompatible y de sales de Ca y P: Se contraindica absolutamente el agregado de cualquier 

componente a la solución una vez preparada. 

¶ Extravasación (con derrame pleural, pericárdico o al tejido celular subcutáneo): Se evita con el posicionamiento y fijación 

adecuada del catéter. 

¶ Tromboflebitis (por hiperosmolaridad): 108 Se previene con Osm y concentración de glucosa adecuadas. Evitar infeccións. 

c.  Complicaciones infecciosas (Infecciones asociadas a catéter): Son factores de riesgo la translocación bacteriana 

favorecida por estasis intestinal, el aumento de permeabilidad y el sobredesarrollo bacteriano. En lo posible mantener 

aporte trófico enteral y minimizar antiácidos. Se ha descripto que los catéteres centrales presentan doble riesgo de 

bacteriemia en niños críticos comparado con PICC.138 Manipular la solución  según protocolo  de cuidado de catéteres. 

Existe evidencia bibliográfica heterogénea sobre el impacto de la NP en la incidencia de infecciones (catéter, neumonía).  

d. Enfermedad hepática: 

Está asociada a múltiples factores: disminución del circuito enterohepático, soluciones de aa pobres en taurina y ricas en 

glicina, componentes de emulsiones lipídicas, sobrealimentación, ayuno y cirugías. Durante la sepsis, las citoquinas 

inflamatorias son inhibidores potentes de la expresión de genes del transporte hepatobiliar y responsables de la secreción 

inadecuada en infección. 26 Se produce aumento de GPT y Bb. Ocurre en general en NP >15 días. Se previene o controla 

evitando el aporte constante con el ciclado de la NP, en particular cuando se prevé su duración >1 mes, aportando nutrientes 

dentro del rango fisiológico (especialmente glucosa y lípidos), utilizando emulsiones lipídicas con perfil de AG adecuado y 

menor contenido de fitoesteroles, utilizando aa con perfil pediátrico (en particular en pacientes con compromiso hepático). 

Tener en cuenta otras medidas como iniciar alimentación enteral precoz para mejorar flujo biliar, evitar medicación  

hepatotóxica, reducir el sobrecrecimiento bacteriano y utilizar ácido ursodesoxicólico si la vía oral no está contraindicada. 

El ciclado de la NP permite reproducir la variación en la secreción hormonal en períodos de ayuno y postprandiales, y la 

utilización de fuentes energéticas. Esta estrategia de aporte está pensada para pacientes estables y con expectativa de NP >4 

semanas, a fin de prevenir enfermedad hepática asociada a NP. Por definición, el ciclado es la provisión de la energía diaria 

total en <24 hs. El paciente requiere estar metabólica y hemodinámicamente estable varios días antes de iniciar el ciclado, y en 

condiciones de tolerar cambios en el aporte de volumen de líquidos y flujo de glucosa. El ciclado de la NP se realiza 

infundiendo 90% del volumen total en una meseta de duración variable según edad y tolerancia del paciente. En general en 

pacientes internados la duración de la meseta es 16-20 hs. Se aumenta gradualmente al inicio de la infusión y se disminuye a 

la ½ en la 1ª hora de descenso y a ¼ en la 2ª hora de descenso, manteniendo en las horas restantes goteo mínimo o 

administración de solución fisiológica.  

De modo práctico: Se divide el volumen diario por hs. de infusión x 4 + 6. El resultado se distribuye de la siguiente manera:   

1X ml por 1 hora + 2X ml por 1 hora + 4X ml por 16 hs + 2X ml por 1 hora + 1X ml por 1 hora (ejemplo: 1400 ml/70 = 20)  

Luego: 20 ml por 1 hora + 40 ml por 1 hora + 80 ml por 16 hs + 40 ml por 1 hora + 20 ml por 1 hora.  
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En el goteo máximo pesquisar glucosuria, y en el descenso y durante el aporte mínimo o nulo de flujo de glucosa la 

presencia de hipoglucemia debido a que el flujo de glucosa en la meseta resulta en un estímulo insulínico constante. 

El paciente crítico requiere NP en aporte constante de 24 hs. ya que no suele tolerar cambios de flujo de distintos nutrientes, 

con riesgo de hiper e hipoglucemia, hipercalciuria, distress respiratorio por aumento de flujo de glucosa o de volumen. 26  

Es altamente frecuente que la colestasis esté asociada a intercurrencia infecciosa. Ante la presencia de colestasis se sugiere 

reducir el aporte de lípidos a 1 g/kg/día 117 y/o  administrarlos en días alternos, medidas que se asocian al descenso en la Bb. 

En países en los que no se utilizan rutinariamente fórmulas mixtas que contengan aceite de pescado, se indican por tiempo 

limitado (en general 2 semanas) emulsiones lipídicas a base de aceite de pescado exclusivamente. 

Recordar revalorar diariamente tolerancia a la vía enteral (mínimamente un goteo trófico), no sólo por sus beneficios sino 

porque disminuye el riesgo de colestasis por NP exclusiva. Luego se aumenta paulatinamente el aporte hasta alcanzar los 

objetivos energético y proteico, evaluando tolerancia clínica y laboratorio diario. Al alcanzarse el 50% del objetivo enteral, 

iniciar el descenso del aporte de NP paulatinamente hasta suspender cuando se haya alcanzado el 80% del objetivo enteral. 

 

5. MONITOREAR APORTE E IMPACTO EN LA EVOLUCIÓN CON MÉTODOS ANTROPOMÉTRICOS, CLÍNICOS Y BIOQUÍMICOS 

El monitoreo periódico del aporte permite su ajuste. Una premisa del soporte nutricional del paciente crítico es que es 

dinámico y necesita cambios y monitoreo más frecuentes ante descompensaciones que modificarán desde su requerimiento 

energético y proteico hasta el ajuste de micronutrientes.  

En cuanto a los métodos antropométricos, ya se resaltó la importancia de realizar control de peso en lo posible diario y 

otras medidas como PB (mejor predictor de pobre evolución que el IMC139), PT en forma semanal como parámetros de 

modificación (repleción o depleción) de compartimientos corporales. 

Existen diversas tecnologías apropiadas para valorar la composición corporal además de los métodos antropométricos,  

como la absorciometría de energía dual de rayos X (DEXA), bioimpedanciometría (BIA), tomografía axial computada 

(TAC), índice creatinina urinaria/talla. DEXA es el método gold standard pero en general requiere del traslado del 

paciente para su determinación, al igual que la TAC, por lo que no son métodos fácilmente aplicables en la práctica cotidiana. 

