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RECIÉN NACIDO PREMATURO

La nutrición parenteral (NP) constituye un pilar fundamental en 
la nutrición del recién nacido (RN) prematuro, especialmente en el 
RN muy prematuro (< 32 semanas de gestación) y RN prematuro 
extremo (< 28 semanas de gestación) (1). En estos pacientes, la 
administración de una NP balanceada y precoz se considera de 
elección (2). Dos metaanálisis han demostrado que la NP precoz en 
el RN prematuro < 1.500 g es segura, sin aumentar el riesgo de 
efectos adversos (3,4), y ha mostrado beneficios en relación con un 
balance nitrogenado positivo (ver aporte proteico) y mayor ganancia 
ponderal respecto a controles, aunque no se ha observado mayor 
longitud o perímetro craneal al alta en el grupo de intervención (3). 
Cabe destacar que los ensayos clínicos analizados cuentan con 
pequeño tamaño muestral y son heterogéneos (3,4). 

NECESIDADES ENERGÉTICAS

La evidencia sobre las necesidades energéticas del RN prematuro 
es muy escasa, pues desde una aproximación empírica es muy 
difícil desligar el efecto de la energía administrada del obtenido por 
el aporte proteico y resto de nutrientes. Por tanto, las recomendacio-
nes energéticas del RN prematuro se basan en el método factorial, 
asumiendo que su composición corporal es similar a la del feto y 
que el crecimiento debería ser similar al que ocurre intraútero (5). 
Actualmente, se recomienda un aporte inicial de 60 kcal/kg/día, 
con aumento rápido y progresivo hasta las 90-100 kcal/kg/día en la 
primera semana (1). Posteriormente se irá incrementado en función 
del peso de RN (2,6), con el objetivo de conseguir un crecimiento lo 
más próximo al crecimiento fetal (ver capítulo de “Requerimientos 
en nutrición parenteral pediátrica” en las tablas II y III). 

MODIFICACIONES EN EL DISEÑO  
DEL PREPARADO DE NP

Requerimientos proteicos

El aporte proteico mínimo para conseguir un balance nitrogenado 
positivo en el RN prematuro es 1,5 g/kg/día (6). No obstante, en los 

últimos años se ha demostrado seguro el aporte inicial de 2,4 g/kg/
día el primer día de vida (4,7,8). Los resultados dependen no solo de 
la dosis de aminoácidos (AA) sino del aporte concomitante de calorías 
no proteicas. Así, en el RN prematuro < 1.500 g el aporte proteico 
inicial de 2,4 g/kg/día junto a lípidos (2 g/kg/día el primer día, incre-
mentando a 3 g/kg/día el segundo) mejoró el balance nitrogenado 
respecto al mismo aporte proteico sin lípidos (7). Aportes iniciales 
superiores (3,6 g/kg/día junto a lípidos) no han demostrado mejorar 
el balance nitrogenado y se asocian a aumento de urea plasmática 
que refleja una mayor oxidación de AA (7,9). En un reciente ensayo 
clínico con RN prematuros < 1.500 g se demostró mayor síntesis 
de albúmina en 12 pacientes con aporte precoz proteico de 3,6 g/
kg/día junto a lípidos comparados con 9 pacientes que recibieron 
2,4 g/kg/día junto a lípidos (8), datos que deben ser refrendados en 
estudios de mayor tamaño muestral (ver capítulo de “Requerimientos 
en nutrición parenteral pediátrica” para incrementos posteriores).

La fórmula de AA a administrar debe contener cisteína, tiro-
sina y taurina, con el objetivo de evitar su déficit, ya que son 
AA semiesenciales en este periodo de la vida (6). Respecto a la 
administración de taurina, en neonatos con enterocolitis necro-
sante y RN con peso al nacimiento < 1.000 g se ha descrito una 
reducción de la colestasis asociada a NP en un análisis post hoc 
de un ensayo clínico que comparó una fórmula pediátrica con 
taurina frente a una fórmula diseñada para adultos sin taurina 
(10,11). Sin embargo, los estudios son escasos y en el momento 
actual no hay datos que demuestren beneficios del suplemento 
adicional de taurina sobre el crecimiento y desarrollo en el RN 
prematuro o con bajo peso al nacimiento (12).

