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Resumen

Debido a las características de los pacientes críticos, la
elaboración de recomendaciones sobre el soporte nutri-
cional en estos pacientes es difícil. En muchas ocasiones
no está claramente establecido el momento de inicio del
soporte nutricional ni las características del mismo, por
lo que su aplicación está basada en opiniones de expertos.

En el presente documento se presentan las recomenda-
ciones elaboradas por el Grupo de Trabajo de Metabolis-
mo y Nutrición de la sociedad Española de Medicina In-
tensiva, Crítica y Unidades Coronarias (SEMICYUC).
Las recomendaciones están basadas en el análisis de la li-
teratura y en la posterior discusión entre los miembros
del grupo de trabajo para definir, mediante consenso, los
aspectos más relevantes del soporte metabólico y nutri-
cional de los pacientes en situación crítica. 

Se han considerado diferentes situaciones clínicas, que
se desarrollan en los artículos siguientes de esta publica-
ción. 

Las presentes recomendaciones pretenden servir de
guía para los clínicos con menor experiencia en la consi-
deración de los aspectos metabólicos y nutricionales de
los pacientes críticos. 

(Nutr Hosp 2005, 20:1-3)

Palabras clave: Valoración nutricional. Soporte nutricio-
nal. Pacientes críticos.

Introducción

Recomendaciones para la valoración nutricional y el soporte nutricional
especializado de los pacientes críticos
C. Ortiz Leyba*,  J. C. Montejo Gonzalez**,  F. Javier Jiménez Jiménez*, J. Lopez Martinez***,
A. García de Lorenzo y Mateos****, T.  Grau Carmona**,  J. Acosta Escribano*****, A. Mesejo
Arizmendi******, F. Fernandez Ortega*******, F. J.  Ordoñez Gonzalez********, A. Bonet
Saris*********,  y A. Blesa Malpica********** por el Grupo de Trabajo de Metabolismo y Nutricion
de la SEMICYUC 

*Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla. **Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid. ***Hospital Severo
Ochoa. Leganés. Madrid. ****Hospital Universitario La Paz. Madrid. *****Hospital General de Alicante. ******Hospital
Clínico de Valencia. *******Hospital Universitario Carlos Haya. Málaga. ********Hospital Universitario Marqués de
Valdecilla. Santander. *********Hospital Universitario Dr. Joseph Trueta. Gerona. **********Hospital Clínico de San
Carlos. Madrid.

Nutr. Hosp. (2005) XX (Supl. 2) 1-3
ISSN 0212-1611 • CODEN NUHOEQ

S.V.R. 318

Correspondencia: Juan C Montejo González
Medicina Intensiva, 2ª planta
Hospital Universitario “12 de Octubre”. Madrid
Avda de Córdoba s/n.
28041. Madrid
E-mail: jmontejo.hdoc@salud.madrid.org

RECOMMENDATIONS FOR NUTRITIONAL
ASSESSMENT AND SPECIALIZED

NUTRITIONAL SUPPORT OF CRITICALLY
ILL PATIENTS

Abstract

Due to the characteristics of critically ill patients, ela-
borating recommendations on nutritional support for
these patients is difficult. Usually the time of onset of nu-
tritional support or its features are not well established,
so that its application is based on experts’ opinion. 

In the present document, recommendations formula-
ted by the Metabolism and Nutrition Working Group of
the Spanish Society of Intensive and Critical Medicine
and Coronary Units (SEMICYUC) are presented. Re-
commendations are based on the literature analysis and
further discussion by the working group members in or-
der to define, consensually, the more relevant issues of
metabolic and nutritional support of patients in a critical
condition.

Several clinical situations have been considered which
are developed in the following articles of this publica-
tion. 

The present recommendations aim at providing a gui-
deline for the less experienced clinicians when conside-
ring the metabolic and nutritional issues of critically ill
patients.

(Nutr Hosp 2005, 20:1-3)

Key words: Nutritional assessment. Nutritional support.
Critically ill patients.
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Introducción.

El soporte nutricional especializado en los pacien-
tes críticos cuenta con diferentes aspectos controverti-
dos, como la indicación del propio soporte nutricional,
el tipo de substratos nutrientes que deben ser aplica-
dos o la vía de administración de la mezcla de nutrien-
tes. Por otro lado, las dificultades metodológicas cien-
tíficas para validar dichas indicaciones se ven
contrastadas con las valoraciones bioéticas, puesto
que fácilmente se puede conculcar la ética si se deja
de nutrir por tiempo más o menos largo a grupos con-
troles que pudieran poner de manifiesto resultados con
respecto a dichas indicaciones. Nos encontramos,
pues, en un terreno donde por un lado se argumenta
que está claramente establecida la asociación entre
desnutrición y aumento de la morbilidad y mortalidad
y, por el contrario, en otros foros se denuncia que no
puede establecerse una indicación evidente sin estar
basada en estudios prospectivos, aleatorizados y con-
trolados. 

En segundo lugar, el término nutrición artificial en
el paciente crítico implica un “cajón de sastre” donde
se acumulan pacientes de patologías diversas, con res-
puestas metabólicas a veces muy diferentes, por lo
que no se pueden establecer unas recomendaciones
globales para todos los enfermos que ingresan en las
Unidades de Cuidados Intensivos, sea cual sea la cau-
sa. 

En tercer lugar, la aparición de substratos con clara
acción fármaco-nutriente hace que, cada vez más, el
soporte nutricional especializado esté dirigido tam-
bién a la modulación metabólica y de las respuestas
inflamatoria e inmunitaria de situaciones clínicas de-
terminadas, una vez establecida la indicación de so-
porte nutricional. Cabe considerar, a modo de ejem-
plo, que aún en presencia de agresiones de gran
intensidad no se deben emplear los mismos substratos
si la agresión es secundaria a trauma grave o a sepsis;
incluso en éste último, no parecería apropiado utilizar
la misma estrategia de soporte nutricional en una peri-
tonitis por dehiscencia de sutura con insuficiencia re-
nal aguda o en la misma situación tras el desarrollo de
síndrome de distres respiratorio agudo. 

Para intentar contestar a todos los interrogantes
planteados y con el fin de dar respuesta a la mayor
parte de situaciones que se encuentran en los pacientes
críticos, se ha procedido, por parte de un panel de
miembros del Grupo de Trabajo de Metabolismo y
Nutrición de la SEMICYUC, a la elaboración de estas
recomendaciones para la práctica del soporte nutricio-
nal especializado en los pacientes críticos.

Metodología de trabajo

El objetivo global planteado a la hora de trabajar en
el establecimiento de estas recomendaciones fue el de
evaluar la mejor evidencia científica disponible para
las indicaciones del soporte nutricional especializado

en el paciente crítico, las pruebas para valorar el esta-
do de nutrición de éstos y los datos acerca de los subs-
tratos nutrientes, tanto macro como micronutrientes,
que podrían considerarse óptimos en estos pacientes.

En una primera fase fueron seleccionados los esce-
narios clínicos en los que parecía más necesario pro-
ceder al análisis previsto. Estos fueron los siguientes:

1. Indicaciones, momento de inicio y vías de
aporte para el soporte nutricional.

2. Valoración del estado nutricional
3. Requerimientos de macro y micronutrientes.
4. Soporte nutricional en la insuficiencia renal

aguda.
5. Soporte nutricional en la insuficiencia hepática.
6. Soporte nutricional en la pancreatitis aguda.
7. Soporte nutricional en la insuficiencia respira-

toria.
8. Soporte nutricional en la insuficiencia gastroin-

testinal.
9. Hiperglucemia y soporte nutricional en los pa-

cientes diabéticos críticos.
10. Soporte nutricional en los pacientes con neo-

plasia digestiva.
11. Soporte nutricional en los pacientes con inmu-

nodeficiencia adquirida.
12. Soporte nutricional en los pacientes con que-

maduras graves.
13. Soporte nutricional en el paciente politraumati-

zado.
14. Soporte nutricional en la sepsis.
15. Nutrición artificial en el trasplante de células

precursoras hematopòyéticas.

Participaron en la elaboración de las recomendacio-
nes médicos intensivistas pertenecientes al Grupo de
Trabajo de Metabolismo y Nutrición, todos ellos con
amplia experiencia en el soporte nutricional de los pa-
cientes en situación crítica. Cada uno de los temas
propuestos fue elaborado por un grupo reducido de
miembros del grupo de trabajo, que presentó sus re-
sultados al resto de los componentes del grupo con el
objetivo de discutir los hallazgos y redactar, de mane-
ra consensuada, el documento final de recomendacio-
nes.

Las recomendaciones estuvieron basadas en el
análisis de la literatura existente en cada tema. Para
la estrategia de búsqueda y los criterios de elección
de las publicaciones se adoptó la metodología segui-
da en otras revisiones1. Se analizaron estudios clíni-
cos, revisiones sistemáticas y puestas al día referen-
tes a pacientes críticos en edad adulta (mayores de
18 años). Las bases de datos consultadas fueron:
MEDLINE, desde 1966 hasta 2003, EMBASE re-
views, desde 1991 hasta 2003, y Cochrane Database
of Systematic Reviews, hasta el segundo trimestre de
2003. Para la valoración de los trabajos se procedió a
aplicar la Escala de valoración de la calidad de Jadad
y cols2. 
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Establecimiento de recomendaciones

Tras la presentación de los resultados del análisis de
cada uno de los temas previstos las ponencias fueron
discutidas entre todos los participantes en el grupo de
trabajo. Las recomendaciones se establecieron por
consenso entre los presentes. 

La metodología empleada para la gradación de las
recomendaciones fue la utilizada previamente por
otros autores3, de manera simplificada. Los tres grados
de recomendación empleados (A, B, C) se definieron
como se indica a continuación. 

A) Recomendación sustentada por ensayos clínicos
prospectivos y aleatorios o por metaanálisis de
los mismos. 

B) Recomendación apoyada por ensayos clínicos
bien diseñados, no prospectivos y aleatorios; o
por estudios caso-controles

C) Recomendación basada en experiencias publi-
cadas, no controladas, casos clínicos u opinión
de expertos.

Nota final

Es nuestro deseo que estas recomendaciones sirvan
para un mejor tratamiento nutricional de los pacientes
en situación crítica. No obstante, la cantidad de infor-
mación y la rapidez con la que ésta se produce hacen
previsible que, en un futuro más o menos próximo,
sea necesario proceder a la revisión de las presentes
recomendaciones o analizar circunstancias que no han
sido contempladas en esta edición. 

Conflicto de interés

Los miembros del grupo de trabajo que han partici-
pado en la elaboración de estas recomendaciones, han
colaborado con anterioridad en actividades financia-
das por la industria farmacéutica dedicada a la comer-
cialización de productos nutricionales. Estas activida-
des corresponden a la participación en estudios
clínicos financiados y programas educacionales, así
como la ayuda para la asistencia a eventos científicos.

No se ha contado con financiación específica para
la elaboración de las presentes recomendaciones. 

Panel de expertos que han participado en la
discusión de las presentes recomendaciones

• Carlos Ortiz Leyba, Francisco Javier Jiménez Jimé-
nez, Jose Garnacho Montero, Maria Dolores Rin-

cón Ferrari (Hospital Universitario Virgen del Ro-
cio, Sevilla)

• Jorge Lopez Martinez (Hospital Universitario “Se-
vero Ochoa” Leganés, Madrid)

• Abelardo García de Lorenzo (Hospital Universitario
“La Paz,” Madrid)

• Juan Carlos Montejo Gonzalez, José Angel San-
chez-Izquierdo Riera, Teodoro Grau Carmona
(Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid)

• José Acosta Escribano (Hospital General Universi-
tario de Alicante)

• Alfonso Mesejo Arizmendi (Hospital Clínico Uni-
versitario, Valencia)

• Francisco Javier Fernandez Ortega (Hospital Uni-
versitario Carlos Haya, Málaga)

• Francisco Javier Ordoñez Gonzalez (Hospital Uni-
versitario “Marqués de Valdecilla”, Santander)

• Alfonso Bonet Saris (Hospital Universitari Doctor
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• Antonio Luis Blesa Malpica (Hospital Universitario
San Carlos, Madrid)
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• Mercè Planas Vilá (Hospital Universitario “Vall

d’Hebron”, Barcelona)
• José Manuel Añón Elizalde (Hospital Virgen de la

Luz, Cuenca)
• Carlos Serón Arbeloa (Hospital San Jorge, Huesca) 
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Resumen

Existen diferentes parámetros  destinados a la valora-
ción del estado nutricional. Estos parámetros pueden ser
de utilidad para valorar el estado nutricional previo al
ingreso de los pacientes. No obstante, su aplicación en los
pacientes críticos  es problemática, debido a que la inter-
pretación de los resultados se encuentra interferida por
los cambios originados por la enfermedad aguda y por
las medidas de tratamiento. Esto es particularmente
cierto en lo que se refiere a las variables antropométri-
cas, que se encuentran muy afectadas por las alteracio-
nes en la distribución hídrica de los pacientes críticos.
Los marcadores bioquímicos (índice creatinina/altura,
albúmina sérica, etc..) se encuentra también interferidos
como consecuencia de los cambios metabólicos que mo-
difican los procesos de  síntesis y degradación.  Las pro-
teínas de vida media corta (prealbúmina, proteína ligada
al retinol) no son indicativas de estado nutricional aun-
que sí informan sobre la adecuada respuesta al aporte de
nutrientes y sobre la concurrencia de nuevas situaciones
de estrés metabólico. Los parámetros de estimación fun-
cional, como los test de función muscular, son también
difíciles de aplicar en un gran número de pacientes críti-
cos debido al tratamiento con fármacos que afectan a la
función muscular o a la presencia de  polineuropatía.
Todo ello indica que no existen parámetros fiables para
la  valoración del estado nutricional en estos pacientes.
La valoración global subjetiva, aunque requiere un cier-
to grado de experiencia, puede ser un método adecuado.
Otros métodos teóricamente más precisos, como la impe-
dancia bioeléctrica,  requieren ser más estudiados en es-
tos pacientes antes de poder ser recomendados.

(Nutr Hosp 2005, 20:5-8)

Palabras clave: Paciente grave. Estado nutricional. Mar-
cadores bioquímicos.

Artículo

Valoración del estado nutricional en el paciente grave
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NUTRITIONAL ASSESSMENT
OF THE SEVERELY ILL PATIENT

Abstract

There are different parameters aimed at assessing nu-
tritional status. These parameters may be of some help
to assess nutritional status prior to patients’ admission.
However, their application in the critically ill patient is
troublesome since results interpretation is interfered by
changes originated by the acute disease or treatment me-
asures. This is particularly true in relation to anthropo-
metrical variables that are severely affected by changes
in water distribution in the critical patient. Biochemical
markers (creatinine/height index, serum albumin, etc.)
are also interfered as a result of the metabolic changes
that modify the synthesis and degradation processes.
Short half-life proteins (prealbumin, retinol-bound pro-
tein) are not indicative of the nutritional status although
they do inform about an appropriate response to nu-
trients intake and concurrence of new conditions of me-
tabolic stress. Functional assessment parameters, such
as muscular function test, are also difficult to apply in a
great number of patients. Subjective global assessment,
although it requires some degree of expertise, may be an
appropriate tool. Some theoretically more accurate met-
hods, such as bioelectrical impedance, need further in-
vestigation in these patients before being recommended.

(Nutr Hosp 2005, 20:5-8)

Key words: Severely ill patient. Nutritional status. Bioche-
mical markers.
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1. ¿Cómo puede evaluarse la malnutrición en el
paciente crítico?

En el paciente crítico, la malnutrición puede ser
preexistente, manifestarse al ingreso o desarrollarse
de forma evolutiva, favorecida por el estado hiperca-
tabólico e hipermetabólico1. La prevalencia de malnu-
trición oscila entre el 30% y el 60% de los enfermos
hospitalizados, siendo aún más elevada en el paciente
grave2, debido a la alteración en el metabolismo de los
diferentes sustratos y al déficit de nutrientes. 

La valoración nutricional en el paciente crítico tiene
como objetivos teóricos:

1. Evaluar de forma específica el riesgo de mortali-
dad y morbilidad de la malnutrición.

2. Identificar y separar de forma individualizada
las causas y consecuencias de la malnutrición.

3. Analizar el grupo de enfermos con mayor posi-
bilidad de beneficiarse del soporte nutricional3.

Para la valoración del estado nutricional en el pa-
ciente crítico se recurre normalmente a la utilización
de los métodos habitualmente empleados en otros pa-
cientes (variables antropométricas, marcadores bio-
químicos y pruebas funcionales)

2. Variables antropométricas en la valoración
nutricional de los pacientes críticos

Las variables antropométricas evalúan y detectan la
malnutrición preexistente al ingreso del paciente críti-
co. No obstante, los cambios corporales y la evolución
del estado de hidratación en estos pacientes invalidan
a este grupo de variables como parámetros de segui-
miento nutricional y de pronóstico en los pacientes
críticos.

2.1. Peso

Mide de forma simplificada el total de los compo-
nentes corporales. Una pérdida involuntaria de peso
superior al 10 % en los últimos seis meses o el rápido
desarrollo de la misma son signos clásicos de malnu-
trición cuyo valor no ha sido analizado en los pacien-
tes críticos. 

2.2 Indice de masa corporal (IMC)

Evalúa la relación entre el peso y la talla. Índices
inferiores a 15 kg/m2 son indicativos de malnutrición
y se asocian con un aumento significativo en la morta-
lidad en enfermos quirúrgicos. 

2.3 Otras variables antropométricas

Las más utilizadas son: el pliegue del tríceps y el
área muscular del brazo. Ambos métodos tienen esca-
sa utilidad en la valoración nutricional de los pacien-
tes críticos. 

2.4. Valoración subjetiva global 4

Es un método clínico basado en la interpretación
clínica y en algunos síntomas y parámetros físicos. La
valoración subjetiva global del estado nutricional, rea-
lizada por expertos, es un buen indicador5 de malnutri-
ción y de la posibilidad de complicaciones periopera-
torias.

3. Variables bioquímicas en la
valoración del estado nutricional de los
pacientes críticos

Al igual que ocurre con los parámetros antropomé-
tricos, las variables bioquímicas se encuentran interfe-
ridas por los cambios que tienen lugar en los pacientes
críticos, por lo que su interés en la interpretación del
estado nutricional es limitado.

3.1. Variables bioquímicas indicativas
del estado de las proteínas
musculares

Indice creatinina/altura

Mide el catabolismo muscular. Sus valores están in-
fluenciados por la cantidad y contenido proteico de la
dieta y por la edad. No es un parámetro útil en la insu-
ficiencia renal. En el paciente crítico el índice creati-
nina/altura detecta la malnutrición al ingreso, pero ca-
rece de valor pronóstico o de seguimiento de forma
aislada6.

3-Metil-histidina

Es un aminoácido derivado del metabolismo mus-
cular proteico. Sus valores aumentan en situaciones de
hipercatabolismo y disminuyen en ancianos y en pa-
cientes desnutridos. En el paciente crítico es un pará-
metro de seguimiento nutricional, renutrición y cata-
bolismo muscular.  

Excreción de urea

Es un método habitual de medición del catabolismo
proteico. También estima la pérdida de creatinina y
ácido úrico. Sus valores presentan variaciones en rela-
ción con el volumen intravascular, el aporte nitroge-
nado y la función renal. En el paciente crítico es un ín-
dice de la intensidad de la respuesta metabólica al
estrés.

Balance nitrogenado

Es un buen parámetro de renutrición en pacientes
postoperados con estrés o desnutrición moderada. En
el paciente crítico, no es válido como parámetro de
desnutrición y seguimiento nutricional, pero sí como
índice de pronóstico nutricional. 
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3.2. Variables bioquímicas indicativas del estado de
las proteínas viscerales

Albúmina

Es el parámetro bioquímico más frecuentemente
utilizado en la valoración nutricional. Una reducción
significativa de los valores de albúmina se asocia con
un incremento en la aparición de complicaciones y en
la mortalidad. Los valores de albúmina al ingreso de
los pacientes críticos tienen valor pronóstico. No obs-
tante, dichos valores son poco sensibles a los cambios
agudos7 del estado nutricional (por la elevada vida
media de la albúmina: 20 dias). La albúmina sérica
tampoco es un buen parámetro de seguimiento nutri-
cional, aunque sus valores pueden relacionarse con la
extensión de la lesión8. 

Prealbúmina

Su vida media corta (2 días), la convierte en un pa-
rámetro de evolución y seguimiento en el paciente crí-
tico9, habiéndose apreciado que la prealbúmina es el
parámetro más sensible a los cambios en el estado nu-
tricional . No obstante, sus valores están interferidos
por factores no relacionados con el estado nutricional:
disminuyen en la infección y en la insuficiencia hepá-
tica y aumentan en el fracaso renal. 

Proteína ligada al retinol

Su vida media corta (12 horas) la convierte también
en un marcador de seguimiento nutricional. Sus nive-
les aumentan con la ingesta de vitamina A, disminu-
yen en la enfermedad hepática, infección y estrés gra-
ve. Carece de valor en pacientes en insuficiencia
renal.