En cambio, BIA se realiza en la cama del paciente; este método utiliza el principio de conductividad eléctrica de un cuerpo, 

mide su resistencia, reactancia y ángulo fase que es una medida indirecta de integridad de la membrana celular y calcula masa 

grasa y masa magra, y los modelos multifrecuencia pueden discriminar entre agua intra y extracelular. Está contraindicado en 

embarazo y portadores de marcapasos. Estudios en adultos confirman que los datos proporcionados por BIA se asocian a 

mortalidad, en especial el ángulo de fase. 140-141 En 332 niños con fallo multiorgánico se realizó BIA a las 48 hs. de admisión, 

hallándose correlación entre los datos obtenidos y la evolución; aumentaron resistencia y reactancia en los sobrevivientes 

mientras que ambos parámetros descendieron en los no sobrevivientes, asumiéndose como biomarcadores de evolución. 142  

El índice creatinina urinaria/talla (C/T) se correlaciona con la masa muscular. Es independiente de otros factores como 

edema y reactantes de fase aguda pero no puede realizarse en insuficiencia renal. Existen referencias pediátricas. Datta y col. 

describieron su correlación con weaning respiratorio y mortalidad: un C/T <40% se asoció a 48% de retiro exitoso de 

respirador y egreso de UCI y un C/T >80% a 100% de retiro exitoso del respirador y 85% de egreso de UCI. 143 

El balance nitrogenado (BN), a pesar de ser un método tradicional y sencillo, es el mejor método disponible para determinar 

requerimiento proteico. Se calcula como: ingreso de Nitrógeno (N) – egreso  urinario + constante por pérdidas no urinarias:  

BN = aportado (proteínas/6.25) / Excreción N (urea urinaria de 24 hs/2.1) x 1.2 + constante por edad  

Constante: 2 g/día en <4 años, 3 g/día entre 4-10 años y 4 g/día en >10 años 
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El egreso se realiza con medición directa de N urinario o por urea en orina de 24 hs. 144 Como el N es el elemento que 

distingue a la proteína, su medición representa la magnitud del catabolismo proteico. El balance se logra con la comparación 

entre aporte y pérdida de N. El estado proteico también se evalúa con marcadores séricos: albúmina, prealbúmina, 

transferrina y proteína transportadora de retinol son los más usados, y su combinación con el BN permite obtener la 

aproximación más precisa del estado del soporte nutricional. 16  

La albúmina representa el equilibrio entre síntesis hepática y degradación y pérdida. También está influenciada por los 

compartimientos intra y extravascular (1/3 y 2/3 respectivamente) y distribución de líquidos. En el paciente crítico las 

determinaciones bioquímicas también estarán afectadas por el grado de inflamación y de síntesis de reactantes de fase aguda. 

De todas maneras, se ha constatado que la hipoalbuminemia al ingreso se asocia a mayor mortalidad a los 60 días y más 

días de ARM independientemente de la magnitud de inflamación en niños críticamente enfermos. 145  

La prealbúmina y la proteína transportadora de retinol (vida media 48 y 12 hs. respectivamente) reflejan tempranamente 

el estado nutricional; tienen la ventaja de que su determinación no se altera ante la administración de albúmina exógena, 

aunque sufren al igual que la albúmina la influencia de los otros factores como falla renal o hepática, infección e inflamación.  

El dosaje de PCR permite evidenciar el cambio que se produce inmediatamente luego de la injuria en la síntesis hepática 

proteica con descenso de las proteínas viscerales e incremento de proteínas de fase aguda, así como su regreso al anabolismo 

en etapa de recuperación donde se observa su descenso concomitantemente con el aumento de la prealbúmina. 

En pacientes con NE prolongada se sugiere monitorear micronutrientes ya que se han descripto casos de déficit de vitamina 

C generando escorbuto, aun recibiendo fórmulas con adecuada concentración. 

Finalmente en la etapa de recuperación se retorna al estado anabólico en que la síntesis supera al catabolismo provocado por 

un cambio hormonal que gradualmente se normaliza. En esta etapa los niños pequeños utilizan en promedio 5 cal/gramo de 

tejido a depositar, por lo que el aporte energético para recuperación nutricional se calcula en base a la ganancia diaria 

esperable de peso. En niños mayores, la energía necesaria para recuperación nutricional puede calcularse usando el 

requerimiento (RDA) correspondiente al Pc 50 de peso para la talla del paciente (Pc 50 de P/T). La diferencia entre el 

aporte requerido para peso actual y la indicada para peso ideal, permitirá la acreción de tejido durante este período. En esta 

etapa se pueden requerir 120-150% de la RDA. Sin embargo, para definir el objetivo energético también hay que tener en 

cuenta que en el paciente aún hospitalizado el gasto energético por actividad física permanece muy reducido. 26 En todos los 

casos, los requerimientos energéticos se ajustan de acuerdo a la evolución clínica y a la ganancia pondoestatural. (VER MIP 

2020 – AÑO 12 MANEJO NUTRICIONAL DEL PACIENTE INTERNADO. PARTE II. 146) En pacientes que inician alimentación por 

vía oral, se indica mantener aporte enteral hasta que se alcance el 80% del requerimiento por boca. 

 

6. ADECUAR EL SOPORTE NUTRICIONAL EN SITUACIONES ESPECIALES  

6a. ENFERMEDAD HEPÁTICA:  

En la cirrosis la disminución en la capacidad de síntesis hepática se manifiesta con hipoalbuminemia, coagulopatía y 

reducción del glucógeno hepático, mientras que el catabolismo proteico se incrementa a fin de obtener sustratos para síntesis 

de glucosa 127 como fuente energética. En la enfermedad hepática avanzada ocurre un cambio metabólico hacia la oxidación 

lipídica evidenciado con descenso del cociente respiratorio por CI. Como consecuencia los pacientes cirróticos tienen alta 

prevalencia de desnutrición y dependen más de la energía recién recibida que de los depósitos corporales. Tanto la 

desnutrición como la sarcopenia preoperatoria se asocian a mayor mortalidad postrasplante. 147 Sin embargo, en períodos de 

estabilidad los pacientes cirróticos son capaces de incrementar su masa muscular si reciben aporte proteico adecuado. 148 



 

  34 

Coordinación de Unidad de Evaluación de Tecnología Sanitaria www.garrahan.gov.ar 

En presencia de sobrecarga de volumen y alteración de la síntesis proteica la valoración del estado nutricional suele ser 

imprecisa. La ascitis y visceromegalias subestiman el diagnóstico de desnutrición, y la utilidad de marcadores nutricionales 

como albúmina y prealbúmina está limitada debido a su menor síntesis y aumento de reactantes de fase aguda. Por lo tanto se 

requieren otros métodos como PB, pliegues cutáneos, fuerza muscular, medidas de composición corporal (BIA), etc. 148 

Las intervenciones nutricionales se enfocan en compensar la hiporexia o anorexia, el aumento del requerimiento energético y 

de la oxidación proteica, la malabsorción de nutrientes y la alteración en el metabolismo hepático. 149 Por otra parte, la 

hipertensión portal contribuye a la alteración de la motilidad intestinal y desencadena enteropatía perdedora de proteínas. 