La administración de glutamina en el RN prematuro no ha 
demostrado beneficios en relación con la mortalidad, desarrollo 
de sepsis y/o de enterocolitis necrosante o neurodesarrollo a los 
24 meses de vida (13). También es importante asegurar los apor-
tes de arginina, pues menores niveles de arginina condicionan 
un peor control de la glucemia y la necesidad de tratamiento con 
insulina en el RN prematuro (14). 

Requerimientos de glucosa

Se recomienda un aporte de glucosa inicial de 6-8 mg/kg/min, 
siendo la tasa máxima de metabolización de aproximadamente 
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Finalmente, un reciente metaanálisis se ha centrado en analizar 
la incidencia de colestasis y enfermedad hepática asociada a 
NP (18). Este estudio incluye 17 estudios en RN prematuros o 
neonatos críticos. Llama la atención que la duración media de 
la intervención en dichos estudios fue corta (de 3 a 27 días). El 
metaanálisis no demostró menor incidencia de colestasis o cifras 
de bilirrubina en el grupo en que se administraron formulaciones 
lipídicas alternativas en comparación con las formulaciones basa-
das en soja en NP de corta duración. Tanto el tamaño muestral 
como la calidad de los estudios disponibles a día de hoy sobre 
este aspecto son bajos. Por último, no se disponen de suficientes 
datos de los efectos a largo plazo (18) (ver capítulo de “Requeri-
mientos en nutrición parenteral pediátrica”). 

Requerimientos de minerales y oligoelementos

Respecto a las necesidades de fósforo y calcio, un estudio 
observacional con 154 RN prematuros que recibieron NP precoz 
agresiva (AA inicial > 2 g/kg/día), describe mayor incidencia de 
hipofosfatemia (9,8%) e hipercalcemia (12,5%) en la primera 
semana de vida, comparado con aquellos que recibieron dosis 
menores de AA (22), lo que obliga a la monitorización estrecha 
del metabolismo fosfo-cálcico en estos pacientes. 

Las necesidades de zinc en el RN prematuro son elevadas debido 
a la escasez de depósitos y demandas para el crecimiento (450-
500 mcg/kg/día) (23,24), por lo que en caso de no ser cubiertas 
con las soluciones de oligoelementos pediátricas, se recomienda 
suplemento específico de zinc. Esto es especialmente importante 
cuando existen pérdidas gastrointestinales aumentadas (diarrea u 
ostomías) (23) (ver capítulo de “Requerimientos en nutrición paren-
teral pediátrica”, tabla X).

Por último, es necesario tener presente si la madre ha recibido 
tratamiento con sulfato de magnesio previo al parto (25). En el 30% 
de los RN prematuros cuyas madres recibieron este tratamiento se 
han encontrado cifras de magnesio sérico > 3,5 mg/dl en el primer 
día de vida (26). Dichos niveles séricos neonatales dependen de 
la duración y dosis de magnesio administrada a la madre (27). En 
el momento actual no existen recomendaciones concretas para 
este problema, aunque es importante tener en cuenta la dosis total 
administrada, si la madre presentó signos de hipermagnesemia y, 
en caso de duda o sospecha de intoxicación, realizar determinación 
de los niveles de magnesio séricos y evitar su administración. 

Recomendaciones en el RN prematuro

– � La NP precoz, con un aporte proteico inicial de 2,4 g/kg/día 
es seguro y ha demostrado mejorar el balance nitrogenado 
en el recién nacido prematuro (GdE 1).

– � Se recomienda la introducción precoz de lípidos junto al 
aporte proteico en el recién nacido prematuro (GdE 1).

– � El uso de formulaciones no basadas exclusivamente en 
aceite de soja es segura y bien tolerada (GdE 1). Con los 
datos disponibles actualmente no se encuentran diferencias 

12 mg/kg/min, por lo que aportes mayores van a favorecer la 
formación de tejido adiposo (1). No se recomienda la adición ruti-
naria de insulina, pues reduce de forma modesta los episodios 
de hiperglucemia, y aumenta los episodios de hipoglucemia y 
la mortalidad a los 28 días de vida, cuando se comparan con 
pacientes que realizan control estándar de glucemia (15). 