Transferrina

Presenta una baja sensibilidad y especificidad cuan-
do se analiza de forma individual. Sus niveles plasmá-
ticos están aumentados en la anemia ferropénica y dis-
minuidos en la enfermedad hepática, sepsis, síndrome
de malabsorción y alteraciones inespecíficas inflama-
torias.

El déficit crónico de hierro, la politransfusión y
las alteraciones en la absorción intestinal, lo invalidan
como parámetro nutricional en el paciente crítico. Su
vida media es de (8-10 días).

Somatomedina

Se trata de un péptido de bajo peso molecular, cuya
síntesis está regulada por la hormona de crecimiento y
el factor I de la insulina. Mide la intensidad de la res-
puesta metabólica de la agresión y es un buen paráme-
tro de seguimiento nutricional. La complejidad en su
determinación y su elevado coste limitan su uso. 

Otras proteinas

La proteína C, alfa-1-antritripsina, alfa-1-glicopro-
teina, alfa-2-macroglobulina, la fibronectina, el fibri-
nógeno y la haptoglobina, son proteínas inespecíficas
cuyo valor puede encontrarse relacionado con la in-
tensidad de la respuesta metabólica. No obstante, pue-
den alterarse también por un gran número de situacio-
nes no relacionadas con el estado nutricional. 

Colesterol

Un nivel bajo de colesterol sérico ha sido observado
en pacientes desnutridos, con insuficiencia renal, he-
pática y síndrome del malabsorción. La presencia de
hipocolesterolemia puede ser indicativa de malnutri-
ción en los pacientes críticos y se relaciona con un in-
cremento en la mortalidad.

4. Parámetros de estimación funcional en la
valoración nutricional del paciente crítico

Parámetros de función muscular

El análisis de la fuerza muscular, tanto de forma ac-
tiva (fuerza de la musculatura respiratoria, capacidad
de aprehensión), como pasiva (respuesta de contrac-
ción y relajación muscular a diferentes intensidades
eléctricas) han sido utilizados como indicadores del
estado nutricional. Sus valores fueron más sensibles y
específicos en la predicción de complicaciones quirúr-
gicas que marcadores bioquímicos como la albúmina
o la transferrina. No obstante, en el paciente crítico los
test de función muscular pueden estar alterados por
factores muy diversos como el uso de sedo-analgesia
o la existencia de polineuropatías. 

Parámetros de función inmunológica

La disminución en el recuento total de linfocitos
(<1500), el índice de CD3/CD4 (<50) y la ausencia en
la respuesta de inmunidad celular retardada, se han re-
lacionado con la malnutrición. En el paciente crítico,
tanto los recuentos linfocitarios como los test de fun-
ción inmunitaria pueden estar alterados por un gran
número de situaciones clínicas o por la administración
de medicamentos. Estos parámetros pueden tener va-
lor en el seguimiento evolutivo de enfermos críticos
que muestran déficit en la inmunidad al ingreso.

5. Indices pronósticos nutricionales en los
pacientes críticos

Están dirigidos a la predicción del riesgo quirúrgi-
co, el desarrollo de complicaciones postoperatorias y
la indicación del soporte nutricional en función de la
valoración del estado nutricional al ingreso de los pa-
cientes. El más utilizado es el Índice de Bristian, vali-
dado para pacientes quirúrgicos pero no para pacien-
tes críticos.

Valoración del estado nutricional en el
paciente grave
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6. Otros parámetros utilizables para la valoración
nutricional en pacientes críticos

El análisis de la activación con neutrones, que mide
el cálculo del nitrógeno corporal total, la impedancia
bioeléctrica, que evalúa el volumen corporal total de
agua, y los isótopos de potasio, que calculan la masa
tisular total magra, son técnicas aún experimentales,
de escasa utilidad en el paciente crítico en el momento
actual.

Recomendaciones

• No hay estudios sobre la utilidad de los paráme-
tros antropométricos o de los marcadores bioquí-
micos más frecuentes en la valoración nutricional
de los pacientes críticos, por lo que no puede re-
comendarse su empleo rutinario en la práctica clí-
nica (C).

• A modo orientativo, puede recurrirse a la utiliza-
ción de los marcadores de estado nutricional indi-
cados en la Tabla I durante las diferentes fases
evolutivas de los pacientes críticos.
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Tabla I
Marcadores del estado nutricional en pacientes críticos

Probable utilidad Parámetros

Valoración de malnutrición al ingreso Pérdida de peso
Indice de masa corporal
Indice creatinina/altura
Colesterol sérico
Valoración subjetiva global

Renutrición 3-metil Histidina
Balance Nitrogenado
Prealbúmina
Proteína ligada al retinol
Somatomedina

Respuesta metabólica Excreción de urea
3-metil-Histidina
Proteínas de fase aguda Urea

Seguimiento Nutricional Prealbúmina, 
Proteína ligada al retinol
Somatomedina
Albúmina
Función muscular

Pronóstico Balance nitrogenado
Albúmina
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Actualmente son numerosos los trabajos realizados
acerca del soporte nutricional especializado en los pa-
cientes críticos, dirigidos a valorar las indicaciones
del mismo, el momento de inicio y la vía de aporte de
nutrientes. No obstante debido a la distinta metodolo-
gía utilizada, los resultados obtenidos en los mismos
son poco homogéneos y en ocasiones contradictorios. 

1. Soporte Nutricional y Pronóstico de los
pacientes críticos

No existe duda de que el ayuno indefinido en los
pacientes críticos, conduce indefectiblemente a la
muerte por inanición. Períodos más prolongados a las
dos semanas de ayuno en el postoperatorio inmediato
de intervenciones quirúrgicas mayores se han asocia-
do a una mayor tasa de mortalidad y complicaciones1.
Los pacientes críticos presentan un estado hipermeta-
bólico como respuesta a la agresión recibida, lo que
conduce a un rápido proceso de desnutrición. Es cono-
cido que los pacientes críticos con peores parámetros
nutricionales se acompañan de una mayor tasa de
complicaciones y una estancia hospitalaria más pro-
longada 2 3 4 5. 

Resumen

Los datos existentes sobre la indicación y el momento
de inicio del soporte nutricional en pacientes críticos no
son homogéneos. No obstante, la presencia de deterioro
en la situación nutricional se acompaña de efectos perju-
diciales por lo que, en líneas generales, sería recomenda-
ble el inicio de soporte nutricional especializado si es
presumible un periodo de ayuno superior a 5-7 días. La
nutrición parenteral administrada rutinariamente a los
pacientes críticos puede incrementar su morbi-mortali-
dad. En los casos en los que sea posible, la nutrición ente-
ral debe ser la vía de aporte preferente de nutrientes, da-
do que con ello se ha descrito un efecto favorable sobre
la tasa de complicaciones infecciosas. La nutrición ente-
ral debería iniciarse de forma precoz (dentro de las pri-
meras 36 horas de ingreso). No obstante, si bien la admi-
nistración transpilórica de nutrientes podría reducir la
broncoaspiración e incrementar el volumen eficaz de
dieta recibido por los pacientes, no existen datos para re-
comendar el uso rutinario de la vía transpilórica para el
soporte nutricional en los pacientes críticos.

(Nutr Hosp 2005, 20:9-12)

Palabras clave: Vía transpilórica. Pacientes críticos. So-
porte nutricional.
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NUTRITIONAL SUPPORT
IN THE CRITICALLY ILL PATIENT:

TO WHOM, HOW, AND WHEN?

Abstract

Existing data about indication and time of onset of nu-
tritional support are not homogeneous. However, the
presence of a deterioration of the nutritional status is ac-
companied by harmful effects so that, broadly speaking,
specialized nutritional support onset would be advisable
if a fasting period longer than 5-7 days is foreseen. Pa-
renteral nutrition routinely administered to critically ill
patients may increase their morbidity and mortality.
Whenever possible, enteral nutrition should be the pre-
ferred route of nutrients intake since it has been shown
to have a favorable effect on infectious complications ra-
tes. Enteral nutrition should be started early on (within
the first 36 hours of admission). Although transpyloric
nutrients administration may however reduce broncho-
aspiration and increase the diet effective volume recei-
ved by patients, there are no data for recommending
routinary usage of the transpyloric route for nutritional
support in the critically ill patients. 

(Nutr Hosp 2005, 20:9-12)

Key words: Transpyloric route. Critically ill patient. Nutri-
tional support.

02. SOPORTE  11/5/05  10:05  Página 9



10 F. J. Fernández Ortega y cols.Nutr. Hosp. (2005) 20 (Supl. 2) 9-12

Sin embargo, no existen trabajos controlados en pa-
cientes críticos polivalentes que comparen el trata-
miento con soporte nutricional respecto a unos cuida-
dos en los que el soporte nutricional no se encuentre
incluído. Ante la ausencia de dichos estudios se ha es-
tablecido en un período de 5-7 días, desde el ingreso,
el lapso de tiempo que no debe ser excedido sin admi-
nistrar soporte nutricional, si el paciente no puede ali-
mentarse de forma voluntaria.

La vía de administración del soporte nutricional
puede en sí misma condicionar el pronóstico, de for-
ma independiente al hecho de prevenir o revertir las
alteraciones nutricionales. Por ello, el efecto pronósti-
co del soporte nutricional debería considerarse separa-
damente según la vía de aporte de nutrientes.

1.1. Nutrición Parenteral comparada con ausencia
de soporte nutricional

Se han seleccionado 16 estudios clínicos randomi-
zados donde se compara el efecto del soporte nutricio-
nal por vía parenteral con un cuidado estándar que no
incluye soporte nutricional. En su mayoría, los estu-
dios se refieren a pacientes quirúrgicos6-19 si bien se
han estudiado también otras situaciones clínicas20-22.
Los resultados referentes a tasa de mortalidad, com-
plicaciones globales, tiempo de ventilación mecánica
y tiempo de estancia en UCI no son uniformes. 

1.2. Nutrición Enteral comparada con ausencia de
soporte nutricional

Se han seleccionado 9 trabajos realizados en pa-
cientes quirúrgicos, en los que se comparaba el sopor-
te nutricional por vía enteral en el postoperatorio in-
mediato frente a la ausencia de soporte nutricional23-31.

Los resultados indican una mejoría en los parámetros
nutricionales en el grupo que recibió nutrición enteral.
También se apreció una tendencia hacia la disminu-
ción de las complicaciones y de la estancia hospitala-
ria en este grupo. No existió diferencia en la mortali-
dad de los pacientes.

2. ¿Condiciona la vía de administración del
soporte nutricional el pronóstico de los
pacientes críticos?

Son escasos los trabajos clínicos controlados que
demuestran un pronóstico más favorable, en términos
de morbi-mortalidad o tiempo de estancia en UCI o en
el Hospital, en pacientes que reciben soporte nutricio-
nal por vía enteral frente al soporte nutricional intra-
venoso32-39. Existen también estudios que describen
mayor mortalidad y tasa de infecciones en los pacien-
tes tratados con nutrición enteral40. 

En un metaanálisis de 27 ensayos randomizados41 se
apreció que la tasa de infecciones era significativa-
mente más baja en el grupo de pacientes que recibió
nutrición enteral.

3. ¿Conduce la precocidad de la administración
de la nutrición enteral a un mejor pronóstico en
los pacientes críticos?

No se han identificado estudios en los que se analice la
precocidad del aporte parenteral de nutrientes frente a un
aporte parenteral no precoz. Se han analizado, por tanto,
los efectos de la precocidad de la administración del so-
porte nutricional por vía enteral. Se considera que el apor-
te precoz de nutrientes es el que se lleva a cabo antes de
cumplirse las primeras 36 horas de ingreso del paciente.

Se han identificado 5 trabajos42-46 realizados en pa-
cientes quirúrgicos, traumáticos o grandes quemados.
No se conocen estudios realizados en pacientes con
patología médica. Los resultados de los estudios seña-
lados indican que no existe diferencia en la mortalidad
de los pacientes. Se apreció menor incidencia de in-
fección en los pacientes con traumatismo abdominal. 

En una revisión sistemática donde se analizan 15
trabajos se ha encontrado una reducción significativa
de la estancia hospitalaria y de la tasa de complicacio-
nes infecciosas en los pacientes que reciben precoz-
mente soporte nutricional por vía enteral 47.

4. ¿Mejora la administración post-pilórica de
nutrientes el pronóstico de los pacientes
críticos?

La administración postpilórica de soporte nutricio-
nal, realizada mediante sonda o mediante dispositivos
colocados por vía percutánea o quirúrgica, es una estra-
tegia orientada a la disminución del volumen de aspira-
do gástrico, con la finalidad de reducir la incidencia de
neumonías en pacientes críticos y de conseguir una ad-
ministración más rápida y completa de la dieta enteral.

Sobre 7 estudios seleccionados48-54 sólo se analizó la
mortalidad en dos estudios, sin que se encontraran di-
ferencias. La incidencia de neumonía asociada a la
ventilación mecánica fue igualmente similar en cinco
estudios. El análisis del volumen de broncoaspiración
muestra resultados contradictorios.

Recomendaciones

• Los pacientes en estado crítico que no van a poder
nutrirse durante un período mayor de 5-7 días de-
ben recibir soporte nutricional especializado (C). 

• La nutrición parenteral administrada de forma in-
discriminada a los pacientes críticos podría incre-
mentar su morbi-mortalidad. (B).

• En comparación con la ausencia de soporte nutri-
cional, los pacientes críticos desnutridos presen-
tan un mejor pronóstico si se administra nutrición
parenteral (B).

• En comparación con la ausencia de soporte nutri-
cional, la nutrición enteral se asocia con una me-
joría en las variables nutricionales y podría redu-
cir la tasa de complicaciones infecciosas y la
estancia hospitalaria, especialmente en los pa-
cientes con peor situación nutricional previa. (B).
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• Los pacientes críticos que reciben nutrición ente-
ral tienen un menor índice de infecciones y una
estancia hospitalaria más corta que los pacientes
que reciben nutrición parenteral (B).

• La nutrición enteral administrada de forma pre-
coz reduce las complicaciones infecciosas y la es-
tancia hospitalaria, aunque no modifica la morta-
lidad de los pacientes. (B)

• El aporte enteral postpilórico en los pacientes crí-
ticos no reduce la morbi-mortalidad. Grado B

• La administración de nutrición enteral postpilóri-
ca podría reducir la broncoaspiración e incremen-
tar el volumen eficaz de dieta recibido por los pa-
cientes (C). 
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El aporte de los requerimientos energéticos y pro-
teicos a los pacientes críticos es complejo dado que
debe tener en cuenta tanto las circunstancias clínicas

del paciente como su momento evolutivo. La primera
fase del proceso es la del cálculo de las necesidades
nutricionales de cada paciente para, en una fase poste-
rior, proceder a la distribución del aporte calórico en-
tre los tres componentes del mismo: proteinas, hidra-
tos de carbono y grasas. Es importante considerar no
sólo el aspecto cuantitativo del aporte de estos macro-
nutrientes sino la calidad del mismo, seleccionando
entre las diversas posibilidades disponibles.

El papel de los micronutrientes, hasta hace poco
considerado de segundo orden, se muestra cada día
más importante en los pacientes críticos.

Resumen

Los pacientes críticos presentan modificaciones im-
portantes en sus requerimientos energéticos, en las que
intervienen la situación clínica, el tratamiento aplicado y
el momento evolutivo. Por ello, el método más adecuado
para el cálculo del aporte calórico es la calorímetria indi-
recta. En ausencia de la misma, puede recurrirse al em-
pleo de fórmulas como la de Harris-Benedict, aunque sin
utilizar de factores de corrección tan elevados como los
recomendados con anterioridad, con el fin de evitar
aportes hipercalóricos. El aporte de una cantidad calóri-
ca fija (comprendida entre 25-30 Kcal/Kg/dia) es ade-
cuado para la mayoría de los pacientes críticos.

La administración de carbohidratos debe tener un lí-
mite máximo de 5 g/Kg/día. Deben controlarse los nive-
les de glucemia plasmática con el fin de evitar la hiper-
glucemia. Respecto al aporte de grasa, el límite máximo
debería ser el de 1,5 g/Kg/día. El aporte proteico reco-
mendado se encuentra entre 1,0 y 1,5 gr/Kg/dia, en fun-
ción de las características de la situación clínica.

Debe prestarse una atención especial  al  aporte de mi-
cronutrientes,  un aspecto  que habitualmente es infrava-
lorado. En este sentido, existen datos para considerar
que algunos oligoelementos, como Zn, Cu, Mn, Cr, Se,
Mo, y algunas de las vitaminas (A,B,C,E) son de gran
importancia para los pacientes en situación crítica, aun-
que los requerimientos específicos para cada uno de ellos
no han sido establecidos. 

(Nutr Hosp 2005, 20:13-17)

Palabras clave: Macronutrientes. Micronutrientes. Car-
bohidratos.
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REQUERIMENTS OF MACRONUTRIENTS
AND MICRONUTRIENTS

Abstract

Critically ill patients have important modifications in
their energetic requirements, in which the clinical situation,
treatment applied and the time course take part. Thus, the
most appropriate method to calculate the caloric intake is
indirect calorimetry. When this test is not available, calcu-
lations such as Harris-Benedict’s may be used, although
not using the so high correction factors as previously re-
commended in order to avoid hypercaloric intakes. The in-
take of a fixed caloric amount (comprised between 25-30
Kcal/Kg/min) is adequate for most critically ill patients.

Carbohydrates intake must be of 5 g/kg/day) maxi-
mum. Glucose plasma levels must be controlled in order
to avoid hyperglycemia. With regards to fat intake, the
maximum limit should be 1.5 g/kg/day. The recommen-
ded protein intake is 1.0-1.5 g/kg/day, according to the
clinical situation characteristics. 

Special care must be taken with micronutrients inta-
ke, an issue that is many times undervalued. In this sen-
se, there are data to consider some micronutrients such
as Zn, CU, Mn, Cr, Se, Mo and some vitamins (A, B, C,
and E) of great importance for patients in a critical con-
dition, although specific requirements for each one of
them have not been established.

(Nutr Hosp 2005, 20:13-17)

Key words: Macronutrients. Micronutrients. Carbohydra-
tes.

03. REQUERIMIENTOS  11/5/05  10:06  Página 13



14 C. Ortiz Leyba y cols.Nutr. Hosp. (2005) 20 (Supl. 2) 13-17

1. ¿Que métodos son aceptables para calcular los
requerimientos energéticos en los pacientes
críticos?

1.1. Calorimetría Indirecta

Es el método considerado, en la clínica, como el
“patrón oro”1,2. Presenta varios problemas (equipa-
miento costoso, tiempo para realizar las mediciones,
experiencia) y no está disponible en todas las Unida-
des. Además, intenta predecir el gasto energético total
a partir de mediciones entre 5 y 30 minutos3, 4 , habién-
dose demostrado variaciones del mismo de hasta el
20% a lo largo del día. De esta forma deberemos aña-
dir un 15-20% al gasto energético en reposo para cal-
cular el gasto energético total. Más exacto es mante-
ner las mediciones durante 24 para conocer el gasto
energético total5, 6.

1.2. Método de Fick

Es un método alternativo para el cálculo del gasto
energético a partir de la medición del gasto cardiaco,
la concentración de hemoglobina y la concentración
de O

2
en sangre arterial y venosa mezclada, por lo que

se necesita tener insertado un catéter de termodilu-
ción. En la literatura médica, mientras unos trabajos
evidencian una alta correlación con la calorimetría in-
directa7, 8, otros no la encuentran9.

Método de Fick para el cálculo del Gasto energético
(GE)

GE = GC x Hb (Sa O
2
– Sv O

2
) 95,18

donde:

– GC: gasto cardiaco
– Hb: concentración de hemoglobina sanguínea
– Sa O

2: 
saturación arterial de oxígeno

– Sv O
2: 

saturación venosa de oxígeno

1.3. Métodos de estimación del gasto energético

Existen en la literatura más de 200 fórmulas para
estimar el gasto energético, sin que ninguna de ellas
haya demostrado una buena correlación con las medi-
ciones realizadas mediante calorimetría indirecta.
Aquí se exponen algunas de las más empleadas:

Harris-Benedict10: 
GEB (Gasto energético basal)
Hombres;
GEB= 66.5 + (13.75 x peso en kg) + (5.003 x altura

en cm) - (6.775 x edad) 

Mujeres: 
GEB = 655.1 + (9.563 x peso en kg) + (1.850 x al-

tura en cm) - (4.676 x edad)

Frankenfield11:
GE = 1000 + 100(Volumen espirado) + 1,3 (Hb) +

300 (Sepsis SI =1; NO = 0)

Irenton-Jones revisada12: 
Respiración espontánea; 
GE = 629 – (11 x edad) + (25 x kg) – (609 x O(Pre-

sente = 1; Ausente = 2))
O: Obesidad superior al 30% del peso ideal o Indi-

ce de masa corporal > 27 kg/m2.
Con Ventilación mecánica
GE = 1784 – (11 x edad) + (5 x kg) + [244 x Sexo

(Hombre = 1; Mujer = 0)] + [239 x Trauma (SI = 1;
NO = 0)] + [804 x quemadura (SI = 1; NO = 0)]

La correlación entre el gasto energético medido por
calorimetría indirecta y el calculado mediante alguna
de las fórmulas existentes no es buena13 ya que no con-
templan las múltiples variables de los pacientes críti-
cos. Cuando se compara14 en pacientes críticos la medi-
ción del GE por calorimetría indirecta frente al método
de Fick y a las estimaciones basadas en las fórmulas de
Irenton-Jones, Frankenfield, Fusco y Harris-Benedict,
se aprecia que existe una pobre correlación con el gas-
to energético medido, con una sobrevaloración en el
80% de los cálculos, llegando a la conclusión de que
los pacientes críticos constituyen una población dife-
rente a la que ha servido de base para dichas formulas. 