Los cálculos de aporte energético y proteico se realizan en base al peso seco o peso habitual previo a la sobrecarga de 

volumen. 80 El gasto energético suele estar aumentado en >30%. Idealmente se recomienda su medición con CI. El 

requerimiento proteico es de 2-3 gr/kg/día. 127 Los aa aromáticos compiten con los ramificados para ingresar al SNC y 

generan un disbalance de neurotransmisores. 150 El reemplazo de proteínas provenientes de carnes por lácteos y vegetales 

mejora el perfil de aa con mayor aporte de ramificados y menor de aromáticos. 147 A su vez, en niños pretrasplante con 

enfermedad principalmente colestática se recomiendan fórmulas con aa ramificados para mejorar el estado nutricional. 148 Una 

reciente RS Cochrane evaluó el aporte de aa ramificados orales o EV en encefalopatía hepática (EH), encontrando evidencia 

de alta calidad sobre la mejoría de los síntomas de EH aunque no en mortalidad. 151 

La vía enteral es de elección. Las recomendaciones pueden alcanzarse concentrando fórmulas hidrolizadas reducidas en 

sodio y lactosa y ricas en TCM (a diferencia de los TCL, se absorben sin requerir formación de micelas), aunque su exceso 

puede generar esteatorrea. Los TCL no se eliminan de la dieta ya que aportan AG esenciales. El agregado de polímeros de 

glucosa permite aumentar densidad energética sin aumentar osmolaridad. De no alcanzarse los requerimientos energético/ 

proteico se sugiere apoyo enteral con SNG (silastix). 127 Tener en cuenta la posible presencia de várices esofágicas; ante el 

sangrado de várices suspender la alimentación por 48-72 hs. ya que el aporte enteral aumenta el flujo sanguíneo esplácnico 

con incremento de la presión portal  y riesgo de resangrado. 147 

A pesar de que es un factor de riesgo de colestasis no es conveniente demorar la indicación de NP en pacientes con 

enfermedad hepática avanzada incapaces de alimentarse por VO o enteral en forma efectiva. 148 El aporte es acorde a 

recomendaciones generales con monitoreo estricto. 152 

La cirrosis hepática suele acompañarse de deficiencias de múltiples micronutrientes: vitaminas hidrosolubles   

especialmente B1 (alta prevalencia de encefalopatía de Wernicke), B6, B12, folato, y liposolubles principalmente A y D, 

oligoelementos en especial  zinc (su suplementación aumenta la capacidad de producción de urea aunque no ha sido efectivo 

para mejorar la EH en estudios controlados) 153 y  selenio. 148 Por el contrario, los niveles plasmáticos de Cu y Mn pueden 

verse incrementados debido a que son eliminados por vía biliar. Con respecto a la dosis de Cu, Frem y col. encontraron que 

sólo el 7% de los niños colestáticos con NP estudiados presentó dosaje elevado de Cu y no desarrollaron empeoramiento 

significativo de la enfermedad hepática habiendo recibido dosis habitual de Cu (20 mcg/kg/día). 126 Se requiere monitorear la 

toxicidad del Mn ya que se deposita en ganglios de la base. 127 

Los pacientes desnutridos presentan alto riesgo de desarrollar síndrome de realimentación.  

La insuficiencia hepática aguda (IHA) es la pérdida subtotal de la función hepatocelular secundaria a una injuria. La 

combinación de la alteración en la síntesis de glucosa y el aumento de niveles de insulina por su mayor secreción y menor 

degradación produce alto riesgo de hipoglucemia. Para evitarlo se requiere un flujo de glucosa elevado y constante. El 

catabolismo proteico se incrementará aún más produciendo elevación en 3-4 veces de aa plasmáticos y aumento de síntesis 

de amonio. 148 El objetivo desde el punto de vista nutricional será aportar nutrientes necesarios para descender el catabolismo, 

mantener euglucemia y proveer suficientes proteínas para necesidades metabólicas sin causar hiperamoniemia. 154 
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El amonio es el producto del metabolismo del N proveniente de la oxidación de aa y proteínas consumidas no utilizadas para 

síntesis proteica. Se genera principalmente en mucosa intestinal y masa muscular, por lo que aumenta rápidamente en períodos 

de hipercatabolismo proteico. En los enterocitos la enzima glutaminasa escinde glutamina en amonio y glutamato. Las 

bacterias productoras de ureasa del colon y vesícula biliar generan amonio a partir de la urea. Vía porta el amonio producido a 

nivel intestinal ingresa al ciclo de la urea en el hígado donde es convertido a urea y eliminado por orina. Sólo un 20% del 

amonio es eliminado directamente por orina. El amonio que no ingresa al ciclo de la urea es metabolizado a glutamina por la 

enzima glutamina sintetasa en células musculares y astrocitos. Durante la IHA este mecanismo de detoxificación del amonio 

circulante es el principal, por lo que hay un aumento de glutamina plasmática que es eliminada por vía renal. La glutamina 

proveniente de los astrocitos es reconvertida a amonio fuera del SNC creando un círculo vicioso. En los astrocitos el aumento 

de glutamina intracelular aumenta la osmolaridad con consecuente edema cerebral y desarrollo de EH. 154 A pesar de que la 

condición clínica debería guiar el manejo 155, dada la dificultad en detectar síntomas precoces de EH en pacientes pequeños, la 

determinación de amonio es fundamental como factor subrogante. Valores >150 µg/dl diagnostican EH con sensibilidad de 

61.3% y especificidad de 70%. El EEG es otro subrogante de EH. 156 En IHA niveles de amonio de 200-250 µ/dl predicen 

mal pronóstico, >350 µ/dl desarrollo de hipertensión endocraneana 157 y en <2 años daño cerebral irreversible. 158  

La hiperamoniemia es una emergencia médica por lo que requiere instaurar el tratamiento inmediatamente. 155 La terapia 

actual 159 se focaliza en aportar altas dosis de glucosa y lípidos para revertir el catabolismo proteico endógeno y preservar 

masa muscular para mantener capacidad de detoxificación de amonio 158, aumentar la eliminación con fenilbutirato y benzoato 

de sodio (se conjugan con glutamina para formar fenilacetaglutamina y glicina para formar ácido hipúrico respectivamente y 

son excretados por riñón sin necesidad del ciclo de la urea), antibióticos no absorbibles para controlar el sobrecrecrimiento 

bacteriano, acidificar el intestino con lactulosa, iniciar hemodiafiltración según niveles de amonio y minimizar el aporte de N 

(tener en cuenta que el sangrado digestivo con catabolismo secundario de la hemoglobina es altamente amoniogénico). 150 

En pacientes con IH hiperaguda (0-7 días) y EH severa el aporte proteico puede incrementar más aún la hiperamoniemia. 