Requerimientos de lípidos

Debido a las escasas reservas de masa grasa, el RN se encuen-
tra en riesgo de desarrollar un déficit de ácidos grasos esenciales 
en pocos días (2-3 días) si no se aportan grasas, requiriendo 
como mínimo 0,25 g/kg/d de ácido linoleico (6). La introducción 
precoz de soluciones lipídicas (entre 12 horas y 2 días tras el 
nacimiento) ha mostrado ser segura comparada con la introduc-
ción tardía (16,17), mejorar el balance nitrogenado y revelar una 
tendencia a menor tasa de hiperglucemia (16). 

Respecto a la composición de la emulsión lipídica en RN, la 
comparación de aquellas basadas en aceite de oliva, aceite de 
pescado y las mezclas de aceite de soja con triglicéridos de 
cadena media (MCT) (16), han mostrado ser seguras frente a 
las procedentes de soja, con una incidencia similar de efectos 
adversos. Estas mezclas alternativas presentan beneficios desde 
un punto de vista fisiopatológico, como disminución del estrés 
oxidativo, reducción del contenido en fitoesteroles, activación del 
sistema retículo-endotelial (18) o vasodilatación pulmonar, que 
han sido demostrados en ensayos clínicos en modelos animales 
(19) y/o RN prematuros (20). Sin embargo, una vez demostrada 
la seguridad de dichas emulsiones lipídicas, el reto actual está en 
mostrar la traducción de estos beneficios a nivel fisiopatológico 
sobre la evolución clínica de los RN. 

Así, un metaanálisis de 3 ensayos clínicos que estudió la 
incidencia de sepsis, mostró un efecto protector de 3 mezclas 
lipídicas (basadas en aceite de oliva, aceite de pescado o mezcla 
50% MCT-50% aceite de soja) comparadas con formulaciones 
compuestas 100% por aceite de soja [OR 0,75 (95%IC 0,56-
1,00)] (16). Sin embargo, estos datos no han sido refrendados 
en una reciente revisión Cochrane que incluye 15 ensayos clí-
nicos (21), aunque se observó una tendencia no significativa a 
reducir la incidencia de displasia broncopulmonar con el uso de 
una mezcla de aceite de oliva y soja, sin alcanzar significación 
[OR 0,69 (95%IC 0,46-1,04)]. Por otro lado, la incidencia de 
retinopatía de la prematuridad (ROP) grados 1-2, fue menor en 
un estudio que comparaba la mezcla de aceite de soja, oliva, 
MCT y pescado frente a formulaciones basadas exclusivamen-
te en aceite de soja. Sin embargo, no hubo diferencias en la 
incidencia de ROP grados ≥ 3. El metaanálisis muestra que las 
diferentes formulaciones lipídicas, tanto las basadas en aceite de 
soja 100% como las mezclas antes enumeradas, son seguras y 
bien toleradas por los RN prematuros, pero no existen diferencias 
significativas en la evolución clínica. Los autores concluyen que 
actualmente no hay evidencia suficiente para recomendar ningu-
na formulación lipídica alternativa sobre las de soja, ni viceversa, 
en RN prematuros (21). 
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significativas en la evolución clínica de los RN prematuros 
alimentados con emulsiones lipídicas alternativas (GdE 1).

– � El suplemento con glutamina no ha demostrado beneficios 
en los RN prematuros (GdE 1).

– � Se recomienda añadir un complemento específico de zinc 
para alcanzar los aportes recomendados en este grupo de 
edad (GdE 3).