2. ¿Cuál es el aporte energético requerido en los
pacientes críticos?

Estudios15 sobre pacientes con politraumatismo y
buen estado nutricional previo, encuentran que apor-
tes isonitrogenados y con aporte calórico superior,
igual o inferior al gasto energético en reposo no pre-
vienen el catabolismo proteico, sugiriendo, de acuerdo
con otros estudios16, 17 que no parece necesario aportar
todo el gasto energético medido, al menos durante las
primeras fases del estrés, ya que no se consigue dismi-
nuir las pérdidas nitrogenadas con aportes calóricos
por encima del mismo, produciéndose depósitos de
grasas y apareciendo complicaciones metabólicas se-
cundarias a la sobrealimentación. 

En pacientes en los que se determine el gasto ener-
gético mediante calorimetría indirecta, se recomienda
comenzar con un aporte energético alrededor del 80%
durante los primeros 7-10 días tras la fase de estabili-
zación, dado lo próximos que están el gasto energético
en reposo y el gasto energético total durante esta pri-
mera fase 18, 19. Posteriormente se debería aumentar el
aporte energético pero sin sobrepasar en las primeras
semanas el 120-130% del gasto energético medido,
dado el aumento del mismo durante la segunda sema-
na y la fase de convalecencia20. En pacientes con des-
nutrición previa importante y sin altos niveles de agre-
sión se pueden utilizar aportes en el rango más alto.

En pacientes donde no se pueda medir el gasto
energético son aplicables las recomendaciones de la
ACCP21 y de la ASPEN22. Estas Recomendaciones
abarcan todo tipo de paciente crítico, estando contem-
pladas diferentes situaciones clínicas y metabólicas,
por lo que no son muy ajustadas. 
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Una recomendación válida sería la de aportar una
cantidad de 25-30 kcal / kg de peso. El peso a utilizar
debería ser el previo a la agresión (ya que se han en-
contrado variaciones importantes del mismo como
consecuencia de la reanimación inicial) o el peso ajus-
tado en caso de obesidad23. 

La AGA24 recomienda que el aporte energético se
haga en relación al Indice de Masa Corporal según la
Tabla I.

El aporte energético puede hacerse también en rela-
ción al aporte nitrogenado. La proporción calNP/gN
media es de 110-130 cal/gN. No obstante, si el pacien-
te se encuentra en grados de estrés avanzados, con
presencia de disfunción multiorgánica, esta relación
puede descender hasta 80 cal/gN. Esta práctica, sin
embargo, es desestimada por algunos autores

3. ¿Qué cantidad de carbohidratos y cuales hay
que aportar en el paciente crítico?

La glucosa continúa siendo el principal substrato
calórico en el paciente crítico en general, aún cuando
en algunas situaciones de agresión la fuente energética
sea mixta (hidratos de carbono y grasa). Los hidratos
de carbono constituyen entre el 50 y el 70% de las ca-
lorías no proteicas en el metabolismo. Una perfusión
de glucosa a 4 mg/kg/min sólo suprime la neoglucogé-
nesis al 50% y además suprime el catabolismo protei-
co en un 10%-15%; por lo tanto se recomienda que el
aporte de glucosa no sobrepase el valor de 5 g/kg/d. 

El aporte de glucosa debe ajustarse para intentar
que los niveles de glucemia sean inferiores a 140
mg/dL, recurriendo a la administración de la cantidad
necesaria de insulina. Esta recomendación estaría ba-
sada en los resultados de algunas publicaciones que
indican una mayor morbi-mortalidad en los pacientes
que tienen niveles de glucemia elevados25, aunque es
cierto que el valor óptimo de glucemia en pacientes
críticos está aún por definir.

En la nutrición enteral se administran otros azúca-
res más complejos (disacáridos, maltodextrinas, almi-
dones) en los que se suele buscar aquellos con menor
índice glucémico.

4. ¿Qué cantidad de lípidos y cuales hay que
aportar en el paciente crítico?

Dado que en el hombre no existe la desaturasa he-
pática, que produce las series de ácidos grasos n-3 y n-
6, tanto el ácido linoleico como el linolénico son áci-
dos grasos esenciales. El aporte de lípidos es, por
tanto, imprescindible para evitar el déficit de ácidos
grasos esenciales (debe aportarse al menos un 2% de
las calorías en forma de ácido linoleico y un 0,5% co-
mo ácido linolénico) y para mantener la estructura de
las membranas celulares y la función de éstas en la
modulación de las señales intracelulares26. El déficit
de ácidos grasos esenciales se detecta con la medición
del índice triene/tetraene, cuyo valor normal es >0,4.

En el soporte nutricional se emplean actualmente
triglicéridos de cadena larga (TCL) pertenecientes a
las series n-3, n-6 y n-9, bien de manera individual o
en combinación con triglicéridos de cadena media
(TCM) en una mezcla física 50:50, o como lípidos es-
tructurados. 

Se deben aportar lípidos alcanzando hasta el 40%
del aporte calórico no proteico. La cantidad mínima
sería la de 1 g/kg/d, con el fin de evitar déficit de áci-
dos grasos esenciales. El aporte de grasas no debe ex-
ceder la cantidad de 1,5 g/kg/d. Si se administran en
forma de TCL es preferible utilizar soluciones con
concentración al 30% o al 20% en lugar de las concen-
traciones al 10%, debido a una relación
fosfolípidos/triglicéridos más adecuada en las solucio-
nes de mayor concentración. Los lípidos intravenosos
deben administrarse en infusiones prolongadas en lu-
gar de en infusiones de corta duración, con el fin de
evitar las complicaciones pulmonares que han sido
descritas27. El aporte de lípidos debe suspenderse si los
niveles plasmáticos de triglicéridos son superiores a
400 mg/dL.

5. ¿Qué cantidad de proteínas hay que aportar al
paciente crítico? ¿Cuáles son las características
ideales del aporte proteico?

El paciente crítico es un paciente hipercatabólico
que presenta intensa destrucción proteica. Por tanto el
aporte proteico es absolutamente necesario. 

Aunque las pérdidas nitrogenadas puedan ser muy
altas, especialmente en pacientes traumatizados y que-
mados, no se recomiendan aportes muy elevados dado
que ello podría conducir a un aumento de la degrada-
ción proteica neta. (Un aporte de 1,5 g/kg/d reduce el
catabolismo proteico en un 70%, pero si se incrementa
a 2,2 g/kg/d la degradación proteica neta se ve incre-
mentada). Por tanto parece que la elevación del aporte
proteico por encima de un determinado nivel crítico
incrementaría la tasa de catabolismo28 .

El 15-20% de las calorías totales diarias deben ser
dadas en forma de proteinas. Debe iniciarse con apor-
tes de 1,2-1,5 g/kg/d , ajustándose de acuerdo con
controles periódicos de balance nitrogenado y cam-

Requerimientos de macronutrientes y
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Tabla I
Recomendación para el aporte energético en función del

índice de masa corporal (según la AGA24)

Índice de Masa Corporal Necesidades energética
(kg/m2) (kcal/kg/d)

< 15 35-40
15-19 30-35
20-29 20-25
≥ 30 15-20 

(sin exceder de
2000 kcal/d en pacientes

críticos)
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bios en la urea plasmática. El aporte proteico puede
incrementarse en situaciones de aumento de pérdida
proteica, como sería el caso de los pacientes con que-
maduras, heridas abiertas, nefropatía o enteropatía con
pérdida proteica. En la Tabla II se recogen las reco-
mendaciones para el aporte proteico en función de la
situación clínica (según la AGA).

Existen diferentes soluciones de aminoácidos que
pueden ser utilizadas en la nutrición parenteral del pa-
ciente crítico: soluciones estándar, soluciones enri-
quecidas en aminoácidos de cadena ramificada, fór-
mulas hepáticas. Respecto a la nutrición enteral, el
aporte puede llevarse a cabo mediante proteínas intac-
tas, hidrolizados proteicos, aminoácidos libres o mez-
clas de todos ellos en diferentes proporciones. Los cri-
terios para la elección de una determinada
formulación de aminoácidos o de la forma de las pro-
teínas que deben ser aportadas no han sido estableci-
dos con claridad.

6. ¿Qué aporte electrolítico se precisa en pacientes
críticos?

Son imprescindibles los aportes de K, Mg, y P para
mantener los niveles normales y para evitar situacio-
nes potencialmente letales, especialmente la aparición
de arritmias malignas.

7. ¿Qué vitaminas y elementos traza se consideran
necesarios y cuáles esenciales en el paciente
crítico?

Se desconoce, por el momento, cuales y en qué can-
tidad son necesarios. 

Se considera que el Zn es necesario para el pro-
ceso reparador de las heridas y que su déficit aca-
rrea diferentes aspectos de inmunocompetencia. En
situaciones de agresión, es necesario añadirlo en
cantidades elevadas en la nutrición artificial. Pue-
den administrarse hasta 13 mg/d, aunque un aporte
de 4,5-6,0 mg/d, más un suplemento de 12,2 mg/d
si el paciente presenta pérdidas intestinales impor-
tantes, debe ser suficiente. Un exceso de aporte de
Zn puede producir interferencias en el metabolismo
del Cu29. 

Respecto al Cu, se considera que aportes de 2-3
mg/d podrían ser suficientes en los pacientes que reci-
ben nutrición enteral30. No obstante, hay que tener en
cuenta que existen situaciones, como la sepsis y el
trauma, donde los valores plasmáticos de Cu se en-
cuentran elevados en las fases inciales.

Otros elementos traza que debieran incorporarse al
soporte nutricional son el manganeso (0,8 mg/d), el
cromo (0,1 mg/d), el selenio (hasta120 mg/d) y el mo-
libdeno.

Respecto a las vitaminas, se consideran imprescin-
dibles los aportes de vitamina A, complejo B, C y E31.
No obstante, los requerimientos de vitaminas no están
establecidos para la nutrición artificial del paciente
crítico. Las diferentes recomendaciones publicadas
(AMA-NAG, RDA, ASPEN32) podrían infravalorar
las necesidades de vitaminas para estos pacientes. 

Recomendaciones

• El gasto energético de los pacientes críticos debe
ser medido mediante calorímetria indirecta contí-
nua (A). La calorimetría indirecta realizada de
modo discontínuo, (en periodos de 30 minutos al
día) se considera también un método válido (B).

• Debe tenerse en cuenta que el uso del método de
Fick o de otros métodos de estimación del gasto
energético no presenta una buena correlación con
el gasto energético medido mediante calorimetría
indirecta (C).

• El cálculo de las necesidades energéticas en los
pacientes críticos puede basarse en la medición
del gasto energético por calorimetría indirecta
(B).

• El cálculo de las necesidades energéticas en los
pacientes críticos puede basarse en la utilización
de fórmulas para la estimación del gasto energéti-
co (C).

• Se considera adecuado un aporte energético de
25-30 Kcal/kg de peso (considerando el peso ha-
bitual previo del paciente o el peso ideal en pa-
cientes obesos).

• El aporte de glucosa es necesario en los pacientes
críticos (A)

• Se recomienda que la cantidad de glucosa aporta-
da sea inferior a 5 g/Kg/dia (B).

• Se recomienda un aporte energético mixto hidra-
tos de carbono/grasas (A).

• El aporte de grasas no debe exceder la cantidad
de 1,5 g/kg/d (C).

• El aporte de proteinas es necesario en los pacien-
tes críticos (A)

• La cantidad del aporte proteico debería encontrar-
se entre 1.0 y 1.5 gr/Kg/dia, en función de la si-
tuación clínica del paciente (C).

• No pueden establecerse recomendaciones sobre
el tipo de solución de aminoácidos (nutrición pa-
renteral) o sobre la forma de las proteínas (nutri-
ción enteral) (B).

Tabla II
Recomendación para el aporte proteico en nutrición

parenteral, en función de la situación clínica
(según la AGA24)

Situación clínica Necesidades proteicas diarias
(g/kg de peso ideal/d)

Normal 0,8
Estrés metabólico 1,0-1,5
Fracaso renal agudo sin dialisis 0,8-1,0
Hemodialisis 1,2-1,4
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• Dentro del aporte de electrolitos, se considera im-
prescindible el aporte de potasio, magnesio y fós-
foro (A). 

• Existen datos para considerar que algunos elemen-
tos traza (Zn, Cu,Mn, Cr, Se, Mo) y algunas vitami-
nas (A,B,C,E) son importantes para los pacientes
en situación crítica. No obstante, los requerimientos
de los mismos no han sido establecidos (C).
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Resumen

El soporte nutricional en los pacientes críticos que
presentan insuficiencia renal aguda ha sido motivo de
cambio en los últimos años. Ello es debido al empleo ca-
da vez más frecuente y precoz de las técnicas de depura-
ción extrarenal. Las modificaciones en la pauta de so-
porte nutricional y metabólico destinadas a evitar la
progresión del fracaso renal, recomendadas clásicamen-
te, no tendrían indicación en estas situaciones salvo en
los casos no tratados con alguna de las técnicas depurati-
vas. El aporte proteico, por lo tanto, deberá ser adecua-
do a la situación clínica, no recomendándose ya el em-
pleo de las formulaciones de aminoácidos compuestas
exclusivamente por aminoácidos esenciales. La adminis-
tración de glucosa no sería diferente a la recomendada
en otras situaciones. La infusión de lípidos tendría un lí-
mite máximo de 1 gr/Kg/día. 

El empleo de dietas estándar, por tanto, no plantea
problemas si los pacientes están siendo tratados con téc-
nicas de depuración. No obstante, la relación entre el flu-
jo de substratos a través de las membranas de diálisis y
su efecto sobre la demanda de nutrientes está aún sin es-
tablecer de manera clara. Es probable que se requiera
un incremento del aporte de nutrientes con el fin de con-
trarrestar la pérdida obligada por las técnicas de depu-
ración. A la inversa, queda también por estudiar el papel
de dichas técnicas como vía adecuada para el soporte nu-
tricional en los pacientes críticos. 

(Nutr Hosp 2005, 20:18-21)

Palabras clave: Insuficiencia renal aguda. Pacientes críti-
cos. Dietas estándar.
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ARTIFICIAL NUTRITION IN ACUTE
RENAL FAILURE

Abstract

Nutritional support in critically ill patients that pre-
sent with acute renal failure has been a matter of change
in recent years. This is due to the increasing and earlier
use of extrarenal depuration techniques. Modifications
in nutritional and metabolic support regimen aimed at
preventing renal failure progression, classically recom-
mended, would not have an indication in these situations
but in cases not treated with one of these depurative
techniques. Thus, protein intake should be appropriate
to the clinical situation, and formulations compounded
exclusively by essential amino acids are no longer recom-
mended. Glucose administration should not be different
from that recommended in other conditions. Lipids infu-
sion should have a maximum limit of 1 g/kg/day. 

Thus, the use of standard diets is not problematic in
patients treated with depurative techniques. However,
the relationship between substrates flow through dialysis
membranes and its effect on nutrients demands has not
been fully established yet. It is likely that an increase in
nutrients intake may be necessary to counteract the obli-
ged loss by depurative techniques. The other way
around, the role of these techniques as an appropriate
way for nutritional support in critically ill patients re-
mains to be studied. 

(Nutr Hosp 2005, 20:18-21)

Key words: Acute renal failure. Critically ill patients. Stan-
dard diets.

El soporte nutricional en el fracaso renal agudo es-
tá sometido a controversia. No está demostrado que
una hiperalimentación intravenosa total precoz dis-
minuya la morbi-mortalidad de los pacientes con in-
suficiencia renal aguda. No obstante, este tipo de tra-
tamiento nutricional permitirá el aporte de los
nutrientes necesarios para evitar una mayor desnutri-
ción, dado el grado de hipercatabolismo que presen-
tan estos pacientes1.
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La terapia nutricional debe alcanzar los siguientes
objetivos: 1) limitar el catabolismo proteico y la perdi-
da de masa magra, 2) prevenir la sobrehidratación y 3)
minimizar la acumulación de compuestos nitrogena-
dos en la sangre2.

1. ¿Cuáles son los requerimientos energéticos
en los pacientes con insuficiencia renal aguda?

El aporte calórico puede oscilar entre 30-50
kcal/kg/día. Si el paciente se encuentra en situación de
agresión, como suele ser la norma en el fracaso renal
agudo, se debe aplicar la relación calorías no protei-
cas/gr de N correspondiente a su grado de estrés. La
medición del gasto energético mediante calorimetria
indirecta es importante en estos pacientes debido al hi-
percatabolismo que presentan.

Se debe aportar glucosa en cantidad similar a otras
situaciones clinicas (3-5 g/kg/d), con un seguimiento
estricto de las cifras plasmáticas de glucosa. Es im-
prescindible considerar las posibles pérdidas o ga-
nancias de glucosa cuando se efectúan técnicas de
depuración, tanto discontinua como continua. La uti-
lización de soluciones con dextrosa en las técnicas
de depuración (en el baño de diálisis, o en las solu-
ciones de diálisis peritoneal, líquido de diálisis y so-
luciones de reposición) supone un importante aporte
de glucosa.

Los lípidos deben aportarse al menos 2 veces por
semana para evitar el déficit de ácidos grasos esencia-
les. La infusión de grasas debería limitarse a 1gr/kg/d.
Los lípidos no deberían emplearse si los niveles plas-
máticos de triglicéridos son superiores a 250-300
mg/dl.

En cuanto al tipo de lípidos a administrar, la expe-
riencia con el empleo de los triglicéridos de cadena
larga (TCL) dentro de la nutrición parenteral es muy
amplia. Algunos autores en la actualidad aconsejan
utilizar dietas enriquecidas en ácidos grasos de la serie
omega-33.

2. ¿Cuáles son las necesidades de proteínas en los
pacientes con insuficiencia renal aguda?

El nitrógeno derivado de los aminoácidos durante la
degradación proteica se convierte en urea. Por ello, el
grado de catabolismo proteico puede no ser valorado
adecuadamente si no se recurre al cálculo de la “apa-
rición de nitrógeno ureico (ANU)”. El ANU indica el
nitrógeno ureico que se elimina (orina, dializado, dre-
najes, etc…) y considera también el cambio producido
en el nitrógeno ureico corporal. La medición del ANU
(tabla I) es imprescindible para ajustar las necesidades
diarias de proteínas en los pacientes con insuficiencia
renal aguda. 

En pacientes con ANU inferior a 5 g/d, se deben
aportar entre 0,6-0,8 gramos de proteinas/kg/d. En es-
te grupo, el objetivo del tratamiento es minimizar la
ureagenesis y prevenir la necesidad de dialisis , si bien

este aporte no debe emplearse mas de 1-2 semanas.
Cuando el ANU sea de 5 a 10 g/d, la ingesta de protei-
nas se aumentará a valores de 0,8 a 1,2 g/kg/d. Si el
ANU es mayor de 10 gr/d se requieren aporte protei-
cos más elevados: entre 1,2-1,5 g/kg/d. 

Los pacientes con insuficiencia renal aguda que es-
tén malnutridos y con situación hipercatabólica deben
recibir entre 1,5 y 1,8 gramos de proteinas/kg/d4. 

Por lo que respecta a la calidad de los aminoácidos
que deben ser aportados en estos pacientes, el consen-
so actual es el de emplear soluciones de mezclas de
aminoácidos esenciales y no esenciales, con una rela-
ción esenciales/no esenciales comprendida entre 2:1 y
4 :1 y con un aporte medio de 1-1,2 g de aminoáci-
dos/kg de peso. El empleo exclusivo de soluciones de
aminoácidos esenciales se acompaña de hiperamonie-
mia y encefalopatia metabolica secundarias5, por lo
que la utilización de esta pauta nutricional se conside-
ra obsoleta.

El incremento en el aporte de aminoácidos de cade-
na ramificada (0,5-0,6 g/kg/d) parece ser beneficioso,
dado que mejora el balance nitrogenado. Otros amino-
ácidos como tirosina, histidina y taurina son deficita-
rios en los pacientes con insuficiencia renal aguda, por
lo que también sería recomendable su aporte en canti-
dades superiores a las habituales en otros pacientes.
La administración de suplementos de glutamina (a do-
sis de 0,3 g/kg/d) puede tener igualmente efectos be-
neficiosos (algunos autores han descrito un descenso
de la mortalidad en pacientes con insuficiencia renal
en el seno de fracaso multiorgánico, tratados con glu-
tamina6.