Debido a la corta duración de la enfermedad ya sea por  resolución o deceso, la nutrición juega un rol menor. Mientras que en 

IHA (8-28 días) y subaguda (29 días a 12 semanas) el soporte nutricional temprano es necesario. 148 

Varias recomendaciones sobre aporte proteico se basan en el ECA de Córdoba y col. 160 que comparó el metabolismo proteico 

en los días 2 y 14 en adultos con EH con aporte proteico bajo versus normoproteico. No hubo diferencias en la evolución de 

la EH ni en la síntesis proteica, mientras que el catabolismo fue mayor en el grupo con menor aporte proteico. Este estudio 

concluyó que es necesario dar aporte habitual de proteínas en lugar de reducirlo. En adultos la guía ASPEN 2016 sugiere 

evitar la restricción usando la misma recomendación proteica que para otros pacientes críticos, mientras que otros autores 

aclaran que la restricción proteica es perjudicial excepto por cortos períodos en EH severa y sangrado gastrointestinal 147 

guiados por el grado de encefalopatía para su descenso transitorio (0.5-1.2 a 1.5 g/kg/día según gravedad). 161 

En niños sin EH el Grupo de trabajo de la Sociedad Latinoamericana de Gastroenterología, Hepatología  y Nutrición 

Pediátrica (SLAGHNP, 2016) 147 desaconseja la restricción proteica manteniendo aporte proteico de 2-3 g/kg/día, mientras 

que en EH recomienda disminuir aporte proteico a 1-2 g/kg/día en grados I-II y a 0.5-1 g/kg/día en III-IV. Otros autores 

sugieren restringir temporariamente en EH a 2 g/kg/día. 127 En hiperamoniemia sin IH la proteína se reintroduce cuando el 

amonio retorna a 170 µg/dl o máximo a las 48 hs. de haberla suspendido aunque no esté por debajo de este valor. 162 

La NP se reserva para pacientes que no puedan ser alimentados por vía enteral (sangrado digestivo, intolerancia, insuficiente 

NE, alto riesgo de aspiración por encefalopatía). 163 Puede administrarse solución con > aporte de aa ramificados (la solución 

pediátrica contiene > % de ramificados y < de aromáticos, pero las soluciones de aa ramificados exclusivos son deficitarias en 

el resto de los aa por lo que no pueden ser una fuente única de N). 164 Se aportan glucosa y lípidos suficientes para disminuir el 

catabolismo. Los lípidos son una buena fuente de energía luego de haberse descartado enfermedad mitocondrial. 
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Es imprescindible realizar monitoreo estricto para mantener y ajustar la provisión de nutrientes a los siguientes objetivos: 

glucemia entre 90–150 mg/dl, lactato <5 mmol/l ó 45 mg/dl, triglicéridos <260 mg/dl y amonio <170 µg/dl.153  

La técnica de medición de amonio 155 requiere una muestra venosa o arterial sin compresión y transporte en agua helada. El 

plasma debe ser separado en 15-30 minutos. Un dosaje levemente alterado puede ser artificial por lo que es conveniente 

repetirlo inmeditamente. Existen diferentes métodos para determinar amonio: titulación, colorimétrico/fluorimétrico y 

enzimático. El dosaje de glutamina es más estable. 

Conversión de amonio: µ/dl x 0.58 = micromol/l 

En el postrasplante, tanto la NE como la NP disminuyen días de ARM, días de internación, infecciones y complicaciones 

biliares comparados con aporte exclusivo de fluidos y electrolitos. La NE se inicia en las 12-24 hs. postquirúrgicas siempre 

que sea posible. 148 Aunque la NE se asocia a mejor evolución en cuanto a infecciones adquiridas que la NP, suele usarse NP 

complementaria ya que hay una considerable pérdida de N con persistencia de BN negativo por períodos prolongados y 

mayor necesidad de aporte proteico. 147 Los objetivos del soporte nutricional son 120% del requerimiento energético y 

2.5–3 g/kg/día de proteínas. 127 

La resistencia a la insulina puede generar hiperglucemia pero se controla descendiendo el flujo de glucosa ya que mayores 

aportes de insulina no mejoran su oxidación. El tacrolimus provoca hiperglucemia, que se controla manteniéndolo en rango 

adecuado. 164 El tacrolimus y la ciclosporina provocan hipomagnesemia por lo que se requiere monitoreo estricto.  

En adultos la hiperamoniemia disminuye inmediatamente postrasplante y se normaliza a la semana, mientras que la 

recuperación de la capacidad de síntesis proteica hepática es variable y puede demorar más de 6 meses. 165 Diversos estudios 

analizaron la evolución de la síntesis proteica en adultos trasplantados con distintos marcadores. Se han descripto niveles de 

prealbúmina en aumento pero con valores subnormales a las 4 semanas 166 persistiendo por períodos prolongados. Urano 165 y 

otros 167 encontraron que la síntesis de albúmina se incrementó al mes pero se normalizó recién a 6 meses del trasplante. 

En el año 2000 Plank y col. 168 analizaron 14 adultos inmediatamente pretrasplante y durante 1 año postrasplante con CI y 

medidas de composición corporal (DEXA, BIA, estudios funcionales de fuerza muscular). Antes de la cirugía tenían masa 

proteica corporal deplecionada, estaban sobrehidratados e hipermetabólicos. El gasto energético aumentó inicialmente a 

142% del predicho comparado con el pretrasplante y se normalizó recién al año postrasplante. La máxima pérdida 

proteica se produjo en los primeros 10 días del trasplante, en especial la proveniente del músculo esquelético, coincidiendo 

con Sugihara y col. 167 que encontraron que el BN ya negativo en el pretrasplante se negativizó aún más a las 2 semanas, 

logrando positivizarse a las 4 semanas ante el descenso del N urinario, y a los 3 meses constataron niveles de albúmina y 

tiempo de protrombina normales. Ambos estudios coinciden en que la restauración de la masa proteica corporal es gradual y 

puede ser incompleta hasta el año, por lo que las alteraciones de la composición corporal persisten por períodos prolongados. 