PACIENTE CRÍTICAMENTE ENFERMO

NECESIDADES ENERGÉTICAS

Las necesidades energéticas del paciente críticamente enfermo 
varían respecto a la población pediátrica normal. Por un lado, 
existe un aumento de los requerimientos basales secundarios a 
la respuesta catabólica, proporcional a la magnitud, naturaleza o 
duración de la enfermedad, y que difiere en el mismo paciente 
en función de su situación clínica. Por otro, factores como la 
sedación y la ventilación mecánica (VM) conllevan una reducción 
del gasto secundario a la reducción de la actividad o menores 
pérdidas insensibles (28). Todo ello explica por qué las ecuaciones 
predictivas del gasto energético basal (GEB) no presentan buena 
correlación con el gasto energético en reposo (GER) calculado 
por calorimetría indirecta (CI), especialmente en lactantes (29-
31). Estudios transversales en pacientes pediátricos ingresados 
en Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) que utilizaron CI para 
medir el gasto energético en reposo, muestran que más del 80% 
de los pacientes recibían un aporte inadecuado a sus necesidades 
reales, bien por defecto (en torno al 21%) o por exceso (en más 
del 60% de los pacientes) (32,33). La desnutrición es un predictor 
independiente de morbilidad en el paciente crítico (34), pero el 
exceso de aporte también se asocia a peor evolución (35-37). Por 
ello, se recomienda la medición del GER mediante CI (ver capítulo 
de “Requerimientos en nutrición parenteral pediátrica”). 

En caso de no disponer de CI o si no es posible su realización 
a todos los pacientes, se han definido grupos de pacientes con 
alto riesgo de sufrir alteraciones metabólicas o desnutrición (28) 
y que, por tanto, precisan monitorización mucho más estrecha del 
peso (líquido vs. tejido) y composición corporal y especial atención 
a signos de sobrealimentación (32,33) (como incremento en la 
producción de anhídrido carbónico o hiperglicemia):

– � Pacientes con desnutrición, sobrepeso u obesidad. 
– � Niños con una ganancia superior al 10% de su peso durante 

su estancia en UCI.
– � Imposibilidad de cubrir los aportes teóricos estimados.
– � Pacientes que precisen VM durante más de 7 días.
– � Necesidad de incrementar el soporte ventilatorio o fallo en 

el destete del ventilador.
– � Necesidad de relajantes musculares durante más de 7 días.
– � Trauma neurológico (traumatismo, hipoxia y/o isquemia) con 

evidencia de disautonomía.
– � Pacientes oncológicos.
– � Pacientes con estados de hipermetabolismo (estatus epilép-

tico, hipertermia, síndrome de respuesta inflamatoria sisté-

mica, etc.) o hipometabolismo (hipotermia, hipotiroidismo, 
coma barbitúrico, etc.).

MODIFICACIONES EN EL DISEÑO  
DEL PREPARADO DE NP

Una revisión sistemática que evaluó el aporte proteico míni-
mo para mantener un balance nitrogenado positivo en pacientes 
pediátricos con VM mostró que es necesario un mínimo de 1,5 g/
kg/día para lograr este objetivo (38). Dichas cifras aumentan hasta 
2,8 g/kg/día en pacientes hipermetabólicos con NP exclusiva (38). 
Estos datos han sido refrendados en un estudio reciente (39), 
aunque cabe destacar que dicho balance nitrogenado positivo 
se alcanzó al 8º día de ingreso. También es importante reseñar 
que la media de edad de los distintos estudios se situaba entre 
los 3,4 meses y los 6 años de edad, con escasez de datos en 
adolescentes, por lo que en este último grupo la calidad de la 
evidencia es menor. Recomendaciones previas coinciden con los 
datos antes reseñados (6,28): < 2 años: 2-3 g/kg/día; 2-13 años: 
1,5-3 g/kg/día; 13-18 años 1,5-2 g/kg/día.

La monitorización de la excreción de nitrógeno urinario y el 
mantenimiento de un balance proteico positivo, una vez superada 
la fase aguda de la respuesta al estrés, permiten el ajuste del 
aporte en cada caso (28). La relación kcal NP/g N debería situarse 
entre 120-150 kcal, aunque en circunstancias de estrés elevado 
puede ser necesario llegar a una relación 100:1 (ver capítulo de 
“Requerimientos en nutrición parenteral pediátrica”).

Debe ajustarse el aporte de glucosa para evitar la hiperglu-
cemia asociada a NP, pues ha mostrado estar relacionada con 
mayores necesidades ventilatorias y una estancia prolongada en 
pacientes sépticos (35), puede condicionar mayor riesgo de infec-
ción (36) y alteración de la función hepática, esteatosis, colestasis 
e hiperlipidemia (37). La evidencia actual en pediatría no permite 
recomendar el control estrecho de la glucemia con terapia insu-
línica intensiva (36) como se hace en adultos (40).