Tabla I
Ecuación para el cálculo de la aparición de 

nitrógeno ureico (ANU)

Ecuación 1: 
ANU (g/d) = NUU(g/d) + NUD(g/d)+ CU(g/d)

Ecuación 2: 
CU (g/d)= NUSa-NUSi(g/l) x Pi kg/d x(0,60 l/kg)

+ Pa-Pi(kg/d) x NUSa(g/l) x 1.0 l/kg

Ecuación 3: 
Gasto total de N (g/d) = 0.97 x ANU (g/d) + 1.93

Donde:
ANU = Aparición de nitrógeno ureico
NUU = Nitrógeno ureico urinario
NUD = Nitrógeno ureico en liquido de dialisis
CUS = Cambios en el “pool de urea orgánica”
NUSa = Nitrógeno ureico en sangre actual
NUSi = Nitrógeno ureico en sangre inicial
Pa = Peso actual en kg
Pi = Peso inicial en kg
0.97 = Factor de corrección
1.93 = Perdidas de nitrógeno no ureico
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3. ¿Debe modificarse el aporte nitrogenado
cuando los pacientes son tratados con
hemodiálisis? 

Durante la hemodiálisis con membranas convencio-
nales se han apreciado pérdidas de 6-8 gramos de ami-
noácidos en pacientes que se encuentran en situación
de ayuno. Esta cantidad se incrementa hasta 8-12 gra-
mos si el paciente está comiendo (incluso hasta 12-20
gr. en algunos casos).

En pacientes tratados con nutrición parenteral, las pér-
didas de aminoácidos durante la diálisis suelen alcanzar
el 10% de la cantidad de aminoácidos administrados7.

Por todo ello, el aporte nitrogenado necesita ser
modificado en los pacientes que reciben hemodiálisis.

4. ¿Que aporte de vitaminas y oligoelementos
requieren los pacientes con insuficiencia renal
aguda?

El suplemento de vitamina C en grandes cantidades
puede resultar necesario debido a la pérdida de oxala-
to en estos pacientes (se sugiere un aporte mínimo de
60-100 mg/dia). También se recomiendan aportes mí-
nimos para la piridoxina (5-10 mg/d) y el ácido fólico
(1 mg/d).

En cuanto a las vitaminas liposolubles, las vitami-
nas A y D requieren una implicación renal en su de-
gradación y síntesis respectivamente. Es necesario el
aporte de vitamina D y de 1-25 hidroxicolecalciferol.

5. ¿Existe una fórmula de nutrición enteral
idónea para ser empleada en los pacientes
con insuficiencia renal aguda?

Las dietas estándar, diseñadas para los pacientes sin
fallo renal, presentan el inconveniente de su elevado
contenido en electrolitos (sobre todo, fósforo y pota-
sio) y un contenido proteico que puede ser elevado pa-
ra la situación de insuficiencia renal. Este tipo de die-
tas pueden ser utilizadas en los pacientes sometidos a
técnicas de depuración.

Las fórmulas enterales específicas para insuficien-
cia renal, cuyas características principales son el bajo
contenido proteico, la elevada densidad energética (2
cal/ml) y la reducción en los aportes de sodio, potasio
y fósforo, pueden estar indicadas en pacientes con dis-
función/fracaso multiorgánico sometidos a técnicas de
depuración. 

Las dietas elementales que contienen sólo aminoá-
cidos esenciales mas histidina no se emplean en la ac-
tualidad, habiendo sido reemplazadas por formulas
enterales completas8,9.

6. ¿Las técnicas de depuración pueden utilizarse
para el aporte de nutrientes?

La hemodiafiltración veno-venosa continua es la
técnica de depuración más habitualmente empleada

en los pacientes críticos con insuficiencia renal agu-
da. Desde el punto de vista nutricional, esta técnica
remueve grandes cantidades de fluidos, urea y otros
solutos, y permite, en consecuencia, un aporte protei-
co adecuado.

En la actualidad se ha introducido el concepto de
hemodialisis nutricional. Esta técnica se refiere a la
utilización de nutrientes añadidos al dializado durante
la sesión de hemodiálisis. No obstante, para que sea
eficaz el flujo del dializador debe reducirse a 50
ml/min, lo que puede tener como consecuencia que la
hemodiálisis sea ineficaz en la extracción de produc-
tos nitrogenados. Sin embargo, el empleo de un flujo
bajo continuo (< 15 ml/min) junto con el aporte de nu-
trientes al dializado, puede ser eficaz como terapia nu-
tricional, ya que según algunos autores se puede ab-
sorber hasta un 97% de la glucosa y los aminoácidos
añadidos al dializado10.

Recomendaciones

• En los pacientes con insuficiencia renal aguda, el
aporte de glucosa debe ser similar al recomenda-
do en otras situaciones clínicas (3-5 gr/kg/día)
(C).

• La infusión de grasas debería limitarse a
1gr/kg/d, suspendiendo el aporte de lípidos en ca-
so de hipertrigliceridemia (>300 mg/dl). (C).

• El aporte proteico debe adecuarse a la situación
clínica y a la situación catabólica valorada por la
“aparición de nitrógeno ureico” (ANU) (B).

• No deben utilizarse formulaciones de aminoáci-
dos compuestas exclusivamente por mezclas de
aminoácidos esenciales (A).

• El aporte de aminoácidos como tirosina, histidi-
na, taurina y aminoácidos ramificados debería re-
alizarse en cantidades superiores a las recomen-
dadas para otros pacientes (C).

• También se recomienda el empleo de suplemen-
tos de glutamina (B).

• Debido a las pérdidas apreciadas durante el proce-
dimiento, el aporte proteico debe ser incrementa-
do en los pacientes tratados con hemodiálisis (C).

• Es importante la valoración del aporte de vitami-
nas A, C y D (A).

• El empleo de dietas estándar de nutrición enteral
no plantea problemas si los pacientes están siendo
tratados con técnicas de depuración (B).

• Las dietas enterales adaptadas a la insuficiencia re-
nal podrían estar indicadas si los pacientes se en-
cuentran en situación de fracaso multiorgánico y
está siendo tratado con técnicas de depuración (C).

• Las técnicas de depuración podrían ser empleadas
para el aporte de nutrientes (C).
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Resumen

El soporte nutricional y metabólico de los pacientes
con insuficiencia hepática debería ser capaz de aportar
adecuadamente los requerimientos nutricionales y, al
mismo tiempo, contribuir a la recuperación de los pa-
cientes mediante el control o la reversión de las altera-
ciones metabólicas apreciadas. No obstante, a pesar de
la base fisiopatológica, clásicamente descrita por algu-
nos autores, que considera al disbalance de aminoáci-
dos un factor desencadenante y mantenedor de la ence-
falopatía, no existen datos suficientes para recomendar
el empleo de soluciones “específicas” (enriquecidas en
aminoácidos ramificados y pobres en aminoácidos aro-
máticos) como parte del soporte nutricional en los pa-
cientes con insuficiencia hepática aguda. Tampoco se
recomienda su empleo rutinario como prevención de
complicaciones en los pacientes sometidos a trasplante
hepático.

Como en otros pacientes críticos, la vía de aporte de
nutrientes debe ser la enteral, siempre que ello sea posi-
ble. No se recomienda el empleo de dietas específicas “de
insuficiencia hepática” sino que la composición de nu-
trientes debe estar adaptada a la situación de estrés me-
tabólico. En los pacientes que requieran nutrición pa-
renteral, no existe contraindicación para el empleo de
infusiones lipídicas. Se recomienda un incremento en el
aporte de vitaminas y de oligoelementos.

En los pacientes sometidos a trasplante hepático, el
aporte de nutrientes debería iniciarse de manera precoz
en el postoperatorio mediante una vía de acceso transpi-
lórica.

(Nutr Hosp 2005, 20:22-24)

Palabras clave: Insuficiencia hepática. Soporte nutricional.
Aporte de vitaminas.
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ARTIFICIAL NUTRITION IN LIVER FAILURE

Abstract

Nutritional and metabolic support in patients with li-
ver failure should be able to adequately provide the nu-
tritional requirements and, at the same time, to contri-
bute in patients’ recovery by controlling or reverting the
metabolic impairments observed. However, in spite of
the pathophysiologic basis described by some authors
considering amino acids unbalance as a triggering and
maintaining factor for encephalopathy, there are no suf-
ficient data to recommend the use of “specific” solutions
(branched amino acids-enriched and low on aromatic
amino acids) as part of the nutritional support of pa-
tients with acute liver failure. Its routinary use is neither
recommended for preventing complications in patients
submitted to liver transplantation. 

As with other critically ill patients, the nutrients ad-
ministration route should be the enteral route, whenever
possible. The use of “liver failure” specific diets is not re-
commended; on the contrary, nutrients composition
must be adapted to the metabolic stress condition. In pa-
tients requiring parenteral nutrition, there is no con-
traindication to the use of lipid infusions. An increase in
vitamins and micronutrients intake is recommended. 

In patients submitted to liver transplantation, nu-
trients intake should be started early in the postoperati-
ve period through a transpyloric route of access.

(Nutr Hosp 2005, 20:22-24)

Key words:Liver failure. Nutritional support. Vitamins
intake.

Los pacientes con insuficiencia hepática presentan
un curso evolutivo frecuentemente complicado con la
presencia de encefalopatía, alteraciones de la coagula-
ción, hemorragia digestiva, ascitis y sindrome hepato-
rrenal. La situación de malnutrición es frecuente en
estos pacientes y tiene un origen multifactorial: inges-
ta de alimentos limitada, vómitos, distensión abdomi-
nal, malabsorción1, etc… Junto a ello, las medidas de
tratamiento (restricción proteica, neomicina, lactulo-
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sa, paracentesis repetidas) contribuyen en muchos ca-
sos a la progresión de la desnutrición. 

Desde el punto de vista metabólico, el disbalance
de aminoácidos en el aminograma plasmático (aumen-
to de metionina, fenilalanina, tirosina, triptòfano y
disminución de los aminoácidos de cadena ramifica-
da) ha sido uno de los factores clásicamente incrimi-
nados en el origen y mantenimiento de la encefalopa-
tía. No obstante, otras alteraciones metabólicas que
también tienen lugar en estos pacientes (hipogluce-
mia, hipofosfatemia, hiponatremia, hipomagnesemia,
etc) pueden contribuir a la disfunción cerebral.

El soporte nutricional y metabólico de los pacientes
con insuficiencia hepática debería ser capaz de aportar
adecuadamente los requerimientos nutricionales y, al
mismo tiempo, contribuir a la recuperación de los pa-
cientes mediante el control o la reversión de las altera-
ciones metabólicas apreciadas.

1. ¿Qué determina la elección de la vía de aporte
de nutrientes en los pacientes con insuficiencia
hepática? 

Al igual que en otros pacientes, la nutrición enteral
debe ser la primera vía a considerar cuando se encuen-
tre indicado el soporte nutricional especializado.

La nutrición parenteral debe emplearse en estos en-
fermos cuando: a) el tracto gastrointestinal no esté fun-
cionante debido a la presencia de hemorragia digestiva
u otras alteraciones, b) la nutrición enteral no sea bien
tolerada, c) la nutrición enteral sea insuficiente para
aportar los requerimientos nutricionales y d) exista un
alto riesgo de aspiración como consecuencia de la pre-
sencia de alteraciones en el nivel de conciencia.

2. ¿Qué cantidad y calidad de substratos
energéticos precisan?

El aporte calórico total recomendado es similar al
de otros pacientes graves: entre 20-25 kcal/kg/d. Otra
opción igualmente válida sería la de multiplicar por
1,15-1,2 el resultado del gasto energético obtenido de
la ecuación de Harris-Benedict.

Respecto a la distribución del aporte energético, es
preciso tener en cuenta que los pacientes con insufi-
ciencia hepática presentan un elevado riesgo de hipo-
glicemia (por limitación en el almacenamiento del
glucógeno y en la neoglucogénesis hepática) junto a
alteraciones en el metabolismo de las grasas (lipólisis
incrementada con disminución del aclaramiento plas-
mático de triglicéridos)2. Por ello, se recomienda un
aporte mixto hidratos de carbono/grasas, pero con ma-
yor proporción de carbohidratos que en otros pacien-
tes (60-70% HdC/40-30% grasas).

No hay datos convincentes para evitar el aporte de
lípidos intravenosos en las situaciones de insuficiencia
hepática dado que el metabolismo de las emulsiones
lipídicas es poco dependiente del metabolismo hepáti-
co. No obstante, en situaciones de importante colesta-

sis puede encontrarse una hipertrigliceridemia asocia-
da, más o menos duradera, que puede contraindicar
transitoriamente el empleo de grasas intravenosas.
Dentro de las formulaciones lipídicas, el empleo de
emulsiones con triglicéridos de cadena media (MCT)
no ha demostrado aportar beneficios destacables en
comparación con las emulsiones de triglicéridos de
cadena media (LCT). 

3. ¿Cuáles deben ser las características
del aporte proteico?

La ingesta proteica elevada puede dar lugar a que
los pacientes con fallo hepático desarrollen encefalo-
patía. No obstante, la limitación del aporte proteico
sólo debería tener lugar en los pacientes en situación
estable y siempre condicionada por la demostración
de encefalopatía relacionada con una ingesta protei-
ca elevada.

El mantenimiento de una síntesis proteica adecuada
es básico para el organismo, especialmente ante situa-
ciones de estrés metabólico como las que tienen lugar
en la descompensación aguda grave de los pacientes
con insuficiencia hepática. Por ello, la restricción de la
ingesta proteica no está indicada, dado que puede con-
tribuir a la desnutrición, agravando una situación pre-
existente, e influir de manera desfavorable en la recu-
peración de los pacientes. 

Las soluciones de aminoácidos ricas en ramificados
y pobres en aromáticos (patrón F080) han sido utiliza-
das en la insuficiencia hepática como soporte nutricio-
nal órgano-específico y como tratamiento fisiopatoló-
gico en la encefalopatía hepática desde su descripción
original por Fischer y cols.3. Las bases para el empleo
de estas soluciones se encuentran en tres aspectos a
contemplar4: 1) los mecanismos que llevan a la apari-
ción del patrón de aminoácidos característico del fallo
hepático, 2) el papel desempeñado por el disbalance
de aminoácidos plasmáticos en la aparición de la en-
cefalopatía hepática y 3) el efecto de los aminoácidos
ramificados sobre el recambio proteico. 

El empleo de esta formulación F080 es motivo de
controversia. Considerando su efecto nutricional, no
existen datos que indiquen beneficios clínicos o bioquí-
micos en comparación con un aporte proteico conven-
cional. Respecto a su repercusión sobre la encefalopatía
hepática, es en este apartado en el que la mayoría de los
estudios coinciden en que se obtiene una mejor y más
precoz recuperación del nivel de conciencia cuando se
emplea el patrón F080. Respecto a la repercusión sobre
la evolución de los pacientes, se ha descrito una tenden-
cia a una mayor supervivencia en los pacientes tratados
con este patrón específico de aminoácidos. Con estos
datos puede concluirse que las soluciones enriquecidas
en aminoácidos ramificados y pobres en aromáticos
(patrón F080), aunque pueden ser eficaces en el mane-
jo de la encefalopatía hepática, no han demostrado ven-
tajas en el soporte nutricional comparado con solucio-
nes estándar de aminoácidos5,6,7,8.
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4. ¿Cuáles son las necesidades de vitaminas
y oligoelementos?

En los pacientes con insuficiencia hepática existe
una situación de déficit vitamínico que afecta tanto a
las vitaminas hidrosolubles como a las liposolubles. La
etiología de esta situación es multifactorial, intervi-
niendo factores como la ingesta inadecuada, el déficit
de absorción digestiva y el aumento de eliminación.

El déficit de Zinc se encuentra con mucha frecuen-
cia en el hepatópata agudo y en la situación de des-
compensación de la hepatopatía crónica9. El riesgo de
hipofosfatemia es especialmente elevado en la insufi-
ciencia hepática aguda grave.

5. ¿Cómo debe ser el soporte nutricional
de los pacientes con trasplante hepático?

La malnutrición no es una contraindicación para el
trasplante pero puede afectar negativamente a la evo-
lución y al pronóstico de los pacientes trasplantados. 

El soporte nutricional postoperatorio precoz es cla-
ramente beneficioso y puede conseguir incluso un
descenso en la morbilidad de los pacientes. 

Es posible utilizar nutrición enteral en el postopera-
torio inmediato si se cuenta con una vía de acceso
transpilórica al tubo digestivo.

Los requerimientos nitrogenados y de otros macro-
nutrientes no son diferentes a los de otras situaciones
postoperatorias. El aporte de soluciones específicas de
aminoácidos (patrón F080) no aporta ventajas con
respecto a las soluciones convencionales. 

El aporte de micronutrientes y de electrolitos debe
monitorizarse estrechamente, debido a las peculiarida-
des del paciente con enfermedad hepática, sobre todo
en la fase postoperatoria inicial10. 

Recomendaciones

• La nutrición enteral debe ser considerada en pri-
mer lugar cuando los pacientes tengan indicación
para un soporte nutricional especializado (B).

• La nutrición parenteral estaría indicada si hay
contraindicación para la nutrición enteral o si
ésta es mal tolerada o se muestra insuficiente
para el aporte de los requerimientos nutriciona-
les (B).

• Se recomienda un aporte calórico de 20-25
Kcal/kg/día. (C).

• El aporte energético debe ser mixto (hidratos de
carbono/grasas) si bien con mayor predominio de
los primeros (C).

• No existe contraindicación para la administración
intravenosa de emulsiones lipídicas, aunque se
recomienda que el aporte no sea superior a 1
gr/Kg/día (C).

• No se recomienda el empleo rutinario de solu-
ciones de aminoácidos enriquecidas en ramifica-
dos y pobres en aromáticos (patrón F080) den-
tro de la pauta de soporte nutricional de estos
pacientes (C).

• Debe incrementarse el aporte de vitaminas y de
oligoelementos (especialmente fosfato y zinc)
(C).

• En los pacientes con trasplante hepático debe rea-
lizarse un soporte nutricional precoz en el posto-
peratorio, preferentemente por vía enteral me-
diante acceso transpilórico (B).

• En los pacientes con trasplante hepático, los re-
querimientos de macronutrientes son similares a
los de otras situaciones en el postoperatorio inme-
diato. Deben monitorizarse los requerimientos de
micronutrientes y electrolitos. (B).
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La pancreatitis aguda puede presentarse como uno
de los tres siguientes cuadros clínicos: edematosa, ne-
crohemorrágica o recidivante. Los tres tipos se dife-
rencian en lo que respecta a su frecuencia (la pancrea-
titis edematosa es la más frecuente) y a la gravedad de

la situación, condicionada por la repercusión que la
patología pancreática tiene sobre el organismo en ge-
neral. En este sentido, la pancreatitis necrohemorrági-
ca, por ser la de mayor repercusión sistémica, es la
que condiciona mayor gravedad.

Considerando las repercusiones metabólicas y nu-
tricionales de la pancreatitis aguda existen asimismo
diferencias entre los tipos de pancreatitis. En tanto
que la pancreatitis edematosa suele producir una si-
tuación de estrés metabólico de grado leve-modera-
do, la pancreatitis necrohemorrágica da lugar a un
estrés metabólico de mayor nivel. Los cambios meta-

Resumen

Los cambios metabólicos que tienen lugar en la pan-
creatitis aguda originan, como en otros pacientes graves,
una situación de estrés metabólico que, en muchas oca-
siones, requiere la aplicación de soporte nutricional es-
pecializado. Los pacientes que presentan mayores nive-
les de gravedad (definida como un índice de Ranson = 3
o un APACHE II = 10) son los candidatos a recibir apo-
yo nutricional. La nutrición enteral debe ser la primera
vía de aporte de nutrientes a considerar y debe mante-
nerse salvo que los pacientes presenten intolerancia o de-
sarrollen dolor, ascitis, o incremento de las cifras de ami-
lasa sérica. La nutrición enteral transpilórica, a través
de una sonda naso-yeyunal o mediante yeyunostomía
por catéter, es una vía de acceso segura en la pancreatitis
aguda grave e incluso puede acompañarse de ventajas
evolutivas para los pacientes en comparación con la nu-
trición parenteral. La indicación de nutrición parenteral
estaría condicionada por la imposibilidad de obtener un
abordaje enteral adecuado (yeyunal), la intolerancia a la
nutrición enteral o la reagudización del proceso tras el
inicio del soporte nutricional enteral. Con los datos ac-
tuales, no pueden establecerse recomendaciones acerca
de las características idóneas que debe reunir la compo-
sición de nutrientes que deben recibir los pacientes con
pancreatitis aguda. 

(Nutr Hosp 2005, 20:25-27)

Palabras clave: Pancreatitis aguda. Cambios metabólicos.
Soporte nutricional

Artículo

Soporte nutricional en la pancreatitis aguda
J. Garnacho Montero*, A. García de Lorenzo y Mateos** y F. J. Ordóñez González***

*Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla. **Hospital Universitario La Paz. Madrid. ***Hospital Universitario
Marqués de Valdecilla. Santander.