Por otra parte, existe poca información sobre los parámetros metabólicos/nutricionales en relación a la magnitud del 

injerto que es la clave del éxito. A pesar de que injertos parciales presentan una respuesta regenerativa rápida en la 1ª 

semana postrasplante, la regeneración está suprimida en el small-for-size (masa trasplantada es pequeña para las necesidades 

del receptor) con menos posibilidad de alcanzar las demandas del paciente trasplantado. 169 

Debido a los múltiples factores que pueden justificar la alteración en las determinaciones de albúmina y prealbúmina 

descendidas incluso en pacientes con trasplante exitoso (disbalance entre los requerimientos y los aportes energético y 

proteico, síntesis de factores inflamatorios, pérdidas incrementadas como proteinuria, malabsorción intestinal, quilotórax o 

quiloperitoneo, etc.), en nuestro centro se descartan otras causas antes de asumirlos como secundarios a la demora en la 

recuperación de la síntesis proteica postrasplante descripta en los trabajos citados. 
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6b. INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (IRA) 

La prevalencia de compromiso renal en pacientes en UCI es 10-80% según la clasificación. A diferencia de años previos en 

que las enfermedades renales eran la causa más prevalente de IRA, actualmente suele ser consecuencia de enfermedades 

sistémicas o de su tratamiento (secundaria a cirugía cardiovascular, sepsis, quemaduras severas, nefrotoxicidad). La necesidad 

de ARM, sepsis y severidad son factores independientes de desarrollo de IRA en el paciente crítico. A su vez, el desarrollo de 

IRA implica mayor riesgo de morbimortalidad, días de internación y riesgo de enfermedad renal crónica. 170 

El objetivo del tratamiento con terapia de reemplazo renal continua (CRRT) es el control de trastornos electrolíticos y la 

sobrecarga de volumen. Habitualmente se utilizan métodos de hemofiltración y hemodiafiltración. El fluido extraído 

(efluente) contiene no sólo los elementos deseados sino también en promedio un 17% de los aa aportados, vitaminas 

hidrosolubles y elementos traza (principalmente selenio) 171 por lo que la CRRT afecta la terapia nutricional. Por un lado 

facilita el inicio temprano de NE al modificar directamente el balance de líquidos y reducir el edema gastrointestinal 

mejorando la absorción. Por otro, se produce un balance negativo de varios nutrientes mencionados debido a su bajo peso 

molecular (PM) 172 (los aa tienen un PM de 75-215 Daltons y el poro de membrana según el método 5000 Daltons). 

La desnutrición ha sido descripta como factor de riesgo de mortalidad en niños críticos con CRRT 173 y no es infrecuente en 

esta población por múltiples razones: dificultad en estimar requerimientos, aporte inadecuado, desnutrición previa, 

hipercatabolismo, uso de medicaciones catabólicas como corticoides, acidosis metabólica y pérdida de nutrientes por CRRT. 

Varios estudios describen que el aporte de nutrientes es subóptimo. Kyle y col. 174 constataron que el aporte promedio fue del 

55% del objetivo energético y 19% del proteico durante los primeros 5 días en UCI en 167 pacientes pediátricos, con 

aporte aún peor en pacientes en falla renal. 

Los parámetros antropométricos están influenciados por cambios de fluidos por lo que se prefiere el PB.175 

El requerimiento de energía puede medirse con CI, pero presenta varias limitaciones en contexto de RRT. El gasto 

energético medido puede ser sobreestimado por el bicarbonato del líquido de diálisis que se transforma en CO2 y aumenta su 

excreción 175 o subestimado en un 4% por intercambio de CO2 durante el proceso 176 por lo que su resultado será impreciso.  

Como en el resto de los pacientes críticos pediátricos, la alternativa es el cálculo del requerimiento energético con fórmula 

de Schofield con peso ideal. Se debe tener en cuenta que los circuitos extracorpóreos inducen activación inmunológica y 

pérdida de calor. 171 En pacientes adultos se ha descripto el requerimiento de hasta 1000 cal diarias para compensar la pérdida 

de temperatura corporal, es por ello que los fluidos necesitan ser adecuadamente calentados. Por otra parte, en el cálculo del 

aporte se requiere cuantificar la energía proveniente de líquidos de diálisis, citrato (2.5 cal/g) y lactato (5.3 cal/mmol). 

El hipercatabolismo proteico en el paciente crítico con redistribución de aa del músculo al hígado y otros tejidos elevan la 

producción de urea resultando en BN negativo. El requerimiento proteico está aumentado, sumado al inherente a la 

modalidad de diálisis ya que son removidas proteínas de distintos pesos moleculares. Maxvold y col. constataron que la 

pérdida de aa en la hemofiltración veno-venosa es similar a hemodiafiltración veno-venosa (1.29 g/kg/1.73 m2 vs. 1.86 

g/kg/1.73 m2) representando el 12% y 11% del aporte en niños críticos respectivamente. 177 En concordancia, Zapitelli 178 

halló que pérdidas proteicas del 20% del aporte durante la hemodiálisis veno-venosa en 15 niños. Por otra parte, el exceso 

de aporte proteico puede empeorar la azotemia, uremia y acidosis metabólica.  

En un protocolo de soporte nutricional en UCIs del TEXAS CHILDREN’S HOSPITAL en niños críticos con IRA el aporte de 

proteínas (menor a la indicación o ingesta proteica optimizada) no se asoció con retardo en la recuperación de la injuria 

renal.179 En cambio, un ECA multicéntrico en adultos críticos valoró el impacto del aporte de aa EV (máximo 100 g/día) 

sobre la preservación de la función renal, mostrando que la duración de la IRA no difirió entre los grupos, aunque en la rama 

de intervención mejoraron significativamente el filtrado glomerular y el aumento de la diuresis. 180 
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Las guías de adultos resaltan evitar la restricción proteica con la finalidad de postergar la RRT. Las guías KDIGO 2012 181 

recomiendan en niños críticos con IRA durante CRRT un aporte proteico de: 2.4, 1.9 y 1.3 g/kg/día en niños <1 año, 1-13 

años y >13 años respectivamente. Estudios posteriores coinciden en guiarse por la recomendación proteica de ASPEN para 

paciente crítico según edad y agregar un 10-20% en RRT. Como medida de monitoreo, el objetivo de urea debería estar 

entre 40-80 mg/dl para determinar la adecuación de la ingesta proteica. 175 

En la actualidad existe controversia sobre la indicación de soluciones de aa esenciales que se basó en estudios que hallaron 

mayor recuperación de la IRA, aunque en subsiguientes no mejoraron el BN comparados con los aa estándar. 150 No están 

disponibles en nuestro país y se ha descripto el desarrollo de encefalopatía hiperamoniémica por deficiencia de arginina.  