Del total del aporte lipídico, se recomienda un mínimo de 0,5 
g/kg/día de una fórmula que asegure el aporte de ácidos grasos 
esenciales (basada en aceite de soja). La tolerancia del aporte 
lipídico se valora con la monitorización de las cifras de triglicéridos 
(28,37).

En relación a los inmunonutrientes, aunque arginina, ácidos 
grasos n-3 y glutamina han mostrado efectos antioxidantes, no 
existe evidencia científica en el paciente pediátrico crítico que 
avale el uso de estas sustancias en el momento actual (28,41). 

Por último, no existe consenso en pediatría acerca de cuál es 
el momento ideal para iniciar la NP en el enfermo crítico que no 
cubre las necesidades vía enteral (precoz vs. tardía). Un recien-
te ensayo clínico multicéntrico (PEPaNIC trial) comparó la admi-
nistración de NP precoz (1er día) frente a NP tardía (a partir del 
8º día). Aunque la mortalidad fue similar en ambos grupos, los 
pacientes en el grupo que recibió NP tardía presentaron menor 
tasa de infecciones (hematológicas y respiratorias), menor dura-
ción del soporte con VM y menor estancia hospitalaria que los 
pacientes que recibieron NP precoz (42,43). Sin embargo, son 
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necesarias algunas consideraciones sobre estos resultados (44): 
solo un pequeño porcentaje de pacientes presentaba desnutrición 
al ingreso, pues el criterio de inclusión era un riesgo nutricional 
moderado determinado por cribado, no por valoración nutricional 
completa; el cálculo de requerimientos difirió notablemente entre 
los tres centros participantes, así como el protocolo de control 
de glucemia; más del 55% de los pacientes en el grupo control 
fueron dados de alta antes del 5º día (probablemente muchos no 
hubieran sido candidatos a NP en la mayoría de UCI); además, el 
grupo de NP precoz recibió un mayor aporte energético durante 
los primeros 7 días por lo que se postula que la sobrealimenta-
ción podría jugar una papel clave, mayor incluso que el momento 
de administración. En cualquier caso, estos resultados refuerzan 
dos ideas: la necesidad optimizar el aporte enteral y la importancia 
de evitar la sobrealimentación en el paciente crítico. 

Se recomienda la administración de forma progresiva para evi-
tar el síndrome de realimentación y las alteraciones electrolíticas 
(45), especialmente en pacientes con desnutrición previa (46). 

Recomendaciones en el paciente críticamente 
enfermo

– � Las ecuaciones de gasto energético basal no son precisas. 
Por ello, se recomienda, siempre que sea posible, la medi-
ción del gasto energético en reposo mediante calorimetría 
indirecta, especialmente en pacientes de alto riesgo (GdE 1).

– � En estos enfermos se recomienda un aporte proteico mínimo de 
1,5 g/kg/día (los estudios en adolescentes son escasos) (GdE 3).

– � Debe evitarse el exceso de aporte energético y la hiperglu-
cemia (GdE 2)

– � En el paciente pediátrico críticamente enfermo no hay datos 
suficientes que avalen el uso rutinario de arginina, ácidos 
grasos n-3 y glutamina (GdE 2).

– � Para la prevención de déficit de ácidos grasos esenciales es 
necesario asegurar el aporte mínimo de 0,5 g/kg/día de una 
fórmula basada en aceite de soja (GdE 3).

ENFERMEDAD HEPÁTICA

Dentro del grupo de enfermedades hepáticas podemos distin-
guir dos grandes grupos de situaciones clínicas: 

– � Fallo hepático agudo (FHA): en el que se produce una pér-
dida brusca de la función del hepatocito, con una pérdida 
de peso secundaria al estrés metabólico y reducción de la 
ingesta por vómitos y anorexia. 