Nutr. Hosp. (2005) XX (Supl. 2) 25-27
ISSN 0212-1611 • CODEN NUHOEQ

S.V.R. 318

Correspondencia: Juan C. Montejo González
Medicina Intensiva, 2ª planta
Hospital Universitario “12 de Octubre”. Madrid
Avda. de Córdoba, s/n.
28041 Madrid.
E-mail: jmontejo.hdoc@salud.madrid.org

ARTIFICIAL NUTRITION IN ACUTE
PANCREATITIS

Abstract

Metabolic changes that occur in acute pancreatitis re-
sult, as with other critically ill patients, in a metabolic
stress situation that many times requires the application
of a specialized nutritional support. Patients presenting
the highest severity indexes (defined as Ranson’s index =
3 or an APACHE II = 10) are candidates to receive nutri-
tional support. Enteral nutrition must be the first route
to consider for nutrients supply and must be maintained
except for patients that have intolerance or develop pain,
ascites, or increased serum amylase levels. Transpyloric
enteral nutrition, through a naso-jejunal tube or by me-
ans of a jejunostomy catheter, is a safe access in severe
acute pancreatitis, and it may even be accompanied by
advantages in the patients’ clinical course as compared
with parenteral nutrition. The indication for parenteral
nutrition would be conditioned by the inability to obtain
an appropriate enteral (jejunal) approach, intolerance to
enteral nutrition, or disease exacerbation after the onset
of enteral nutrition support. With current data, no re-
commendations can be established in relation to the ideal
characteristics that nutrients composition received by
acute pancreatitis patients should meet.

(Nutr Hosp 2005, 20:25-27)

Key words: Acute pancreatitis. Metabolic changes. Nutritio-
nal support.
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bólicos en la pancreatitis aguda originan, como en
otros pacientes graves, una situación de hipermeta-
bolismo con hipercatabolismo (proteolisis, lipólisis e
hiperglucemia).

1. ¿Cuáles son las indicaciones del soporte
nutricional en los pacientes con pancreatitis
aguda?

El soporte nutricional no está indicado en todos los
pacientes con pancreatitis aguda. Los pacientes que se
van a beneficiar de un soporte nutricional precoz son
aquellos que presentan una pancreatitis aguda grave,
definida como un índice de Ranson = 3 o un APA-
CHE II =10. 

Los pacientes con índices de gravedad menores a
los indicados probablemente no requieran un soporte
nutricional agresivo y puedan ser manejados con sue-
roterapia y analgesia. No obstante, la presencia de
complicaciones, o la incapacidad de conseguir una
adecuada ingesta de nutrientes (al menos el 50% de
sus requerimientos) en la primera semana de ingreso,
serían motivos para la indicación de un soporte nutri-
cional especializado1.

La necesidad de cirugía o el desarrollo de complica-
ciones relacionadas con la pancreatitis (ascitis, seudo-
quistes, fístulas) no modifica, per se, la indicación del
soporte nutricional, que debe seguir basado en el nivel
de gravedad y en la eficacia en la ingesta de los reque-
rimientos nutricionales por parte del paciente2.

2. ¿Es conveniente la nutrición enteral
en los pacientes con pancreatitis aguda?

En líneas generales, la nutrición enteral estaría in-
dicada en pacientes con pancreatitis aguda grave
(Ranson = 3 o APACHE II = 10) siempre que no
ocasione dolor, ascitis, o incremento de las cifras de
amilasa sérica3.

El aporte de nutrientes en el tubo digestivo no esti-
mula la secreción pancreática si la infusión se realiza
distalmente al ángulo de Treitz. La nutrición enteral
transpilórica, a través de una sonda naso-yeyunal o
mediante yeyunostomía por catéter, es una vía de ac-
ceso segura en la pancreatitis aguda grave4,5.

En comparación con la nutrición parenteral, la nu-
trición enteral (yeyunal) puede acompañarse de venta-
jas evolutivas, como el descenso en las complicacio-
nes infecciosas, aunque no muestra un descenso en la
mortalidad6,7.

Se debe intentar un abordaje enteral en las primeras
48 horas del ingreso, con una sonda nasoyeyunal. En
los pacientes que requieran intervención quirúrgica, es
conveniente proceder a la inserción de un catéter de
yeyunostomía durante el procedimiento.

En los pacientes que reciban nutrición enteral, la
dieta de elección debería ser la que menos estimule la
secreción pancreática: dieta oligo-monomérica y baja
en triglicéridos de cadena larga. No obstante, las die-

tas poliméricas pueden ser utilizadas igualmente en
estos pacientes y son, incluso, mejor toleradas. 

El empleo de dietas enriquecidas en fármaconu-
trientes (dietas de inmunomodulación, dietas enrique-
cidas en glutamina) no ha sido específicamente eva-
luado en pacientes con pancreatitis aguda8,9.

3. ¿Cuándo y como debe emplearse la nutrición
parenteral en los pacientes con pancreatitis
aguda?

No existen datos para afirmar que la nutrición pa-
renteral puede mejorar la evolución de la pancreatitis
aguda grave. La indicación de nutrición parenteral es-
taría condicionada por la imposibilidad de obtener un
abordaje enteral adecuado (yeyunal), la intolerancia a
la nutrición enteral o la reagudización del proceso tras
el inicio del soporte nutricional enteral. 

Debería iniciarse nutrición parenteral en los pacien-
tes que requieren soporte nutricional especializado, si
éste no ha podido ser iniciado por vía enteral en las
primeras 48 horas de ingreso.

Respecto a la composición de la nutrición parente-
ral, no existen datos para recomendar patrones de
aminoácidos específicos o formulaciones lipídicas
determinadas en los pacientes con pancreatitis aguda
grave. Ninguna de las diversas formulaciones de
aminoácidos o de lípidos se ha demostrado que sea
superior a las otras. 

Sí es importante tener en cuenta que las emulsiones
lipídicas no están contraindicadas en los pacientes con
pancreatitis aguda y que, por tanto, el aporte energéti-
co debe ser mixto (hidratos de carbono/grasas). Ini-
cialmente, el 30% de las calorías no proteicas deben
ser aportadas en forma de lípidos, modificando dicha
proporción de acuerdo con los controles analíticos,
con el fin de corregir la hipertrigliceridemia y la hiper-
glucemia,10,11. 

En los pacientes que reciben nutrición parenteral
puede ser conveniente el aporte simultáneo de una
mínima cantidad de dieta enteral. El objetivo de esta
nutrición complementaria, si bien desde un punto de
vista teórico, sería el de mantener el efecto trófico
del aporte intraluminal de nutrientes sobre la mucosa
intestinal . 

Recomendaciones

• El soporte nutricional especializado está indicado
en los pacientes con pancreatitis aguda si el nivel
de gravedad es elevado (Ranson igual o mayor de
3 puntos y/o APACHE II igual o mayor de 10
puntos) (B).

• En los pacientes con menor nivel de gravedad al
ingreso, la indicación del soporte nutricional vie-
ne dada por la presencia de complicaciones o por
la incapacidad para ingerir al menos el 50% de
sus requerimientos nutricionales en la primera se-
mana de ingreso (B).
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• Si existe indicación de soporte nutricional espe-
cializado, la nutrición enteral debe ser considera-
da en primer lugar (A).

• La nutrición enteral, mediante sonda naso-yeyu-
nal o a través de yeyunostomía, es una vía de ac-
ceso segura y eficaz para los pacientes con pan-
creatitis aguda grave (A).

• Debe intentarse la colocación de una sonda naso-
yeyunal en las primeras 48 horas del ingreso. En
los pacientes que precisen cirugía debería colo-
carse una vía de acceso yeyunal durante el proce-
dimiento (C).

• En los pacientes en los que se consiga una vía ye-
yunal, el empleo de nutrición enteral es preferible
al de nutrición parenteral (B).

• Para la nutrición enteral de los pacientes con pancre-
atitis aguda, son igualmente recomendables las die-
tas oligo-monoméricas y las dietas poliméricas (C).

• La nutrición parenteral está indicada si los pa-
cientes no disponen de un acceso yeyunal o si no
toleran la nutrición enteral o ésta da lugar a rea-
gudización de la pancreatitis (B). 

• El inicio de nutrición parenteral, en los casos en
los que esté indicada, no debería ser posterior a
las 48 horas de ingreso (B).

• Se recomienda mantener un mínimo aporte de nu-
trientes por vía enteral incluso en los pacientes
con intolerancia a la nutrición enteral y que estén
siendo tratados con nutrición parenteral (C).
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Resumen

Los pacientes con insuficiencia respiratoria crónica
presentan con frecuencia alteraciones nutricionales que
hacen necesario el soporte nutricional. Ello es más im-
portante en presencia de episodios de descompensación
aguda, dado que en esta situación se incrementa el riesgo
de desnutrición y puede comprometerse la recuperación.
Con el fin de evitar la sobrecarga ventilatoria, el soporte
nutricional debe ser normocalórico o discretamente hi-
pocalórico (recurriendo a la calorimetría indirecta, si es
posible) y contener una proporción de grasa cercana al
50% del aporte calórico. El aporte de micronutrientes
debe ser considerado debido a los efectos de algunos de
ellos (P, Mg, Se) sobre la función ventilatoria.

El objetivo del soporte nutricional en los pacientes con
insuficiencia respiratoria aguda (SDRA) es el de aportar
los requerimientos al mismo tiempo que se procede a la
modulación de la respuesta inflamatoria y a la estimula-
ción de los mecanismos de recuperación ante la agresión
aguda. La modificación cualitativa del aporte lipídico
(disminuyendo el aporte de ácido linoleico e incremen-
tando el de otros lípidos precursores de eicosanoides con
menor capacidad proinflamatoria) y el empleo de antio-
xidantes, parecen ser los mecanismos más importantes
en este sentido.

(Nutr Hosp 2005, 20:28-30)

Palabras clave: Insuficiencia respiratoria. Nutrición artifi-
cial. Soporte nutricional.
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ARTIFICIAL NUTRITION IN RESPIRATORY
FAILURE

Abstract

Patients with chronic respiratory failure frequently
have nutritional impairments that prompt nutritional
support. This is more important during acute exacerba-
tion episodes since, in this situation, the risk for hyponu-
trition is increased and recovery may be compromised.
In order to prevent ventilatory overload, nutritional
support should be normocaloric or mildly hypocaloric
(using indirect calorimetry, if possible) with a fat content
ratio of around 50% of the caloric intake. Micronu-
trients supply should be considered due to the effects of
some of them (P, Mg, Se) on respiratory function.

The aim of nutritional support in patients with acute
respiratory failure (ARDS) is the requirements provi-
sion meanwhile the inflammatory response is modulated
and repair mechanisms against acute damage are stimu-
lated. Qualitative modification of lipids supply (by de-
creasing the intake of linoleic acid and increasing other
eicosanoids-precursor lipids with a lesser inflammatory
capability) and the use of antioxidants seem to be the
most important mechanisms in this regard.

(Nutr Hosp 2005, 20:28-30)

Key words: Respiratory failure. Artificial nutrition. Nutri-
tional support.

Existe una estrecha relación entre el deterioro de la
función respiratoria y la incidencia de desnutrición.
Un alto porcentaje de los pacientes con patología res-
piratoria crónica, sobre todo los que presentan enfise-
ma, tienen un índice de masa corporal bajo, con deple-
ción de la masa magra, de etiología multifactorial. La
pérdida de peso con depleción de la masa libre de gra-

sa y la disminución del índice de masa corporal en los
pacientes con neumopatía crónica se asocia con un
mayor número de reingresos y de reagudizaciones y
con una mayor mortalidad1,2,3,4,5.

En la insuficiencia respiratoria aguda, sobre todo en
la que aparece en los procesos inflamatorios graves,
existe una importante malnutrición. De forma recípro-
ca, estudios observacionales realizados en periodos de
hambruna, así como estudios experimentales en hu-
manos, han demostrado que la desnutrición altera la
función respiratoria por afectación de la musculatura
ventilatoria, del parénquima pulmonar y de los meca-
nismos inmunológicos.

La valoración nutricional, por tanto, debe ser fre-
cuente en estos enfermos6.
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1. Soporte nutricional en los pacientes
con insuficiencia respiratoria crónica

En los pacientes ingresados por reagudización de su
proceso respiratorio, la nutrición artificial pretende
evitar la pérdida de peso y la aparición de malnutri-
ción, sin inducir una excesiva producción de CO

2 
que

obligue a instaurar la ventilación mecánica, o que difi-
culte la retirada del soporte ventilatorio, cuando éste
ha sido instaurado7,8,9 .

1.1. ¿Qué cantidad y calidad de requerimientos
energéticos precisan los pacientes
con insuficiencia respiratoria crónica?

Debe evitarse la sobrecarga metabólica del paciente
y por ello el aporte energético no excederá el gasto
energético en reposo, multiplicado por un factor de
1,2. Es preferible recurrir a la calorimetría indirecta
para su ajuste; si se recurre a fórmulas se utilizará el
peso habitual y no el real. 

El aporte de carbohidratos representará el 25-30%
del aporte calórico. La cantidad de glucosa no debe
exceder los 5 mg/kg/min, para evitar la lipogénesis y
cocientes respiratorios superiores a la unidad. 

Las grasas supondrán el 50-55% del aporte energé-
tico. Con el fin de evitar un aporte excesivo de ácido
linoleico, cuya sobrecarga induce la síntesis excesiva
de eicosanoides proinflamatorios, se utilizarán mez-
clas de aceites para evitar un aporte excesivo de áci-
dos grasos de la serie ω-6.

Con este tipo de dieta se confirman menores produc-
ciones de CO

2
, pero los buenos resultados clínicos que

se describieron inicialmente, cuando se utilizaban altos
aportes energéticos, evitando la intubación y facilitando
el destete, resultan menos evidentes en la actualidad,
cuando se ajustan mejor los aportes a las necesidades.

1.2. ¿Cuáles son los requerimientos proteicos
de los pacientes con insuficiencia respiratoria
crónica?

El aporte de proteínas induce un incremento de la
respuesta respiratoria frente a la hipercarbia, lo cual no
siempre beneficia a estos enfermos. Las dietas ricas en
aminoácidos de cadena ramificada pueden resultar be-
neficiosas en estos pacientes. Uno de los mecanismos
invocados es la optimización de la síntesis de neuro-
transmisores, reduciendo competitivamente la capta-
ción de triptófano a nivel de la barrera hematoencefáli-
ca y disminuyendo la producción de serotonina. Para
otros autores lo fundamental es la normalización de los
bajos niveles de leucina de los pacientes enfisematosos.

1.3. ¿Que aporte de micronutrientes requieren los
pacientes con insuficiencia respiratoria crónica?

Son fundamentales los aportes de potasio, de fosfa-
tos y de magnesio10. Su déficit provoca una importante

disminución de la capacidad de la musculatura respi-
ratoria. La hipomagnesemia favorece además la hipe-
rreactividad bronquial.

Las vitaminas C, E y el β-caroteno, de efecto antio-
xidante, desempeñan un papel importante en la mejo-
ría clínica y funcional de estos pacientes. El aporte de
selenio induce mejoría de la función respiratoria, so-
bre todo en los fumadores11.

Se recomienda la restricción de agua y de sodio en
presencia de cor pulmonale.

2. Soporte nutricional en la insuficiencia
respiratoria aguda (Síndrome de Disfunción
Respiratoria Aguda —SDRA— y Lesión
Pulmonar Aguda —ALI) ).

El soporte nutricional pretende cubrir las necesida-
des de estos pacientes y, además, modular la respuesta
inflamatoria pulmonar, reduciendo su intensidad y du-
ración, y disminuyendo el número de infecciones no-
socomiales y de fracasos orgánicos12. 

2.1. ¿Qué cantidad y calidad de requerimientos
energéticos precisan los pacientes
con insuficiencia respiratoria aguda?

Se recomienda que el 50% del aporte energético se
cubra con grasas. Los lípidos tienen numerosas ven-
tajas (alta densidad energética, bajo cociente respira-
torio, ausencia de pérdidas renales, rápida captación
por el pulmón), son elementos fundamentales de las
membranas celulares, aportan ácidos grasos esencia-
les y se integran en los fosfolípidos del surfactante13).
No obstante, un aporte excesivo o inadecuado de
grasas exacerba los fenómenos inflamatorios, reduce
la respuesta inmunológica y aumenta el estrés oxida-
tivo por peroxidación lipídica. A pesar del bajo co-
ciente respiratorio de las grasas, un aporte energético
excesivo puede inducir lipogénesis, induciendo gran
liberación de CO

2
, aunque este riesgo es menor que

en la insuficiencia respiratoria crónica, debido a los
cambios del metabolismo intermediario del paciente
crítico.

Mayores inconvenientes presenta un aporte excesi-
vo de ácido linoleico14,15. Para reducir el aporte del
mismo pueden emplearse mezclas o emulsiones es-
tructuradas de triglicéridos de cadena media y de ca-
dena larga (MCT-LCT), o mezclas con aceite de oliva
y de colza (ricos en ácido oleico) o con aceites de pes-
cado (ricos en ácidos grasos polinsaturados de la serie
ω- 3). En pacientes con SDRA, una dieta rica en ácido
eicosapentanoico, γ-linolénico y antioxidantes redujo
la respuesta inflamatoria pulmonar, mejoró la relación
PaO2/FiO2, disminuyó los días de ventilación mecá-
nica y la estancia en UCI, reduciendo la aparición de
nuevos fallos de órganos16.

Debido a la importancia de las funciones no energé-
ticas de la glucosa, un 25% del aporte calórico debe
realizarse con este hidrato de carbono.
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2.2. ¿Cuáles son los requerimientos proteicos de los
pacientes con insuficiencia respiratoria aguda?

Los pacientes con LAP/SDRA suelen presentar un
alto catabolismo proteico, secundario al síndrome de
respuesta inflamatoria. Se recomiendan aportes de 1,4-
2 g de proteínas/kg/día. La relación calorías/nitrógeno
decrece al aumentar la gravedad del paciente quedando
establecida en 80-110:1. Algunos aminoácidos, como
la glutamina, la arginina, la carnitina y la taurina son
condicionalmente indispensables. Las dietas enriqueci-
das en alguno de estos aminoácidos (dietas de Farma-
conutrición) pueden mejorar el pronóstico de los pa-
cientes al reducir las complicaciones infecciosas17,18.

2.3. ¿Cuál debe ser el aporte de micronutrientes
en los pacientes con insuficiencia respiratoria
aguda?

Es importante el aporte de antioxidantes, como α-
tocoferol y selenio. Los niveles de tocoferol, carote-
noides, vitamina C y selenio tienden a disminuir tras
la agresión, y esta caída se agrava al administrar áci-
dos grasos poliinsaturados. 

Con aporte de grasas con alta relación ω-3/ω-6, los
suplementos de selenio y vitamina E resultan impres-
cindibles, para evitar la peroxidación lipídica 19, 20,21, 22,23.

Recomendaciones

• Se recomienda una frecuente valoración nutricional
en los pacientes con insuficiencia respiratoria (A).

• Los pacientes con insuficiencia respiratoria deben
recibir soporte nutricional especializado en mu-
chas ocasiones (B).

• En la insuficiencia respiratoria crónica se reco-
mienda un aporte calórico inferior al gasto ener-
gético multiplicado por un factor de 1,2 (B).

• En la insuficiencia respiratoria crónica se reco-
mienda un aporte energético mixto hidratos de
carbono/grasas, en el que la proporción de grasas
sea del 50%-55% (C).

• El aporte proteico recomendado en la insuficien-
cia respiratoria crónica estaría comprendido entre
1,0 y 1,2 gr de proteinas/Kg/día (C).

• Debe prestarse atención al aporte de potasio, fós-
foro, magnesio y antioxidantes en los pacientes
con insuficiencia respiratoria crónica (C).

• Se recomienda la utilización de una dieta enri-
quecida en ácido eicosapentanoico, γ-linolénico
y antioxidantes en pacientes con insuficiencia
respiratoria aguda (B). Las dietas enriquecidas
en otros fármaconutrientes (arginina, glutamina)
pueden ser también beneficiosas (C).

• Se recomienda un aporte hiperproteico (1,4-2,0
gr/Kg/d) en los pacientes con insuficiencia respi-
ratoria aguda (B).

• Se recomienda el aporte de antioxidantes en los pa-
cientes con insuficiencia respiratoria aguda (B).
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Resumen

La resección intestinal amplia produce suficientes al-
teraciones como para requerir soporte nutricional espe-
cializado. Las medidas básicas de tratamiento, especial-
mente en la fase aguda tras la resección intestinal o en
presencia de complicaciones graves sobre pacientes con
intestino corto, incluyen la repleción de fluidos y electro-
litos y la instauración de soporte nutricional con el fin de
prevenir la malnutrición. La nutrición enteral es el prin-
cipal factor estimulador de la adaptación del intestino
remanente. No obstante, su aplicación presenta dificulta-
des en las fases agudas, por lo que los pacientes deben
ser tratados frecuentemente con nutrición parenteral.