Un aporte energético adecuado limita el uso de aa para síntesis de glucosa preservando masa muscular y disminuyendo el BN 

negativo. Los lípidos son imprescindibles como aporte de energía y AG esenciales. 170 El líquido efluente no contiene grasas 

por su alto PM. Las alteraciones descriptas son riesgo de bloqueo de capilares y filtros en hipertrigliceridemia severa. 182 

La vía enteral es de elección. Si se requiere NP, el método intradialítico puede evitar la necesidad de otro catéter central. 175 

Durante técnicas de RRT, electrolitos y minerales (Na, K, P, Ca y Mg) se pierden en el efluente. Es frecuente el desarrollo 

de hipofosfatemia especialmente en <6 años y ausencia de P en líquido de diálisis, e hipocalcemia con uso de citrato por ser 

quelante del Ca. En adultos críticos en hemodiálisis se ha descripto hipokalemia e hipofosfatemia postinicio de NP 

restringida en esos nutrientes; para evitarlo se sugiere monitoreo, inicio al 50% del objetivo del flujo de glucosa con aumento 

paulatino, omitir electrolitos específicos si están elevados al inicio de NP pero retomar rápidamente ante su normalización. 183 

Con respecto a micronutrientes, durante RRT se recomienda suplementar selenio (hasta 100 µg/día en adultos), vitamina 

B1 (DRI + 83 μg/litro de efluente), fólico (acorde a DRI y dosar 2 veces/semana), vitamina C (DRI, no >100 mg/día en 

adultos por riesgo de nefrotoxicidad por oxalosis). Otros elementos traza y vitaminas liposolubles no son removidos. 171 

 

6c. OBESIDAD 

La obesidad es el aumento de la grasa corporal frecuentemente acompañado de aumento de peso. En la infancia se define 

como índice de masa corporal (IMC = peso/talla2) con puntaje Z ≥2 desvíos estándar o Pc >97 para edad y sexo. 184  La 

prevalencia de niños obesos en UCIP se ha incrementado como consecuencia del aumento de la prevalencia de obesidad en 

la población general, generando múltiples desafíos en la implementación de adecuación en las estrategias habituales de soporte 

de órganos vitales, dosis de fármacos y soporte nutricional, entre otros.  

La respuesta adrenérgica y de hormonas contrarreguladoras que sucede en etapa crítica se ve empeorada por las alteraciones 

metabólicas subyacentes, como resistencia a la insulina, hígado graso y dislipidemias, que empeoran la respuesta metabólica. 

La evolución de pacientes obesos ha sido analizada en diversos estudios en adultos y niños con resultados no unánimes en 

cuanto a complicaciones y mortalidad. En adultos a partir de los resultados controversiales se ha hipotetizado que la 

distribución central de masa grasa sería el determinante de peor evolución en pacientes críticos adultos. 185 

En niños críticos una RS y MA encontró asociación entre obesidad y mortalidad y días de internación. 20 Otro estudio 

multicéntrico reciente 186 en 128 UCIPs corroboró internación más prolongada en obesos. Ross y col. 187 asoció sobrepeso y 

obesidad a mayor mortalidad ajustando por severidad de la enfermedad y comorbilidades preexistentes y resaltó la necesidad 

de obtener indicadores que combinen peso y talla para hacer diagnóstico correcto de estado nutricional, ya que si se toma 

exclusivamente el peso/edad puede concluirse un efecto protector de la obesidad leve de forma incorrecta. Otros estudios no 

encontraron asociación entre obesidad y mortalidad en niños críticos 17 e incluso hallaron menor necesidad de intubación e 

inotrópicos en pacientes con sobrepeso u obesidad. 188 
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Los trastornos en la utilización de nutrientes de los pacientes críticos obesos los predisponen a mayor pérdida de masa magra 

que los eutróficos y a mayor riesgo de complicaciones metabólicas (hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, hipertensión 

arterial, esteatosis hepática, diabetes mellitus) 189 por lo que es un desafío definir requerimientos energético y proteico 

adecuados para evitar desnutrición y proteger masa magra y al mismo tiempo evitar provocar complicaciones metabólicas.  

La decisión de qué peso utilizar para los cálculos está definido para algunos aspectos trascendentes como hidratación, drogas, 

o ventilación. Las guías ASPEN de paciente crítico adulto 80-190 sugieren utilizar menor aporte para peso real (de no contar 

con CI) o el aporte recomendado pero para peso ideal. Con respecto al aporte proteico, adecúan el objetivo a peso ideal (2-

2.5 g/kg/día según la magnitud de obesidad). Desde el punto de vista nutricional en niños aún no existe consenso, y el uso de 

distintos cálculos de peso aún no se ha definido. El peso real o peso corporal total incluye tejidos metabólicamente activos y 

no activos y refleja la masa corporal actual del niño, mientras que el peso ideal representa la masa magra y el peso para la 

edad acorde a una composición corporal normal. 191 Los obesos tienen aumento de masa grasa por definición pero también 

aumento de masa magra, por lo que algunos autores sugieren el peso ajustado con un factor de corrección de 25-50% sobre 

la diferencia entre peso ideal y real. 192 Existe riesgo de sobrestimar el requerimiento energético en ausencia de CI así como 

de aporte proteico si no se realiza determinación de urea y BN semanal. 193 Ward en 2018 194 describió distintos métodos para 

calcular el peso ideal en paciente obeso pediátrico (NATIONAL CENTER FOR HEALTH STATISTICS NCHS, McLaren, Moore y 

Pc 50 de IMC/edad y talla) y determinar su nivel de concordancia e impacto en el volumen corriente prescripto en pacientes 

ventilados. Se encontró que hay diferencias sustanciales según qué cálculo se utilice, en especial en adolescentes, pero hasta 

que se defina el gold standard recomiendan el método McLaren, que es el peso teórico para la talla utilizado 

tradicionalmente en la valoración clínica pediátrica y que consta en buscar en la tabla el Pc 50 de peso para la talla del 

paciente. 14 Sugerimos su uso porque es práctico y sencillo. Luego de proponer objetivos energético y proteico se recomienda 

monitoreo semanal del impacto en el estado nutricional para su ajuste (prealbúmina, PCR, balance nitrogenado, urea, PB). 