– � Enfermedad hepática crónica (EHC): que se acompaña fre-
cuentemente de desnutrición, especialmente en estadios 
finales. La desnutrición crónica en estos pacientes es un 
factor de mal pronóstico (47). Como en el resto de pacien-
tes, la vía de elección es siempre la enteral, teniendo en 
cuenta que en aquellos con EHC el uso de NP puede poten-
cialmente empeorar la función hepática. Sin embargo, una 
revisión Cochrane en adultos con EHC demostró beneficios 

de la NP, como la reducción de las cifras de bilirrubina y la 
mejora del balance nitrogenado (48). En un ensayo clínico, 
la rehabilitación nutricional previa al trasplante hepático 
demostró disminución de la tasa de infecciones y se asoció 
a menor estancia hospitalaria (49). En pacientes pediátricos 
candidatos a trasplante se recomienda un soporte nutricional 
agresivo para mejorar el pronóstico (47).

No hay estudios controlados que determinen el aporte óptimo 
de nutrientes en el paciente pediátrico con enfermedad hepática, 
por lo que muchas de las recomendaciones se extrapolan de 
estudios en adultos (50,51). 

NECESIDADES ENERGÉTICAS

En situaciones de FHA se recomiendan aportes energéticos 
similares a otros pacientes pediátricos críticos (ver apartado ante-
rior de “Necesidades energéticas” dentro del apartado “Modifica-
ciones en el diseño del preparado de NP”). En EHC las ecuaciones 
predictivas no presentan buena correlación con el GER medido 
por CI (52), por lo que, al igual que en el paciente crítico, se reco-
mienda la realización de CI siempre que sea posible.

Modificaciones en el diseño del preparado  
de NP

Es prioritario mantener aportes de glucosa (6-8 mg/kg/min) 
para prevenir la hipoglucemia (secundaria a la limitación del alma-
cenamiento de glucógeno y de la neoglucogénesis hepática) (51). 

En EHC se ha comprobado disminución de la tasa de oxidación 
de glucosa y aumento de los niveles de lípidos séricos, lo que 
puede obligar al ajuste de las calorías no proteicas (52). No obs-
tante, no hay contraindicación para la administración intravenosa 
de emulsiones lipídicas, aunque se recomienda que el aporte no 
sea superior a 1 g/kg/día (53). 

En caso de FHA, a pesar del riesgo de hiperamoniemia, es 
importante asegurar un aporte proteico que frene el catabolismo 
y la amoniogénesis endógena. Solo debe considerarse restricción 
proteica en pacientes en situación inestable y ante la sospecha o 
desarrollo de encefalopatía (53). En pacientes adultos, incluso en 
situaciones de encefalopatía hepática, un ensayo clínico demostró 
la seguridad de dietas normoproteicas (54), aunque esta actitud 
no ha sido evaluada aún en niños.

No existe evidencia para recomendar el aporte de formula-
ciones específicas ricas en aminoácidos de cadena ramificada 
(BCAA). En niños la administración de suplementos orales no ha 
mostrado beneficios claros (55). En adultos, una reciente revi-
sión Cochrane, que incluye siete ensayos clínicos que evalúan la 
administración intravenosa de BCAA en pacientes con encefalo-
patía hepática, muestra beneficios sobre la evolución clínica de la 
encefalopatía, aunque no encuentra diferencias en la mortalidad, 
calidad de vida o parámetros nutricionales (56). Es importante 
tener en cuenta que las fórmulas pediátricas para NP contienen 
una mayor cantidad de BCAA que las de adultos.



28 R. Galera Martínez y C. Pedrón Giner

[Nutr Hosp 2017;34(Supl. 3):24-31]

Si existe colestasis progresiva se recomienda disminuir el apor-
te de grasas o incluso suspenderlo temporalmente (6), siendo 
imprescindible la monitorización de los niveles séricos de tri-
glicéridos. En situaciones de colestasis se recomienda también 
suspender los aportes de cobre y manganeso pues se excretan 
por la bilis (6,57,58). Del mismo modo, es importante asegurar la 
administración de zinc con la provisión de suplemento específico.

En niños con EHC que precisan NP se administrarán mezclas 
de nutrientes con volumen restringido. Es clave un manejo cui-
dadoso del aporte de electrolitos (limitación de sodio, aporte de 
potasio) (47).

Recomendaciones en el paciente con 
enfermedad hepática

– � En pacientes con EHA es prioritario mantener aportes de 
glucosa para prevenir la hipoglucemia (GdE 4).