La presencia de desnutrición puede ser también de
importancia en los pacientes con enfermedad inflamato-
ria intestinal. El soporte nutricional está indicado en es-
tos casos como tratamiento primario de la enfermedad,
como tratamiento de la desnutrición o como tratamiento
perioperatorio en los pacientes que requieren cirugía. A
pesar de la patología digestiva, existen datos para reco-
mendar la nutrición enteral como método inicial para el
aporte de nutrientes en los pacientes que lo precisen.

(Nutr Hosp 2005, 20:31-33)

Palabras clave: Síndrome de intestino corto. Nutrición arti-
ficial. Resección intestinal.
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ARTIFICIAL NUTRITION IN INTESTINAL
FAILURE: SHORT BOWEL SYNDROME.

INTESTINAL INFLAMMATORY DISEASE

Abstract

Large intestinal resection produces a sufficient number
of impairments as to require specialized nutritional sup-
port. Basic treatment measures, especially during the acu-
te phase after intestinal resection or in the presence of se-
vere complications in patients with short bowel syndrome,
include fluid and electrolytes reposition and nutritional
support implementation in order to prevent hyponutrition.
Enteral nutrition is the main stimulating factor for adapta-
tion of the remaining bowel. However, its application has
some difficulties during the acute phase, and thus patients
must be frequently treated with parenteral nutrition. 

The presence of hyponutrition may be also important
in patients with intestinal inflammatory disease. Nutri-
tional support is indicated in these cases as the primary
treatment modality for the disease, as hyponutrition tre-
atment, or as perioperative treatment in patients nee-
ding surgery. In spite of the digestive pathology, there
are data to recommend enteral nutrition as the initial
method for nutrients provision in patients that need it.

(Nutr Hosp 2005, 20:31-33)

Key words: Short bowel syndrome. Artifical nutrition. Intes-
tinal resection.

1. Síndrome de intestino corto

La causa determinante del síndrome de intestino
corto es la resección masiva de intestino delgado, con
o sin pérdida del colon, independientemente de la

etiología que haya motivado dicha resección. La re-
sección de más del 75% del intestino delgado (con un
intestino delgado residual de 70 a 100 cm) produce su-
ficientes alteraciones como para requerir un soporte
nutricional especializado.

1.1. Cuáles son las alteraciones nutricionales
de mayor importancia en los pacientes
con síndrome de intestino corto?

El cuadro característico en estos pacientes es el de
malabsorción, que origina una situación de pérdida de
líquidos y de macro y micronutrientes. 
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Hay regiones críticas del intestino, como el ileon
terminal y la válvula ileocecal, cuya ausencia produ-
ce una alteración sustancial del tránsito intestinal, de
la absorción de vitamina B12, y aumento de la inci-
dencia de colelitiasis y nefrolitiasis. La resección
gastroduodenal produce anemia y osteoporosis por
malabsorción de hierro, folato y vitamina D respecti-
vamente. La resección del colon y/o de la válvula ile-
ocecal, asociada a la de intestino delgado, determina
también la gravedad del síndrome, sobre todo la dia-
rrea acuosa1. 

La hipersecreción ácida y la acidosis láctica son dos
fenómenos adicionales que empeoran el síndrome de
malabsorción. El incremento de la secreción ácida es
independiente de la longitud de intestino resecado y
produce malabsorción de grasas. La acidosis láctica es
debida a la fermentación de carbohidratos no absorbi-
dos en el colon2. 

Tras la resección, el intestino residual se ve someti-
do a un proceso de adaptación con la finalidad de in-
crementar su capacidad funcional. En esta adaptación
intervienen diferentes estímulos como factores de cre-
cimiento, hormonas gastrointestinales, secreciones bi-
liopancreáticas y la presencia de nutrientes en la luz
intestinal3. 

1.2. ¿Qué características debe cumplir el soporte
nutricional en los pacientes con síndrome
de intestino corto?

Las medidas básicas de tratamiento en estos pacien-
tes incluyen la replección de fluidos y electrolitos y la
instauración de un soporte nutricional especializado
con el fin de prevenir la malnutrición. Otras medidas,
como el control de la hipersecreción gástrica y la pre-
vención y el tratamiento de la diarrea son también de
primera línea4,5. 

La adaptación del intestino remanente se ve favo-
recida por la administración de substratos nutrientes
por vía enteral6. Respecto a las características de la
dieta enteral, la forma de las proteínas no parece ser
un factor importante: no se ha demostrado que las
dietas elementales o las oligoméricas presenten ma-
yor eficacia que las dietas poliméricas en estos pa-
cientes7. Si el colon está preservado, es recomenda-
ble utilizar dietas pobres en grasas y ricas en hidratos
de carbono complejos8. Algunos sustratos como la
glutamina, la fibra y los ácidos grasos tienen efectos
beneficiosos sobre la absorción de agua y de electro-
litos, pero no hay estudios clínicos que avalen su efi-
cacia. 

La nutrición parenteral debe de utilizarse siempre
que no se alcancen los requerimientos energéticos por
vía oral o enteral9. 

2. Enfermedad inflamatoria intestinal

La enfermedad inflamatoria intestinal incluye la en-
fermedad de Crohn y la colitis ulcerosa.

2.1. ¿Cuáles son las alteraciones nutricionales
de mayor importancia en los pacientes
con enfermedad inflamatoria intestinal?

Los pacientes pueden presentar grados de desnutri-
ción, que pueden ser importantes, debido al efecto de
diversos factores: 1) disminución de la ingesta de nu-
trientes como consecuencia de la sintomatología ab-
dominal, 2) malabsorción relacionada con la presencia
de episodios diarreicos y 3) aumento del catabolismo
por el uso de esteroides como tratamiento primario de
la enfermedad10.

2.2. ¿Cuáles son las indicaciones del soporte
nutricional especializado en los pacientes
con enfermedad inflamatoria intestinal?

El soporte nutricional tiene tras indicaciones bási-
cas en estos pacientes: 1) como tratamiento primario
de la enfermedad, 2) como tratamiento de la desnutri-
ción y 3) como tratamiento perioperatorio en los pa-
cientes que requieren cirugía. 

Existen estudios clínicos en los que se compara la
nutrición parenteral con la dieta enteral u oral como tra-
tamiento primario de la enfermedad inflamatoria intes-
tinal; en ellos se demuestra que la nutrición enteral es
igual de efectiva que la nutrición parenteral total, por lo
que ésta sólo debe ser utilizada si existe contraindica-
ción para el empleo de la nutrición enteral o si los pa-
cientes presentan intolerancia a la misma11,12,13,14,15,16. 

En otros estudios se ha comparado el soporte nutri-
cional por vía enteral con el empleo de corticoides co-
mo tratamiento primario de la enfermedad inflamatoria
intestinal. Los resultados indican que los corticoides
son más eficaces que la alimentación enteral para rever-
tir la clínica de la enfermedad inflamatoria intestinal17-18.

Recomendaciones

• Los pacientes con síndrome de intestino corto pre-
sentan riesgo de sufrir malnutrición, por lo que de-
ben recibir soporte nutricional especializado (A). 

• Los pacientes que presenten integridad del colon
deberían recibir dietas enterales ricas en hidratos
de carbono complejos y bajas en grasa (A). Si el
colon se encuentra afectado, el aporte de hidratos
de carbono debe ser bajo. (B)

• Los pacientes con una resección de ileon terminal
mayor de 100 cm. requieren administración de vi-
tamina B12 (A).

• La nutrición parenteral está indicada en los pa-
cientes con síndrome de intestino corto en los que
el aporte oral o enteral de nutrientes no cubra los
requerimientos nutricionales (B).

• No se recomienda el empleo rutinario de dietas
oligo-monoméricas ni de dietas enriquecidas en
glutamina en los pacientes con síndrome de intes-
tino corto (C). Tampoco se recomienda el uso ru-
tinario de hormona de crecimiento (C).
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Resumen

La necesidad de controlar de manera estricta los nive-
les de glucemia, incluso en pacientes no diabéticos, ha sur-
gido recientemente tras la publicación de los resultados
que indican que con ello puede conseguirse un descenso en
la morbi-mortalidad de los pacientes críticos. Dado que la
hiperglucemia es una de las alteraciones metabólicas pre-
dominantes en estos pacientes, el tratamiento con insulina
es una necesidad en la mayoría de los casos. Con el fin de
prevenir la hiperglucemia y sus complicaciones asociadas,
el aporte energético debe ajustarse a los requerimientos
de los pacientes, evitando la hipernutrición. 

Siempre que sea posible, deberá intentarse al aporte
de nutrientes por vía digestiva. La nutrición parenteral
se acompaña con mayor frecuencia de hiperglucemia y
requiere un aumento en las dosis de insulina necesarias
para su control. Existen dos tipos de dietas enterales di-
señadas para ayudar a corregir las situaciones hiperglu-
cémicas: dietas ricas en carbohidratos y dietas ricas en
grasa. En líneas generales, pueden recomendarse las die-
tas ricas en hidratos de carbono en los pacientes diabéti-
cos tipo 1 que se encuentren en situación estable y las
dietas ricas en grasas en la diabetes tipo 2 y en la hiper-
glucemia de estrés. Se recomienda, en ambos casos, el
empleo de hidratos de carbono con bajo índice glucémi-
co. El aporte proteico debe ajustarse al nivel de estrés
metabólico de los pacientes. Se recomienda un aumento
en el aporte de antioxidantes en los pacientes diabéticos
con enfermedad aguda.

(Nutr Hosp 2005, 20:34-37)

Palabras clave: Diabetes mellitus. Hiperglucemia. Nutri-
ción artificial.
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ARTIFICIAL NUTRITION IN HYPERGLYCEMIA
AND DIABETES MELLITUS IN CRITICALLY

ILL PATIENTS

Abstract

The need to strictly control glucose levels, even in non-
diabetic patients, has recently emerged following the pu-
blication of the results that indicate the possibility of re-
ducing the morbidity and mortality in critically ill
patients. Since hyperglycemia is one of the most frequent
metabolic impairments in these patients, insulin therapy
is a necessity in most of the cases. In order to prevent hy-
perglycemia and its associated complications, nutritional
support must be adjusted to the patient’s requirements,
avoiding hyponutrition.

Whenever possible, nutrients supply should be done
through the digestive route. Parenteral nutrition is more
often accompanied by hyperglycemia and requires an in-
crease in insulin dosage to control it. There are two types
of enteral diets designed to help controlling hyperglyce-
mic conditions: carbohydrates rich diets, and fat rich
diets. In general terms, carbohydrates rich diets may be
recommended in type 1 diabetic patients who are in a
stable condition, and fat rich diets in type 2 diabetes and
in stress hyperglycemia. In both cases, the use of low gly-
cemic index carbohydrates is recommended. Protein in-
take should be adjusted to the patients’ metabolic stress
level. In diabetic patients with acute disease, an increase
in antioxidants intake is recommended.

(Nutr Hosp 2005, 20:34-37)

Key words: Diabetes mellitus. Hyperglycemia. Artificial nu-
trition.

La importancia de la intervención nutricional como
parte del tratamiento de la diabetes es conocida desde
antiguo, pero recientes estudios apuntan a la necesi-
dad de mantener un estrecho control de la hipergluce-
mia en el paciente hospitalizado en general y en el crí-
tico en particular, incluso en pacientes no diabéticos. 

El paciente crítico desarrolla un patrón de respuesta
metabólica a la agresión para garantizar unos niveles
circulantes adecuados de sustratos. Esta respuesta tie-

09. HIPERGLUCEMIA Y DIABETES  11/5/05  10:10  Página 34



Nutrición artificial en la hiperglucemia y
Diabetes mellitus en pacientes críticos

35Nutr. Hosp. (2005) 20 (Supl. 2) 34-37

ne como consecuencia la movilización grasa, la degra-
dación proteica y la hiperglucemia junto con una si-
tuación de resistencia a la insulina. 

La hiperglucemia y la resistencia a la insulina tie-
nen efectos sobre la evolución de los pacientes: dismi-
nuyen la resistencia a la infección1,2,3, favoreciendo la
sobreinfección por gram-negativos y por hongos, fa-
vorecen la aparición de polineuropatías y de disfun-
ción multiorgánica y, en definitiva, incrementan la
mortalidad de los pacientes

1. ¿Existe relación entre los niveles de glucemia
tolerados durante el soporte nutricional
y la morbi-mortalidad de los pacientes?

El tratamiento dietético y farmacológico de la dia-
betes pretende evitar la aparición de trastornos meta-
bólicos agudos y prevenir las complicaciones vascula-
res y microvasculares tardías. Por ello, la American
Diabetes Association (ADA) ha reducido de 140
mg/dl a 126 mg/dl el límite superior de los valores
normales de glucemia basal4,5, 6,7,8.

En el paciente crítico, el soporte nutricional debe
cubrir las necesidades y corregir los trastornos nutri-
cionales y metabólicos inducidos por la agresión. En
relación con los valores de glucemia, hasta hace poco
ha sido habitual tolerar glucemias inferiores a 215
mg/dl en las fases agudas9,10,11. No obstante, recientes
estudios han indicado que la administración de altas
dosis de insulina, con el fin de conseguir la eugluce-
mia, se asocian con menores complicaciones infeccio-
sas y metabólicas y con una reducción de la morbili-
dad y la mortalidad de los pacientes12,13,14.

Con independencia de estos resultados, el control
de la glucemia debe ser riguroso en algunas poblacio-
nes de pacientes, como los que sufren un accidente ce-
rebro vascular agudo o un traumatismo craneoencefá-
lico, en los cuales la hiperglucemia se asocia con un
mayor grado de isquemia cerebral y un mayor edema
peri-lesional. Igualmente es recomendable un control
estricto de la glucemia en pacientes con nefropatía,
cardiopatía isquémica o hipertensión arterial15,16.

2. ¿Cúales deben ser las características
del aporte energético?

Con el fin de prevenir la hiperglucemia y sus com-
plicaciones asociadas, el aporte energético debe ajus-
tarse a los requerimientos de los pacientes, evitando la
sobrenutrición17.

En los pacientes diabéticos tipo 2 con obesidad, se
recomiendan dietas hipocalóricas, que permiten redu-
cir los niveles de triglicéridos y de colesterol, aunque
sin que exista evidencia de que ello consiga un mejor
control glucémico18.

En cuanto a la composición del aporte energético,
las recomendaciones de algunas sociedades científicas
como la American Diabetic Association (ADA) y la
European Association for the Study of Diabetes

(EASD), han ido modificando la relación entre lípidos
y carbohidratos. Los diferentes grupos plantean pautas
individualizadas, si bien encuadradas en uno de los
dos sistemas siguientes: 1) Dietas ricas en carbohidra-
tos (55% de hidratos de carbono/ 30% de grasas) y 2)
Dietas ricas en grasa (45% de hidratos de carbono/
40% de grasas).

La reducción de las grasas saturadas (< 10%) y de
las grasas poliinsaturadas (= 10%) permite disminuir
los niveles de colesterol VLDL, LDL y de triglicéri-
dos, limitando el riesgo cardiovascular19.

Los pacientes diabéticos tipo 2 se beneficiarían más
de las dietas ricas en grasas, ya que la dieta rica en
carbohidratos aumenta los niveles de HDL-colesterol
y de triglicéridos.

Los pacientes con hiperglucemia de estrés se bene-
fician de las dietas ricas en grasa, reduciendo el aporte
de PUFA de la serie omega-6 para evitar una síntesis
excesiva de eicosanoides proinflamatorios20,21.

En líneas generales, se suele recomendar las dietas
ricas en hidratos de carbono en los diabéticos tipo 1
estables y las dietas ricas en grasas en la diabetes tipo
2 y en la hiperglucemia de estrés. 

Aunque se recomienda aumentar el aporte de lípi-
dos en forma de ácidos grasos monoinsaturados (MU-
FA), y que la suma de MUFA + hidratos de carbono
sea el 60-70% del total calórico, no existen suficientes
estudios que demuestren la superioridad de estos lípi-
dos frente al empleo de triglicéridos de cadena larga
(PUFA) asociados a triglicéridos de cadena media.

En cuanto a la naturaleza de los carbohidratos utili-
zados, se recomiendan los que poseen un bajo índice
glicémico. Se prefieren los almidones, que inducen
una menor hiperglucemia postprandial, a la glucosa.
La fructosa tiene un índice glucémico más bajo que la
glucosa, habiéndose comprobado que mejora la sensi-
bilidad a la insulina en la diabetes tipo 2. Las mezclas
de fructosa con polioles han mostrado utilidad para
disminuir la hiperglucemia en los pacientes tratados
con nutrición parenteral. No obstante, estas mezclas
no se encuentran disponibles actualmente22,23.

3. ¿Cúal debe ser el aporte proteico?

Las necesidades proteicas del paciente diabético
son similares a las de la población general, entre un 10
y un 20% del aporte energético total. 

Se recomienda disminuir el aporte proteico en los
pacientes diabéticos con insuficiencia renal, aunque
ésta sea leve. También debe reducirse en los que pre-
sentan microalbuminuria nocturna y fenómeno de hi-
perfiltración, con el fin de evitar la aparición de afec-
tación renal24.

En los pacientes con hiperglucemia de estrés se de-
ben ajustar su aporte nitrogenado al nivel de estrés
metabólico: 1,5-2 gr de proteínas/kg/día. Algunas pa-
tologías aconsejan realizar suplementos de algunos
aminoácidos (arginina, glutamina, aminoácidos de ca-
dena ramificada, cistina, taurina, etc.)25,26,27.
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En los pacientes diabéticos tipo 2 con hipercoleste-
rolemia, se recomienda que una parte de las proteínas
sea de origen vegetal. La sustitución de las proteínas
animales por proteína de soja permite un adecuado
aporte de aminoácidos esenciales, incluso de metioni-
na, y consigue un descenso del colesterol sérico, de las
LDL-colesterol y de los triglicéridos28,29,30.

4. ¿Se debe aportar fibra dietética? 

En los pacientes diabéticos se recomienda un aporte
de 20-35 gramos diarios de fibra dietética (similar al
recomendado para la población general) con el fin de
enlentecer la absorción intestinal de hidratos de carbo-
no y reducir la hiperglucemia postprandial. 

Aunque se ha confirmado su efecto beneficioso en
la corrección de los trastornos del metabolismo lipídi-
co31 no existe suficiente evidencia sobre la influencia
de la fibra dietética en el control de la glucemia32,33,34.

5. ¿Debe ser especial el aporte de electrolitos,
vitaminas y elementos traza?

El aporte de sodio debe ser individualizado. Si exis-
te hipertensión arterial o afectación vascular no se de-
ben aportar mas de 3 gramos diarios de sal. Es necesa-
rio corregir los déficits de potasio, calcio y magnesio

Los pacientes diabéticos presentan una menor acti-
vidad antioxidante35, por lo que se recomienda efec-
tuar aportes de vitaminas E y C, carotenoides y sele-
nio para disminuir su susceptibilidad al estrés
oxidativo36.

A pesar de que existen trastornos en la absorción del
zinc y del cromo en los pacientes diabéticos, y de que su
eliminación urinaria se encuentra incrementada, lo que
aconsejaría un aumento en el aporte de zinc y de cromo,
no se han definido recomendaciones específicas para el
aporte de estos oligoelementos en estos pacientes.

6. ¿Cuál debe ser la vía de aporte nutricional?

Siempre que sea posible deberá intentarse el aporte
enteral de nutrientes. La nutrición enteral permite, al
margen de otros beneficios generales, un control glu-
cémico más fácil, con un menor número de complica-
ciones infecciosas, aunque en el paciente diabético
crítico la frecuente presencia de gastroparesia puede
dificultarla y obligar al uso de procinéticos e incluso
utilizar sondas transpilóricas para administrar la dieta. 

Las características que debe cumplir una dieta ente-
ral específica para el control de las situaciones hiper-
glucémicas no están bien definidas. El tema es motivo
de controversia31,32,38. Estudios de dietas con aumento
en la proporción de grasa a expensas del porcentaje de
carbohidratos, en pacientes no excesivamente hiper-
metabólicos, parecen demostrar un mejor control gli-
cémico cuando se comparan con dietas estándar39-41. El
mismo resultado se obtiene en pacientes críticos, tanto
con dietas normoproteica como hiperproteicas42,43.

Cuando existe indicación de nutrición parenteral los
pacientes suelen precisar, al menos durante los prime-
ros días, dosis elevadas de insulina, generalmente en
infusión intravenosa continua, con frecuentes contro-
les de glucemia, para lo que existen diferentes pautas.
Entre un 40% y un 60% del aporte energético no pro-
teico, suele realizarse con carbohidratos de alto índice
glucémico, fundamentalmente glucosa. El empleo de
mezclas de fructosa con polioles puede ayudar a con-
trolar la hiperglucemia en pacientes tratados con nutri-
ción parenteral; no obstante, estas soluciones no se en-
cuentran disponibles actualmente37.

Recomendaciones

• Es recomendable que los valores de glucemia se
mantengan dentro del rango de normalidad (B).