 

6d. PANCREATITIS AGUDA (PA) 

La PA es la activación local y prematura de enzimas que producen inflamación y hasta un cuadro inflamatorio sistémico 

severo que lleva a lesión de tejido y falla orgánica temprana (24-72 hs.) y tardía (hasta 2 semanas). La temprana es estéril, 

secundaria a secreción de factores inflamatorios desde intestino y tejido adiposo provocando inestabilidad hemodinámica, 

aumento de la permeabilidad capilar y coagulopatía, mientras que la tardía es secundaria a infecciones y sepsis por invasión 

del tejido necrótico pancreático o peripancreático. La PA leve no cursa con fallo de órgano ni complicaciones locales ni 

sistémicas; la PA moderada y severa desarrollan falla orgánica o multiorgánica transitoria o persistente y/o 

complicaciones locales (pseudoquiste, necrosis o absceso) o sistémicas con mortalidad de 8% y 50% respectivamente.  

Un principio del tratamiento tradicional ha sido el ayuno con o sin NP, con el objetivo de suprimir la secreción de enzimas 

pancreáticas y obtener reposo digestivo. Pero estudios recientes han mostrado que esto aumenta las complicaciones infecciosas 

por sobrecrecimiento y traslocación bacteriana resultando en mayor morbimortalidad. La indicación actual basada en estudios 

en adultos es iniciar el soporte nutricional luego de la resucitación y al alcanzar la estabilidad hemodinámica. 195 Las PA 

requieren tratamiento según severidad y el específico de su etiología (litiasis biliar, hipercalcemia, hipertrigliceridemia). 

Respecto al momento de inicio de NE, un MA de NE temprana (dentro de 24 hs. de la admisión) versus NE tardía o NP 

encontró menor riesgo de fallo multiorgánico con NE en PA severa 196, y otro MA constató menor mortalidad, falla 

multiorgánica, necesidad de cirugía e infecciones locales y sistémicas con inicio de NE antes de 48 hs. en PA severa, 

asumiendo que incluso un aporte mínimo tiene acción sobre la función de barrera intestinal. 197 Una cohorte prospectiva de 

104 pacientes con PA moderada y severa sin contraindicaciones de inicio de NE estableció con curva ROC un momento 

óptimo para el inicio de NE hasta el 3º día, con menos infecciones pancreáticas y extra-pancreáticas y necesidad de cirugía. 198  
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Una reciente revisión y recomendación de expertos 199 para pancreatitis necrotizante resalta que el aumento de la 

permeabilidad intestinal y la disminución de la motilidad aumentan la translocación bacteriana con mayor riesgo de infección 

del sitio necrótico que puede ser mitigado por la alimentación; en pacientes con necrosis pancreática proponen un inicio 

temprano de NE probando tolerancia oral si no hay contraindicación (íleo, obstrucción intestinal, etc.). Si la vía oral no fuera 

factible, iniciar NE por SNG o STP lo antes posible, indicando NP sólo en caso de intolerancia enteral.  

Respecto a la vía de administración del soporte nutricional en PA severas, 2 MA valoraron seguridad y eficacia de NE vs. 

NP: Li 200 encontró menos mortalidad (7% vs. 20%), infecciones pancreáticas, complicaciones, falla orgánica y necesidad de 

cirugías con el soporte NE; Wu 201 menos mortalidad, infecciones, días de internación y necesidad de cirugía con NE. 

La SOCIEDAD NORTEAMERICANA DE GASTROENTEROLOGÍA, HEPATOLOGÍA Y NUTRICIÓN PEDIÁTRICA (NASPGHAN) y la 

SOCIEDAD EUROPEA DE GASTROENTEROLOGÍA, HEPATOLOGÍA Y NUTRICIÓN PEDIÁTRICA (ESPGHAN) recomiendan en PA 

leves iniciar dieta general antes de las 48 hs. y avanzar según tolerancia, alimentación TP sólo si no fueran posibles la VO ni 

la NG, y sin diferencias entre fórmulas a administrar. Asimismo proponen combinar con NP si no se alcanzara el objetivo 

energético dentro de la semana, aunque no hay estudios de NE vs. NP en Pediatría. En PA moderadas/severas se recomienda 

iniciar la VO, NG o TP al alcanzar estabilidad hemodinámica, idealmente dentro de las 72 hs. Tanto la VO como la NG serían 

seguras, pero no hay estudios en Pediatría. Ante intolerancia se sugiere alimentación TP, sin diferencias entre fórmulas. Las 

guías de paciente crítico adulto de ASPEN aclaran que en caso de intolerancia se recomienda rotar a fórmula hidrolizada, 

0% grasa o colocación de sonda más distal. La NP se reserva para intolerancia a distintas estrategias de soporte enteral (en 

adultos se espera 1 semana). Como en otras patologías, el SRA se ha analizado como causa de mortalidad en PA; un estudio 

encontró que en 20% de los pacientes fallecidos dentro de las 72 hs. de la admisión el deceso había ocurrido inmediatamente 

después de iniciar NP, por lo que se recomienda iniciarla con criterios acordes a evitar el SRA. 202 La diferencias con las guías 

ESPEN 2020 203 son que en PA leve sugieren iniciar VO según criterio clínico, independientemente del nivel de lipasa y con 

dieta blanda y reducida en grasa, o NE con fórmula polimérica en caso de incapacidad dentro de 24-72 hs., reservando la TP a 

la intolerancia a alimentación NG; en PA severas según la presión intraabdominal (PIA) ya que la NE puede aumentarla: 

con PIA <20 mmHg sugieren iniciar alimentación TP con monitoreo de la PIA, y con PIA >20 mmHg o contraindicación 

de NE (íleo, síndrome compartimental abdominal, isquemia mesentérica) iniciar NP. Si posteriormente al inicio de NE 

hubiera intolerancia o no se lograra alcanzar el objetivo energético, iniciar NP. También sugieren el uso de glutamina a 0.2 

g/kg/día en NP. No se recomiendan probióticos, y enzimas  pancreáticas sólo si se desarrollara insuficiencia exócrina. Este 

nuevo enfoque nutricional podría tener gran impacto en la evolución de pacientes con PA. Permitir que el paciente decida 

sobre el avance del plan alimentario reduce los días de internación, comparado con seguir un protocolo estricto en base a dolor 

y monitoreo de enzimas. En PA severas el inicio de NE temprana y la utilización de fórmulas con proteína entera 

favorecen la entrega de nutrientes a nivel del tracto gastrointestinal distal hacia el área donde ocurre la carga microbiana. 204 