– � No se recomienda la restricción proteica sistemática en 
pacientes con EHA. Debe valorarse dicha opción en situacio-
nes de inestabilidad clínica y ante la sospecha o desarrollo 
de encefalopatía (GdE 5).

– � En caso de colestasis hay que suspender el aporte de cobre 
y manganeso (GdE 3).

– � En pacientes con EHC, se recomienda la realización de CI 
para ajustar los requerimientos energéticos (GdE 1).

– � En pacientes pediátricos candidatos a trasplante hepático 
se recomienda un soporte nutricional agresivo para mejorar 
el pronóstico (GdE 3).

ENFERMEDAD RENAL

NECESIDADES ENERGÉTICAS

En pacientes con insuficiencia renal aguda (IRA) las recomen-
daciones energéticas son similares a otros enfermos críticos 
(ver apartado de “Necesidades energéticas” dentro del apartado 
“Recién nacido prematuro”). 

En el paciente con enfermedad renal crónica (ERC) en estadios 
2 a 5, se recomienda un aporte calórico similar a la población 
pediátrica general (59,60). Es necesario tener en cuenta que la 
buena concordancia del GER medido por CI con las ecuaciones 
predictivas empeora conforme disminuye la tasa de filtrado glo-
merular (60). En pacientes pediátricos en tratamiento con hemofil-
tración también se describe un GER similar a los controles sanos, 
tras ajustar por masa magra (61). En este grupo de pacientes la 
prevalencia de desnutrición proteico-calórica es mayor que en el 
resto (61), siendo la hipoalbuminemia un factor independiente de 
mortalidad (62,63).

La vía de elección del soporte es, como en el resto de pacien-
tes, la enteral, pero se recomienda la NP cuando no es posible 
alcanzar los requerimientos por vía digestiva. Así, en niños a partir 
de 4 años con desnutrición moderada-severa, e imposibilidad de 
soporte enteral completo, la NP intradiálisis se ha mostrado segu-

ra y eficaz aunque los estudios son de pequeño tamaño muestral 
(64). Es necesario tener en cuenta que con esta técnica más de 
2/3 de los AA infundidos son aclarados. Aunque no son frecuen-
tes, se han descrito en niños hipofosforemia, hipomagnesemia e 
hipoglucemia postinfusión (59). 

MODIFICACIONES EN EL DISEÑO  
DEL PREPARADO DE NP

No hay estudios controlados que determinen el aporte óptimo 
de nutrientes vía NP en el paciente pediátrico en enfermedad 
renal, por lo que muchas recomendaciones se extraen de estudios 
en pequeñas cohortes pediátricas o se extrapolan de estudios en 
adultos (59,65). 

Respecto al aporte proteico, actualmente no se recomienda 
la restricción proteica en pacientes con ERC en estadios 2 a 5, 
pues esta estrategia no ha mejorado el pronóstico renal y aumen-
ta el riesgo de desnutrición (59). Por ello, se recomienda cubrir 
las recomendaciones proteicas de la OMS para la edad, con un 
suplemento de 0,5-1 g/kg/d en los casos de diálisis peritoneal y 
0,4 g/kg/d en hemodiálisis (59,64).

En pacientes con ERC es frecuente la dislipemia, que se desa-
rrolla de forma precoz en la evolución de la enfermedad. Se ha 
descrito hipertrigliceridemia entre un 63% y 88% de los niños con 
ERC grado 5 (66). Este hecho hace necesario ajustar la proporción 
de calorías no proteicas y limita el aporte calórico. 

Los desórdenes electrolíticos asociados a la enfermedad renal, 
tanto aguda como crónica, condicionarán evidentemente el aporte 
de sodio, magnesio, fósforo y calcio (59). En los casos de afectación 
tubular, el riñón puede no ser capaz de excretar cromo, selenio, 
molibdeno y zinc, que deberían reducirse o retirarse de la formu-
lación (6). Por otro lado, los niños en tratamiento con hemodiálisis 
presentan menores cifras de zinc que aquellos pacientes con ERC 
con tratamiento conservador o los controles sanos, y estas diferen-
cias aumentan conforme se prolonga el tiempo de hemodiálisis (67).