• Con el fin de prevenir o controlar la hipergluce-
mia, se recomienda que el aporte energético en
los pacientes críticos se ajuste a sus requerimien-
tos, evitando el hiperaporte de nutrientes (C).

• Dentro de los dos grupos de dietas diseñadas para
el control de las situaciones hiperglucémicas, se
recomiendan las dietas ricas en hidratos de carbo-
no en los pacientes diabéticos tipo 1 estables y las
dietas ricas en grasas en los pacientes con diabe-
tes tipo 2 y en los que presentan hiperglucemia de
estrés (B). 

• No existen datos para recomendar un incremento
en el aporte de ácidos grasos monoinsaturados en
estos pacientes (C).

• Se recomienda el empleo de carbohidratos con
bajo índice glicémico (B).

• El aporte proteico debe ser ajustado en función
del nivel de estrés metabólico (C).

• No existe suficiente evidencia para recomendar el
aumento en el aporte de fibra dietética (C).

• Se recomienda un aumento en el aporte de antio-
xidantes (C).

Referencias

1. Hostetter MK: Handicaps to host defense. Effects of hypergly-
cemia on C3 and Candida Albicans. Diabetes 1990, 39:271-
275.

2. McMahon MM, Bistrian BB: Host defenses and susceptibility
to infection in patients with diabetes mellitus. Infect Dis Clin
North Am 1995, 9:1-9.

3. Pomposelli JJ, Baxter JK, Babineau TJ y cols.: Early postope-
rative glucose control predicts nosocomial infection rate in
diabetic patients. JPEN 1998, 22:77-81.

4. Gonzáles Barranco J: Glucosa Control guidelines: Current
Concepts. Clin Nut 1998; 17(suppl. 2):7-17.

5. Coldwell JA: DCCT findings, applicability and implications
for NIDDM. Diabetes Rev 1994, 2(154):277-291.

6. The Diabetes control and Complications Trial Research
Group: The effect of intensive treatment of diabetes on the de-
velopment and progresión of long-term complications in insu-
lin-dependent diabetes mellitus. New Engl J Med 1993,
329:977-986.

7. Wang PH; Lau J; Chalmers TC: Meta-analysis of effects of in-
tensive blood-glucose control on the late complications of type
I diabetes. Lancet 1993, 341:1306-1309.

09. HIPERGLUCEMIA Y DIABETES  11/5/05  10:10  Página 36



Nutrición artificial en la hiperglucemia y
Diabetes mellitus en pacientes críticos

37Nutr. Hosp. (2005) 20 (Supl. 2) 34-37

8. Gabaldón J; Martínez Valls JF; Mesejo A; Giménez A; Oliver
V: Dietética y dietoterapia. En: Mesejo Arizmendi A (ed.):
Manual de nutrición clínica y dietética. Valencia. Consellería
de Sanitat. Generalitat Valenciana. 2000, pp. 83-86.

9. McMahon MM; Rizza RA: Nutrition support in hospitalizad
patients with diabetes mellitus. Mayo Clin Proc 1996, 71:587-
594.

10. Cuerda Compés MC, Camblor Álvarez M, Bretón Lesmes I,
García Peris P: Nutrición artificial, hiperglucemia, inmunosu-
presión. Rev Clin Esp 1997, 197:836-840.

11. Sanz Paris A: Diabetes y nutrición. Nutr Hosp 2000, 15(suppl.
1):58-68.

12. Van den Berghe G, Wouters P, Weekers F y cols.: Intensive
insulin therapy in critically ill patients. N Engl J Med 2001,
345:1359-1367.

13. Capes SE, Hunt D, Malmberg E, Gerstein HC: Stress hy-
perglycemia and increased risk of death alter myocardial in-
farction in patients with and without diabetes: a sistematic re-
view. Lancet 2000, 355:773-778.

14. Rassias AJ, Marrin CA, Arruda J y cols.: Insulin infusion im-
proves neutrophil function in diabetes cardiac surgery pa-
tients. Anesth Analg 1999, 88:1011-1016. 

15. Michie HR: Metabolism of sepsis and multiple organ failure.
World J Surg 1996, 20:460-464.

16. Chioléro R, Revelly JP, Tapy L: Energy metabolism in sepsis
and injury. Nutrition 1997, 13(suppl.):45S-51S.

17. Klein CJ, Stanek GS, Wlies CE III: Overfeeding macronu-
trients to critically ill adults: Metabolic complications. J Am
Diet Assoc 1998, 98:795-806.

18. McCowen KC, Friel C, Sternberg J y cols.: Hypocaloric total
parenteral nutrition: Effectiveness in prevention of hypergly-
cemia and infectious complications. A randomized clinical
trial. Crit Care Med 2000, 26:3606-3611.

19. Schrezenmeir J: Rationale for specialized nutrition support for
hyperglycemic patients. Clin Nutr 1998, 17(suppl. 2):26-34.

20. Suchner U, Katz DP, Fürst P y cols.: Effects of intravenous fat
emulsions on lung function in patients with acute respiratory
distress syndrome or sepsis. Crit Care Med 2001, 29:1569-
1574.

21. Moore FA: Caution: Use fat emulsions judiciously in intensive
care patients. Crit Care Med 2001, 29:1644-1645.

22. Koivisto VA, Jarvinen HY: Fructose and insulin sensitivity in
patients with type 2 diabetes. J Intern Med 1993, 233:145-153.

23. López Martínez J, Sánchez Castilla M, De Juana Velasco P y
cols.: Hidratos de carbono no-glucosa en la nutrición parente-
ral de los pacientes con síndrome de respuesta inflamatoria
sistémica. Nutr Hosp 1999, 14:71-78.

24. Zarazaga A, García de Lorenzo A, García Luna PP y cols.:
Nutritional support in chronic renal failure: Systematic re-
view. Clinical Nutrition 2001, 20:291-299.

25. García de Lorenzo A, Ortiz-Leyba C, Planas M y cols.: Paren-
teral administration of different amounts of branched-chain
amino acids in septic patients. Crit Care Med 1997, 25:418-
424.

26. Caparrós T, López J, Grau T: for the Working group on Meta-
bolism and Nutrition of SEMICYUC. Early enteral nutrition
in critically ill patients with a high-protein diet enriched with
arginine, fiber and antioxidants compared with a standard
high-protein diet. The effect on nosocomial infections and out-
come. JPEN 2001, 25:299-309.

27. Chiarla C, Giovanini I, Siegel JH y cols.: The relationship bet-
ween plasma taurine and other amino acid levels in human
sepsis. J Nutr 2000, 130;2222-2227.

28. Jeejeebhoy KN: Vegetable proteins: are they nutritionally
equivalent to animal proteins? Eur J Gastroenterol Hepatol
2000, 12:1-2.

29. Young VR, Puig M, Queiroz E y cols.: Evaluation of the pro-
tein quality of an isolated soy protein in young men: Relative
nitrogen requirements and effect of methionine supplementa-
tion. Am J Clin Nutr 1984, 39:16-24.

30. Anderson JW, Johnstone BM, Cook-Newell ME: Meta-Analy-
sis of the effects of soy protein intake on serum lipids. N Engl
J Med 1995, 333:276-282.

31. Coulston AM, Hollenbeck CB, Swislocki LA y cols.: Persisten-
ce of hypertriglyceridemic effect of low-fat high-carbohydrate
diets in NIDDM patients. Diabetes Care 1989, 12:94-101.

32. American Diabetes Association: Nutrition recommendations
and principles for people with Diabetes Mellitus. Clinical
practice recommendations 2000. Position statement. Diabetes
Care 2000, 23(suppl. 1).

33. Diabetes and Nutrition Study Group of the European Associa-
tion for the study of Diabetes: Position statement. Recommen-
dations for the nutritional management of patients with diabe-
tes mellitus. Diab Nutr Metab 1995, 8:186-189.

34. Schafer RG, Bohannon B, Franz M y cols.: Technical review.
Translation of the diabetes nutrition recommendations for Health
Care Institutions. Diabetes Care 1997, 20:96-105.

35. Cunningham JJ: Micronutrients as nutriceutical interventions
in diabetes mellitus. J Am Coll Nutr 1998, 17:7-10.

36. Mesejo A, Blasco ML, Giménez A y cols.: Nutrición artificial
en situaciones especiales: Nutrición específica. En: Mesejo
Arizmendi A: Manual de nutrición clínica y dietética. Conse-
llería de Sanitat. Generalitat Valenciana. 2000, pp. 186-189.

37. Valero MA, León Sanz M, Escobar I y cols.: Evaluation of
nonglucose carbohydrates in parenteral nutrition for diabetic
patients. Eur J Clin Nutr 2001, 55:1111-1116.

38. Klein S, Kinney J, Jeejeebhoy K y cols.: Nutrition support in
clinical practice: review of published data and recommenda-
tions for future research directions. J Parenter Enteral Nutr
1997, 21:133-156.

39. Peters A, Davidson MB: Effects of various enteral feeding
products on postprandial blood glucose response in patients
with type I diabetes. J Parenter Enteral Nutr 1992, 16:69-74.

40. Sturmer W, Kramer E, Kasper H y cols.: Favourable glycae-
mic effects of a new balanced liquid diet for enteral nutrition.
Results of a short-term study in 30 type II diabetic patients.
Clin Nutr 1994; 13:221-227.

41. Craig L, Nicholson S, Silverstone F y cols.: Use of a reduced-
carbohydrate, modifiet-fat enteral formula for improving me-
tabolic control and clinical outcome in long-term care resi-
dents with type 2 diabetes: results of a pilot trial. Nutrition
1998; 14:529-534.

42. Celaya S, Sanz A, Homs C y cols.: Experiencia con una dieta
enteral con fibra y alto contenido en grasas en pacientes de
UCI con intolerancia a la glucose. Nutr Hospitalaria 1992,
7:260-269.

43. Mesejo A, Acosta JA, Ortega C y cols.: Comparison of a high-
protein disease-specific enteral formula with a high-protein
enteral formula in hyperglicemic critically ill patients. Clin
Nutr 2003, 22:295-305.

09. HIPERGLUCEMIA Y DIABETES  11/5/05  10:10  Página 37



38

Resumen

La desnutrición es una característica frecuente en los
pacientes con neoplasia digestiva. Cuando estos pacientes
se encuentran en situación crítica, como en el postopera-
torio de la resección tumoral o tras la cirugía motivada
por la presencia de complicaciones, el estado nutricional
se deteriora aún más. La intervención nutricional debe
formar parte del proceso terapéutico, iniciándose en la
fase preoperatoria en los pacientes desnutridos. La nutri-
ción enteral es la vía de elección para el aporte de nu-
trientes, aunque para ello es necesario considerar la in-
serción de sondas enterales durante el acto quirúrgico en
muchas ocasiones. La nutrición enteral es una técnica se-
gura en estos pacientes e incluso puede conllevar ventajas
sobre el curso evolutivo de los mismos en comparación
con la nutrición parenteral. El empleo de dietas enrique-
cidas en fármaconutrientes aporta efectos beneficiosos
(disminución de complicaciones infecciosas y de estancia
hospitalaria) a los pacientes, si bien no se puede constatar
un efecto favorable sobre la mortalidad.

(Nutr Hosp 2005, 20:38-40)

Palabras clave: Neoplasia digestiva. Reserción tumoral.
Intervención nutricional.
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NUTRITIONAL SUPPORT IN THE PATIENT
WITH Gl MALIGNANCY

Abstract

Hyponutrition is a common feature of patients with GI
malignancy. When these patients reach a critical situation,
such as the postoperative period of a tumor resection or af-
ter a surgery for the presence of complications, nutritional
status further deteriorates. Nutritional intervention should
be part of the therapeutic process, starting at the preope-
rative phase in malnourished patients. Enteral nutrition is
the route of choice for nutrients supply, although insertion
of enteral tubes during the surgical procedure may need to
be considered many times. Enteral nutrition is a safe tech-
nique in these patients and may even represent some ad-
vantages in their clinical course as compared to parenteral
nutrition. The use of pharmaco-nutrients-enriched diets
brings beneficial effects (decrease of infectious complica-
tions and hospital stay) to patients, although a favorable
effect on mortality cannot be demonstrated.

(Nutr Hosp 2005, 20:38-40)

Key words: Tumor resection. Nutritional intervention.

El paciente con cáncer frecuentemente está malnu-
trido, no sólo por efecto del tumor, sino también por
los tratamientos que conlleva (cirugía, quimioterapia o
radioterapia). La malnutrición predispone al paciente
quirúrgico a un mayor riesgo de complicaciones posto-
peratorias, infecciosas y no infecciosas, condiciona
menor tolerancia a la radioterapia o quimioterapia y
afecta adversamente a la situación inmunológica. 

Cuando los pacientes neoplásicos se encuentran en
situación crítica, la depleción nutricional puede verse
incrementada, lo que aumentará la morbi-mortalidad.

1. ¿Es precisa la nutrición previa a la cirugía
en el paciente con cáncer?

Una conferencia patrocinada por diferentes socieda-
des científicas estadounidenses (ASPEN, National Ins-
titute of Health American y American Society for Cli-
nical Nutrition) revisó 33 trabajos controlados,
prospectivos, randomizados, sobre 2500 pacientes para
evaluar el soporte nutricional perioperatorio. Muchos
de estos pacientes tenían cáncer. El panel concluyó que:

a) la nutrición parenteral administrada a pacientes
malnutridos con cáncer gastrointestinal 7- 10 días
antes de la cirugía, disminuye las complicaciones
postoperatorias en un 10% aproximadamente.

b) la nutrición parenteral postoperatoria precoz, ad-
ministrada a pacientes que no han recibido nutri-
ción parenteral previa a la cirugía, incrementa
las complicaciones postoperatorias en un 10%
aproximadamente.
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c) la nutrición postoperatoria será necesaria en los
pacientes incapaces de alimentarse por vía oral
en el postoperatorio. No obstante, no se define el
periodo de ayuno máximo tolerable antes de ini-
ciar la intervención nutricional.1

El valor del soporte nutricional preoperatorio en pa-
cientes malnutridos con neoplasia intestinal ha sido
confirmado en otros estudios. En ellos se indica que
las complicaciones postoperatorias son menores en el
grupo que recibió nutrición parenteral2.

2. ¿La nutrición enteral precoz, tras la cirugía,
puede ser útil en el paciente oncológico
malnutrido?

Existe un metaanálisis realizado sobre estudios en
pacientes sometidos a cirugía gastrointestinal, la ma-
yoría por neoplasia, en los que se comparan los resul-
tados de la nutrición enteral precoz frente al ayuno.
Los pacientes nutridos precozmente presentaron me-
nos complicaciones postoperatorias: disminución del
riesgo de infección y disminución de la estancia hos-
pitalaria. También se apreció una tendencia hacia un
descenso en la mortalidad en el grupo tratado3.

3. ¿Cuál es la vía idónea para el soporte
nutricional?

En diferentes trabajos se han comparado la nutri-
ción enteral y la nutrición parenteral, aplicadas en el
postoperatorio de pacientes intervenidos por neopla-
sias digestivas4,5,6.En ellos se concluye que ambas téc-
nicas son similares en cuanto a seguridad (no hay au-
mento de complicaciones asociada a la nutrición
enteral precoz). Incluso puede apreciarse en algunas
publicaciones que el soporte enteral se acompaña de
un descenso en las complicaciones postoperatorias y
en la estancia hospitalaria. Por otro lado, el aporte de
los requerimientos nutricionales parece conseguirse
de manera más eficaz con la nutrición parenteral. El
coste sería menor para la nutrición enteral.

4. ¿Son eficaces las dietas enriquecidas
en fármaconutrientes en los pacientes
con cirugía por neoplasia digestiva?

En este apartado también pueden encontrarse resulta-
dos de diversas investigaciones, en las que se ha com-
parado la administración de dietas enriquecidas en fár-
maconutrientes con dietas estándar en la fase
perioperatoria (tanto antes como después de la cirugía).
Las conclusiones de los metaanálisis realizados7,8,9 so-
bre estos estudios , así como las de las conferencias de
consenso llevadas a cabo sobre el tema10, concluyen que
el empleo de este tipo de dietas aporta efectos benefi-
ciosos (disminución de complicaciones infecciosas y de
estancia hospitalaria) a los pacientes, si bien no se pue-
de constatar un efecto favorable sobre la mortalidad.

5. ¿Cuál es el papel del soporte nutricional
durante la quimioterapia o la radioterapia?

Hasta el momento, los resultados de trabajos clíni-
cos en pacientes que reciben quimioterapia o radiote-
rapia no han podido demostrar beneficios atribuíbles
al soporte nutricional sobre la supervivencia, la tole-
rancia al tratamiento, los efectos secundarios o la res-
puesta del tumor a la irradiación o la quimioterapia11.
El empleo del soporte nutricional en estas condiciones
no disminuye las complicaciones ni la mortalidad. In-
cluso se ha referido un aumento de la frecuencia de in-
fecciones asociado al empleo de nutrición parenteral12. 

El empleo de suplementos de glutamina en estos
pacientes cuenta con algunos resultados de interés.
Tanto el aporte parenteral como la administración en-
teral parecen disminuir la frecuencia y la gravedad de
la mucositis13,14,15,16,17, así como algunos parámetros
funcionales de la barrera intestinal18.

Recomendaciones

• Se recomienda un soporte nutricional especializa-
do en el preoperatorio de los pacientes neoplási-
cos desnutridos (B).

• La nutrición enteral precoz se recomienda en el
postoperatorio de los pacientes intervenidos por
neoplasia gastrointestinal (C).

• Siempre que sea posible, se utilizará la vía enteral
para el soporte nutricional postoperatorio de los
pacientes intervenidos por neoplasia gastrointes-
tinal (B).

• Se recomienda el empleo de dietas enriquecidas en
farmaconutrientes en el postoperatorio de los pa-
cientes intervenidos por neoplasia digestiva (B).

• El tratamiento nutricional agresivo, por vía paren-
teral o enteral, en los pacientes que reciben qui-
mioterapia o radioterapia, no está justificado (C).

• Se recomienda el empleo de suplementos de glu-
tamina en los pacientes que reciben quimioterapia
o radioterapia, con la finalidad de disminuir la
gravedad y la duración de la mucositis (B).
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En los últimos años, la introducción de los nuevos
fármacos antiretrovirales en el tratamiento de la infec-
ción por HIV ha mejorado de forma drástica la morbi-
lidad y la mortalidad de los pacientes. De este modo,
cuando estos pacientes presentan situaciones que ha-
cen considerar el ingreso en UCI éste puede llevarse a
cabo de manera similar a lo que ocurre con otro tipo
de pacientes inmunodeprimidos. 

1. ¿Los pacientes con SIDA presentan indicación
de soporte nutricional especializado?

La malnutrición es una complicación importante de
la infección por HIV. Se encuentra relacionada con
varios factores, entre los que cabe destacar la presen-
cia de infecciones por gérmenes oportunistas. Las
complicaciones infecciosas causan alteraciones meta-
bólicas y originan también una disminución de la in-
gesta de nutrientes. En pacientes estables, la pérdida
de peso es un indicador sensible de la presencia de
complicaciones infecciosas1, 2.

Existen también alteraciones nutricionales que
afectan a la distribución de la grasa corporal, con de-
pleción de la grasa subcutánea y acumulo de grasa vis-
ceral, y se asocian también con alteraciones metabóli-
cas, entre ellas hiperlipidemia y resistencia a la
insulina3.

Resumen

Los avances en el tratamiento de los pacientes con
infección por HIV han modificado el pronóstico de los
mismos, haciendo posible que la presencia de compli-
caciones agudas en estos pacientes haga considerar su
ingreso en UCI. Los pacientes con infección por HIV
muestran alteraciones nutricionales sobre las que se
añaden los cambios derivados de la enfermedad aguda:
por ello, son candidatos a recibir soporte nutricional
especializado. La vía enteral deberá ser preferida para
el aporte de nutrientes en los casos que lo precisen.
Respecto a las características del soporte nutricional,
éste deberá adaptarse a la situación metabólica de ma-
nera similar a lo recomendado para otras patologías.
No se ha demostrado que el empleo de substratos con
capacidad fármaconutriente (suplementos de glutami-
na o arginina o modificaciones en la calidad del com-
ponente lipídico) mejore la situación inmunológica ni
el curso clínico de los pacientes con infección por
HIV/SIDA.

(Nutr Hosp 2005, 20:41-43)

Palabras clave: SIDA. Infección por HIV. Farmaconu-
triente.
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NUTRITIONAL SUPPORT IN AIDS PATIENTS

Abstract

Advances in HIV infected patients’ treatment have
modified their prognosis, making possible to consider
their admission to the ICU for acute complications. HIV
infected patients show nutritional impairments onto
which changes due to acute disease are added. Thus,
they are candidate to receive specialized nutritional sup-
port. The enteral route should be preferred for nutrients
supply in case of necessary. With regards to nutritional
support characteristics, it should be adapted to the me-
tabolic situation, similarly to what is recommended for
other diseases. It has not been demonstrated that the use
of substrates with a pharmaco-nutrient capability (glu-
tamine or arginine supplements or modifications in the
lipidic component quality) will improve the immunologi-
cal condition or the clinical curse of patients with HIV
infection/AIDS.