 

6e. ENFERMEDAD ONCOLÓGICA (EO) 

Durante la EO se deteriora el estado nutricional. La caquexia es secundaria a: cambios metabólicos (secreción de citoquinas 

proinflamatorias que aumentan el catabolismo proteico y lipídico y disminuyen la síntesis proteica muscular); factores 

resultantes del tratamiento (anorexia, mucositis, vómitos, diarrea, alteraciones del gusto); alteración del metabolismo 

hidrocarbonado (multifactorial, inducida por las células tumorales; aumentan la resistencia insulínica, síntesis de glucosa y 

utilización del ciclo de Cori que recicla el lactato proveniente del metabolismo aeróbico de la glucosa, fuente principal de 

energía de las células cancerígenas que excede el de células sanas, con altos niveles de ácido láctico); hipertrigliceridemia 

(por aumento de lipólisis) y medicaciones que potencian el riesgo de hiperglucemia y dislipidemia (corticoides, ciclosporina, 

L-asparaginasa). Feng 205 evidenció por PB que el 34% de los niños oncológicos estaba desnutrido al ingreso a UCI.  
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La TMB se encontró normal, reducida o aumentada comparada con sujetos sanos, según el tipo de cáncer y estadío. 206 Un 

estudio en 27 niños con EO 207 constató que la media de TMB medida por CI no difirió de la calculada por fórmula de 

Schofield y otras fórmulas predictivas, aunque la concordancia fue sólo del 78%, por lo que es conveniente medir con CI.  

El requerimiento proteico está aumentado incluso fuera de la etapa crítica. Chang 208 constató que la administración 

glutamina EV antes de cada ciclo de metrotexate a altas dosis redujo la incidencia y severidad de la mucositis oral en niños 

con LLA (3.8% vs. 17.6%; p=0.004). Pero una RS Cochrane de 2015 de soporte nutricional en niños en tratamiento 

quimioterápico 209 no encontró eficacia de la glutamina para la mucositis e incluso describe un caso de hiperamoniemia; 

señala que existe limitada evidencia de mayor eficacia de NP en niños eutróficos, y propone como método de elección la NE.   

En décadas recientes se han desarrollado fórmulas elementales que modificaron el manejo nutricional. En modelos animales 

durante la mucositis la glucosa y los aa son absorbidos si se administran en goteo continuo, no así la lactosa y los TCL. El uso 

de fórmula elemental sin lactosa y con menos TCL puede optimizar la tolerancia. 210 Es preciso cubrir los requerimientos de 

vitaminas y oligoelementos a dosis habituales. 211 De no ser posible el soporte vía enteral, la NP se podría iniciar entre los 

días 3-5 o antes en niños desnutridos. Existe especial riesgo de SRA. Por su rápido crecimiento los tumores consumen tiamina 

y por su relativa isquemia aumentan el metabolismo anaeróbico. La acidosis láctica en niños y adultos oncológicos tiene alta 

mortalidad. Sospechar ante acidosis láctica persistente severa durante shock séptico a pesar de resolución de la hipoxia, y tratar 

empíricamente con tiamina EV. (Ver Tiamina-B1 Formulario Farmacoterapéutico, Farmacia Hospital Garrahan).132-137-212 

El alotrasplante de células hematopoyéticas (SCT) requiere un intenso soporte nutricional. A lo ya referido se suman 

complicaciones que aumentan las demandas metabólicas como infección y enfermedad injerto versus huésped (GVH). El 

GVH intestinal (GVHI) compromete el íleon terminal y colon, empeorando el BN por enteropatía perdedora de proteínas e 

insuficiencia pancreática exócrina. Tradicionalmente se ha utilizado NP como primera línea de soporte nutricional, pero en los 

últimos años se ha propuesto la vía enteral como estrategia inicial. 213 González 214 en una evaluación retrospectiva de 97 

pares de pacientes con SCT con soporte NE versus NP asignado según cada centro, mostró que el grupo NE tuvo mayor 

sobrevida al día 100 (99% vs 86%; p=0.013), menor incidencia de GVH severo y de GVHI (6% vs 39%), menos tiempo 

de recuperación de plaquetas (23 vs. 29 días; p=0.02) y días de internación. Pacientes con GVH frecuentemente requieren 

suplementación con vitamina D y calcio, micronutrientes según RDA sin aporte de Fe por riesgo de sobrecarga, y zinc con 

dosis similares a heridas. 215 Existen resultados contradictorios en adultos con SCT sobre el uso de glutamina; hay estudios 

con reducción del grado de mucositis y estancia hospitalaria 216 y otros sin diferencias entre NP estándar y suplementada con 

glutamina. 217 Actualmente no hay evidencia suficiente para la adición de glutamina en pacientes pediátricos. 

 

6f.  SOSPECHA DE ERROR CONGÉNITO DEL METABOLISMO (ECM) 

Ante un paciente crítico secundario a un deterioro agudo de causa desconocida (y habiendo descartado las causas más 

frecuentes) o una reagudización en un paciente crónico con signos de evolutividad (pérdida sucesiva de pautas madurativas) es 

necesario sospechar un ECM como posible causa, considerar y evaluar otros signos y síntomas de sospecha. 218 Si la sospecha 

se consolida luego de esta evaluación, es imprescindible suspender el aporte de cualquier nutriente potencialmente tóxico 

(galactosa, fructosa, proteínas, lípidos) e indicar flujo de glucosa elevado (>7 mg/kg/minuto). 218 Este tratamiento se utiliza 

por un máximo de 48 a 72 hs. hasta tener los resultados específicos del laboratorio de sospecha de ECM 218, ya que 

prolongarlo por más tiempo puede llevar al paciente al catabolismo y a empeorar su situación clínica. El aumento del aporte de 

macronutrientes puede realizarse en forma escalonada, con control clínico y bioquímico; esta situación es de riesgo en 

pacientes con aporte por SNG, donde la voluntad no limita el aporte y eventualmente el estado neurológico del paciente 

impide conocer si ocurre mayor deterioro o no, en caso de estar con sensorio alterado tanto espontáneo como inducido. Se 

recomienda no indicar NP hasta valoración por especialista en ECM.  
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