Es necesario monitorizar los niveles de vitamina A, pues se han 
descrito niveles de vitamina A tres veces superiores al rango de 
normalidad en pacientes en tratamiento con diálisis (68) (la vita-
mina A no es dializada), y si están elevados no aportarla en la NP.

No existen datos evidentes para el uso en adultos ni en pedia-
tría de fórmulas con alto contenido en AA esenciales (69), pero 
los preparados pediátricos (que tienen mayor contenido en estos) 
podrían ser los más indicados. No se ha demostrado la eficacia 
de los AA ramificados.

Recomendaciones en el paciente con ERC

– � En pacientes con ERC se recomienda un aporte calórico 
similar a la población pediátrica general (GdE 2).

– � No se recomienda restricción proteica en pacientes con ERC 
en estadios 2 a 5. Dicho aporte debe incrementarse para 
cubrir las pérdidas en caso de diálisis peritoneal y hemofil-
tración (GdE 4).
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– � La dislipemia es frecuente en pacientes con ERC y puede 
limitar el aporte calórico (GdE 4).

– � Se recomienda monitorizar niveles de zinc en niños en 
hemodiálisis y suplementar si es necesario (GdE 4).

– � Se recomienda monitorizar los niveles de vitamina A, espe-
cialmente en pacientes dializados (GdE 4).

TRASPLANTE DE PROGENITORES 
HEMATOPOYÉTICOS

El paciente sometido a trasplante de progenitores hematopoyé-
ticos (TPH) presenta frecuentemente toxicidad gastrointestinal aso-
ciada al tratamiento intensivo con quimio y radioterapia, incluyendo 
mucositis, náuseas, vómitos y diarrea. En estos casos la NP es 
requerida para cubrir los requerimientos y frenar el catabolismo (70). 

NECESIDADES ENERGÉTICAS

Los estudios realizados en niños sometidos a TPH muestran 
una disminución del gasto energético en reposo, que es máxi-
mo en la tercera semana postrasplante (en torno a un 80% del 
calculado por ecuaciones) y que se normaliza entre la 4ª y 5ª 
postrasplante (71,72). Por ello se recomienda la realización de 
CI para evitar el exceso de aportes.

MODIFICACIONES EN EL DISEÑO DEL 
PREPARADO DE NP

En el postrasplante es necesaria la restricción de líquidos (73) 
por lo que la osmolaridad de la fórmula puede ser un factor limi-
tante para el aporte de macronutrientes. 

Este hecho es importante, pues un ensayo clínico demostró que 
los pacientes que recibían un aporte proteico en el rango bajo de 
las recomendaciones antes expuestas (con aportes 1,5-2 g/kg/día 
entre 6 y 13 años y 1-1,5 g/kg/día en mayores de 13 años) pre-
sentaban una marcada pérdida de masa magra en el postrasplante 
que persistía en el día 100, manteniendo relativamente constante la 
masa grasa central (73). La administración de glutamina tras TPH 
ha demostrado beneficios en adultos (menor número de cultivos 
positivos), sobre todo en el trasplante alogénico (74,75). En niños 
sometidos a TPH no se han reproducido estos resultados.

Se ha demostrado la seguridad del uso de emulsiones lipídicas 
basadas en aceite de oliva (76) y aceite de pescado (77) con 
mejoría del perfil de ácidos grasos y antioxidantes tras el TPH, 
pero su uso no se ha asociado a beneficios sobre la evolución 
clínica de los pacientes. 

Recomendaciones en niños sometidos a TPH

– � En pacientes pediátricos sometidos a TPH, se recomienda la rea-
lización de CI para ajustar los requerimientos energéticos (GdE 1).

– � Es importante mantener un aporte proteico adecuado para 
reducir la pérdida de masa magra durante el periodo pos-
trasplante (GdE 3).

– � Las fórmulas lipídicas basadas en aceite de oliva y aceite 
de pescado son seguras en pacientes pediátricos tras TPH 
y presentan beneficios a nivel de perfil antioxidante (GdE 2), 
aunque falta por demostrar su utilidad clínica en este grupo 
de pacientes.

– � No hay evidencia que permita recomendar el uso de gluta-
mina intravenosa en pacientes pediátricos tras TPH.
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