(Nutr Hosp 2005, 20:41-43)

Key words: AIDS. HIV infection. Pharmaco-nutrient.
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El paciente con SIDA precisa de apoyo nutricional,
bien en las situaciones de pérdida de peso secundaria a
desnutrición o en las descompensaciones graves de la
enfermedad.

2. ¿Qué peculiaridades tiene el soporte nutricional
en los pacientes con SIDA?

La situación de inmunodeficiencia de estos pacien-
tes ha hecho que se considere la utilización de dietas
enriquecidas en fármaconutrientes con la intención de
incrementar, en lo posible, la respuesta inmunitaria. 

En este sentido se han empleado suplementos de
glutamina en pacientes con SIDA, pero no en situa-
ción crítica, encontrando mayor ganancia de peso y
mejor absorción intestinal en el grupo tratado4,5, aun-
que de manera no significativa. 

La utilización de dietas enriquecidas en arginina y
ácidos grasos omega 3 ha sido también investigada en
pacientes de SIDA no críticos, pero los resultados no
indican cambios significativos respecto a los aprecia-
dos en los pacientes tratados con dietas estándar6,7. Re-
sultados similares se han obtenido con otra dieta enri-
quecida en arginina, glutamina y ácidos grasos de
cadena corta8.

Respecto a las repercusiones que la modificación
cualitativa del aporte de lípidos tiene sobre la evolu-
ción de estos pacientes, los resultados son contradicto-
rios. La modificación lipídica en la dieta consiguió
una mayor ganancia de peso y menos admisiones en
hospital en pacientes a los que se les administró una
dieta peptídica enriquecida en triglicéridos de cadena
media (MCT) en comparación con los tratados con
dieta standard durante un periodo de 3 meses9. Sin em-
bargo, en otro trabajo, la modificación lipídica de la
dieta no mostró diferencias entre los pacientes que re-
cibieron mezcla de triglicéridos de cadena media y ca-
dena larga (MCT/LCT) frente a los que sólo recibie-
ron LCT10. En otros estudios, el incremento en el
aporte de aceite de pescado durante un periodo de 6
meses se acompañó de discretos efectos metabólicos
en la producción de eicosanoides y de citoquinas, pero
con disminución de los linfocitos CD411.

Como puede apreciarse, las dietas orales modifica-
das, bien mediante el suplemento de glutamina o argini-
na, o a través de modificaciones en la calidad del com-
ponente lipídico, no han podido demostrar mejoría en el
curso clínico de los pacientes malnutridos, con respecto
a dietas standard, ni mejoría en la función inmune.

No existen trabajos sobre nutrición parenteral en el
paciente crítico con SIDA. En los pacientes que pre-
sentan malnutrición avanzada, el empleo de nutrición
parenteral puede conseguir ganancia de peso en com-
paración con otras intervenciones como el consejo
dietético o la fluidoterapia convencional12,13.

Cuando la nutrición parenteral se ha comparado con
el soporte por vía enteral, en pacientes estables, los re-
sultados indican también mayor ganancia de peso con la
nutrición parenteral, si bien a expensas de la masa gra-

sa14. La calidad de vida, por el contrario, se encontraba
afectada desfavorablemente por el soporte parenteral. 

Al igual que ocurre con el soporte enteral, la modi-
ficación en el tipo de lípidos aportados por vía paren-
teral no tiene efectos sobre la función inmune15.

Recomendaciones

• La valoración nutricional y el soporte nutricional
especializado deben formar parte de los cuidados
clínicos de los pacientes con SIDA (B).

• En los pacientes que requieran la aplicación de
soporte nutricional especializado, la nutrición en-
teral debe ser la vía preferida para el aporte de nu-
trientes (B). 

• No existen datos para recomendar el empleo ruti-
nario de dietas enriquecidas en fármaconutrientes
en los pacientes con SIDA en situación crítica (B).

• No existen datos para recomendar soluciones lipí-
dicas específicas en los pacientes con SIDA que
precisen soporte nutricional por vía parenteral. (B).
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Resumen

La agresión térmica da lugar a una respuesta hiperme-
tabólica cuya magnitud se encuentra entre las más eleva-
das que pueden presentar los pacientes críticos. El gasto
energético debería ser medido por calorimetría indirecta
en los pacientes quemados. En ausencia de ésta, las fór-
mulas publicadas para la estimación del gasto energético
en estos pacientes son de utilidad. El tratamiento nutri-
cional del paciente quemado debe iniciarse de forma pre-
coz y por la vía enteral siempre que sea posible. El aporte
calórico total es mayor que el recomendado para otros
pacientes críticos, pero no debe superar el 200% del gasto
energético basal. También se recomienda un aporte más
hiperproteico que el sugerido en otras situaciones. Res-
pecto al empleo de substratos nutrientes, existen datos
para recomendar el empleo de farmaconutrientes, como
arginina y glutamina, en los pacientes quemados. Con el
fin de estimular la cicatrización, se recomienda también
la administración de suplementos de vitamina A, vitami-
na C y zinc.

(Nutr Hosp 2005, 20:44-46)

Palabras clave: Paciente quemado. Nutrición artificial.
Agresión térmica.
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NUTRITIONAL SUPPORT IN BURNT PATIENTS

Abstract

Thermal injury leads to a hypermetabolic response
which magnitude is among the highest that critically ill
patients may present. The energetic waste should be mea-
sured by indirect calorimetry in burnt patients. When this
test is lacking, published calculations to estimate the ener-
getic waste are useful in these patients. Nutritional the-
rapy in burnt patients should be started early and th-
rough the enteral route whenever possible. Total caloric
intake is higher than that recommended for other criti-
cally ill patients, but should not be higher than 200% of
basal energetic waste. Also recommended is a higher hy-
perproteic intake than that suggested for other situations.
With regards to the use of nutrient substrates, there are
data to recommend the use of pharmaco-nutrients, such
as arginine and glutamine, in burnt patients. In order to
stimulate wound healing, it is also recommended to admi-
nister vitamin A, vitamin C and zinc supplements. 

(Nutr Hosp 2005, 20:44-46)

Key words: Burnt patient. Artificial nutrition. Thermal in-
jury.

La respuesta metabólica desarrollada por el organis-
mo ante una agresión térmica importante es mucho más
marcada que la que tiene lugar en otros tipos de agresio-
nes y traumatismos y puede sobrepasar la reserva fisio-
lógica del paciente1-2. Tras la resucitación inicial, au-
menta el gasto energético de forma proporcional a la
extensión de la quemadura y va acompañado de un au-
mento del consumo de oxígeno y de alteraciones signifi-
cativas en el metabolismo de los principios inmediatos. 

En las características de la respuesta metabólica a la
quemadura intervienen varios fenómenos: a) La piel

quemada pierde la capacidad de actuar como barrera
para evitar las pérdidas de agua y calor, b) se produce
una respuesta adrenérgica exagerada3, c) el cortisol
elevado produce un incremento del gasto energético y
del catabolismo proteico4. Además, también intervie-
nen factores no hormonales como las citoquinas (in-
terleukina-1 y TNF) y las prostaglandinas, que inter-
vienen tanto en la situación de hipermetabolismo
como en el empleo de substratos5. 

Por todo ello, el estado nutricional de todo paciente
quemado debe de ser evaluado de forma prospectiva y
continuada hasta el momento de la curación de sus he-
ridas. 

1. ¿Cómo se debe evaluar el gasto energético
en los pacientes quemados?

El mejor método para conocer el gasto energético
total se basa en la medición del gasto energético en re-
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poso mediante la calorimetría indirecta6-7. El gasto
energético se correlaciona con la superficie corporal
quemada, la profundidad de la quemadura, la lesión
por inhalación y la presencia de infección8. Esta corre-
lación es menor cuanto mayor es la superficie quema-
da y desaparece en quemaduras mayores del 49% de
superficie corporal. 

Existen datos contradictorios respecto al efecto so-
bre el gasto energético de algunas medidas terapéuti-
cas como la escisión precoz de la superficie quemada,
los vendajes oclusivos9,10,11 o la ventilación mecánica12. 

El aporte calórico total debe ser superior al reco-
mendado para otros pacientes críticos, pero no debe
superar el 200% del gasto energético basal9,10,13.

Las fórmulas para el cálculo de los requerimientos
energéticos en quemados son las propuestas por Ire-
ton-Jones14 o por Deitch15. 

2. ¿Existen substratos energéticos de utilización
preferente en los pacientes quemados?

La glucosa es el sustrato energético utilizado de ma-
nera preferente por la herida producida por la quemadu-
ra. Dado que glucólisis anaerobia es poco eficaz en la
generación de energía, se produce un aumento de la de-
manda de glucosa en la quemadura y una mayor capta-
ción de la misma. La glucosa administrada en el soporte
nutricional puede disminuir la intensidad de la neoglu-
cogénesis y frenar el catabolismo proteico, preservando
parte de la masa magra muscular, aunque su efecto está
limitado por la aparición de la resistencia periférica a la
insulina, que se manifiesta en forma de hiperglucemia16. 

La eficacia del aporte de lípidos en el soporte nutri-
cional del paciente quemado es limitada17. Determina-
dos sustratos lipídicos podrían tener efectos inmuno-
moduladores, como los ácidos grasos omega-3 y los
lípidos estructurados con triglicéridos de cadena me-
dia18 aunque su eficacia clínica está por determinar19. 

3. ¿Qué aporte proteico se precisa?

La quemadura produce una degradación exagerada
de proteínas mediada por la respuesta hormonal20. La
degradación proteica se correlaciona con la superficie
corporal quemada (hasta valores del 40%), el momen-
to de la escisión quirúrgica de la quemadura, el gasto
energético y la presencia de infección21. Todo ello ha-
ce que los requerimientos proteicos de estos pacientes
estén elevados22.

Se debe administrar del 20 al 25% del aporte calóri-
co en forma de proteínas, lo que equivale a una rela-
ción kilocalorías:gramos de nitrógeno de 80:1 a 100:1
o de 2,5-4 gr. de proteínas/kg/día28. 

El empleo de algunos aminoácidos con efecto fár-
maconutriente, como la arginina y la glutamina, puede
resultar beneficioso en los pacientes quemados, debi-
do a sus efectos sobre el metabolismo proteico, la fun-
ción inmunitaria, la cicatrización y los mecanismos de
defensa de la barrera intestinal23,24.

4. ¿Se requiere un aporte especial de vitaminas
y oligoelementos?

Existen pocos datos sobre las necesidades de vita-
minas y oligoelementos en el paciente quemado. Los
requerimientos diarios estimados pueden ser insufi-
cientes en estos pacientes debido a la gran pérdida ti-
sular y al elevado grado de catabolismo. Por ello, se
recomienda administrar, además de los requerimien-
tos diarios establecidos dosis adicionales de vitamina
A, vitamina C y zinc25,26.

5. ¿Cuál es la vía de aporte preferible
para el soporte nutricional?

El tratamiento nutricional del paciente quemado de-
be iniciarse de forma precoz y por la vía enteral siem-
pre que sea posible30. La nutrición enteral debe iniciar-
se de forma precoz27,28, independientemente de la vía
de abordaje del tracto gastrointestinal. Se ha demos-
trado que tanto la alimentación por vía gástrica como
la transpilórica son eficaces y permiten alcanzar los
requerimientos calóricos del paciente9,19-21,29. 

El uso de la nutrición parenteral total debe restrin-
girse a aquellos pacientes que no puedan recibir los re-
querimientos energéticos por vía gastrointestinal y
siempre teniendo presente las complicaciones relacio-
nadas con esta vía de nutrición30,31.

6. ¿Existen tratamientos complementarios
en el soporte metabólico y nutricional
de los pacientes quemados?

Junto con el uso de nutrición artificial, se está estu-
diando el empleo de anabolizantes (insulina, oxandro-
lona, hormona del crecimiento) y betabloqueantes, pa-
ra reducir el estado catabólico y facilitar la síntesis
proteica. Los resultados son poco concluyentes, con la
salvedad del empleo de los betabloqueantes en niños
quemados, donde resultados preliminares indican re-
sultados positivos32.

Recomendaciones

• El estado nutricional de los pacientes quemados
debe ser evaluado de manera continuada hasta la
curación de sus heridas. (A).

• Se recomienda que el aporte calórico no exceda el
200% del gasto energético estimado (A).

• La glucosa es un substrato preferente en las su-
perficies quemadas, por lo que se recomienda su
aporte (A).

• No existen datos para recomendar la utilización
de formulaciones lipídicas modificadas en los pa-
cientes quemados (C).

• Los pacientes quemados deben de recibir un
aporte proteico elevado (A).

• Se recomienda el empleo de fármaconutrientes
(glutamina, arginina) en el soporte nutricional de
los pacientes quemados (B).
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• Se recomienda la administración de dosis adicio-
nales de vitamina A, vitamina C y zinc (C).

• Se recomienda el empleo preferente de la nutri-
ción enteral, siempre que sea posible (A). 

• La nutrición enteral debe administrarse de modo
precoz (B).

• La nutrición parenteral debe reservarse para los
pacientes que no puedan recibir nutrición enteral
(A) o para aquellos en los que no se alcancen los
requerimientos nutricionales mediante nutrición
enteral (C).

• No se recomienda el empleo rutinario de insulina
o de otros agentes anabolizantes con el objetivo
de mejorar la síntesis proteica en los pacientes
quemados (C).

• Podría valorarse el empleo de betabloqueantes en
niños quemados (B).
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Resumen

El politraumatismo suele presentarse en pacientes
previamente sanos y con buen estado nutricional. A pe-
sar de ello, los cambios metabólicos originados por la
agresión traumática colocan a estos pacientes en situa-
ción de riesgo nutricional. El soporte nutricional espe-
cializado debería iniciarse si es previsible que los reque-
rimientos nutricionales no puedan ser cubiertos por vía
oral en un periodo de 5-10 días tras el ingreso. La nutri-
ción enteral deberá ser la primera vía a considerar para
el aporte de nutrientes. No obstante, la presencia de
trauma craneoencefálico produce alteraciones en la mo-
tilidad gastrointestinal que dificultan la tolerancia a la
nutrición enteral. Los pacientes con trauma abdominal
presentan también dificultades para el inicio y la tole-
rancia a la dieta enteral. La inserción de sondas transpi-
lóricas o catéteres de yeyunostomía permite el empleo
precoz de nutrición enteral en estos pacientes.

(Nutr Hosp 2005, 20:47-50)

Palabras clave: Politraumatizado. Nutrición artificial. Nu-
trición enteral.
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NUTRITIONAL SUPPORT IN
POLYTRAUMATIZED PATIENTS

Abstract

Polytraumatism usually presents in previously healthy
patients with a good nutritional status. However, metabo-
lic changes derived from the traumatic injury put these
patients in a nutritional risk situation. Specialized nutri-
tional support should be started if it is foreseeable that nu-
tritional requirements will not be met p.o. within the 5-10
days period from admission. Enteral nutrition should be
the first route to consider for nutrients intake. However,
the presence of head trauma leads to gastrointestinal mo-
tility impairments that hinder tolerance to enteral nutri-
tion. Patients with abdominal trauma also present diffi-
culties for the onset and tolerance of enteral diet. The
insertion of transpyloric tubes or jejunostomy catheters
allows early use of enteral nutrition in these patients. 

(Nutr Hosp 2005, 20:47-50)

Key words: Polytraumatized. Artificial nutrition. Enteral
nutrition.

Actualmente se considera que la situación hiperme-
tabólica de los enfermos con trauma grave no obliga-
ría a un incremento en el aporte calórico superior al
40% del gasto energético estimado por la fórmula de
Harris-Benedict. No obstante, deben tenerse en cuenta
la situación clínica de los pacientes (hipertermia, agi-
tación, convulsiones, lesión medular, etc...) y los efec-
tos de las medidas terapéuticas (sedación, relajación,
hipotermia inducida, etc…) para adaptar el aporte ca-
lórico en cada caso. Es recomendable un aporte hiper-
proteico y una discreta disminución en el aporte máxi-
mo de glucosa. Es importante un control estricto de

los valores de glucemia, tanto para evitar un incre-
mento de la morbi-mortalidad como para prevenir el
desarrollo de lesión cerebral secundaria en los pacien-
tes con trauma craneoencefálico. El empleo de fárma-
conutrientes puede ser recomendado en los pacientes
con politraumatismo.

La agresión traumática da lugar a importantes cam-
bios metabólicos que guardan paralelismo con la gra-
vedad de la agresión sufrida. Aunque los cambios son
más evidentes en las dos primeras semanas tras el
trauma, suelen persistir durante cuatro a seis semanas
y exigen un adecuado soporte nutricional.

En el paciente con politraumatismo, la presencia
de un traumatismo craneoencefálico es la que modu-
la la intensidad de la respuesta sistémica, condicio-
nando un mayor gasto energético, cifras de glucemia
más elevadas, mayor eliminación urinaria de nitróge-
no y alteraciones específicas en el aminograma plas-
mático.

La supervivencia de este tipo de pacientes, después
de la estabilización inicial, depende en gran medida de
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la prevención del daño cerebral secundario. El soporte
metabólico y nutricional es uno de los factores que de-
ben ser considerados en la prevención del daño cere-
bral secundario en los pacientes con traumatismo cra-
neoencefálico.

La literatura médica que se refiere a las alteraciones
metabólicas y al soporte nutricional de los pacientes
con politraumatismo es abundante. Sin embargo, los
estudios existentes han sido realizados sobre poblacio-
nes heterogéneas de pacientes traumáticos (trauma
craneoencefálico aislado, politraumatizados con o sin
trauma craneal asociado), con un escaso número de
enfermos y con gran disparidad en los objetivos del
estudio y en las variables estudiadas. A pesar de ello,
las recomendaciones de diferentes sociedades sobre el
soporte nutricional de pacientes críticos han conside-
rado también el caso de los pacientes con politrauma-
tismo. Sobre la base de las recomendaciones de la AS-
PEN de 20021, del Position Paper de la ESICM de
20022, y de la IIª Conferencia de Consenso de la SE-
MICYUC de 19973, para el soporte nutricional de los
pacientes críticamente enfermos, se ha efectuado la si-
guiente aproximación al soporte nutricional y metabó-
lico del paciente politraumatizado. 

1. ¿Cuáles son las indicaciones del soporte
nutricional especializado en los pacientes
con politraumatismo?

En general, el paciente politraumatizado suele ser
joven, sano y previamente bien nutrido. Debido a ello,
las alteraciones metabólicas que se desarrollan en es-
tos pacientes dependen de la agresión inicial y de las
incidencias presentes durante el curso evolutivo. No
obstante, existe un porcentaje de enfermos de mayor
edad, cada vez más amplio, que pueden presentar alte-
raciones nutricionales o enfermedades previas que in-
terfieren en el proceso de tratamiento.

Al igual que otros pacientes críticos, los pacientes
con politraumatismo presentan riesgo nutricional en
función de las graves y complejas alteraciones meta-
bólicas que en ellos concurren y deben de ser evalua-
dos para identificar a los que requieren valoración nu-
tricional y subsecuente soporte nutricional4. 

En líneas generales, el soporte nutricional especiali-
zado debería iniciarse si los requerimientos nutricio-
nales no pueden ser cubiertos por vía oral en un perio-
do de 5-10 días tras el ingreso5. 

2. ¿Cuáles son los requerimientos energéticos
de los pacientes con politrauma?

Los primeros estudios consideraban que estos pa-
cientes se encontraban en una situación marcadamente
hipermetabólica, con aumentos del gasto energético
medido superiores al 160-170% del valor predicho por
la fórmula de Harris-Benedict. No obstante, actual-
mente se considera que el aumento medio no supera el
40% del resultado de la fórmula de Harris-Benedict e

incluso menos, considerando el tratamiento habitual
de estos pacientes. 

Aunque el aumento de las necesidades energéticas
es habitual en estos enfermos, existen una serie de cir-
cunstancias, bien por el propio tipo de lesión o más
frecuentemente por factores ligados al tratamiento que
reciben, que hacen muy variable su intensidad a lo lar-
go del proceso. Los traumatismos medulares con para-
plejia o tetraplejia se comportan de una manera inver-
sa a la habitual, disminuyendo las necesidades
calóricas de estos pacientes. También ejercen un efec-
to moderador del hipermetabolismo los tratamientos
con sedantes, relajantes musculares o barbitúricos. Por
el contrario, la presencia de convulsiones, fiebre, do-
lor y la frecuencia de movilizaciones y cuidados re-
queridos por el paciente actúan aumentando el gasto
energético.

Aunque individualmente las maniobras de trata-
miento parecen tener un marcado efecto sobre el gasto
energético (el aseo provocaría un aumento del 19 ±
11%, la fisioterapia un 20 ± 10% o la realización de
una radiografía de tórax un 22 ± 16%), la brevedad de
las mismas hace que el efecto no represente más de un
5% de aumento en 24 horas.

Cuando sea posible, aunque no es imprescindible,
los requerimientos nutricionales para el paciente poli-
traumatizado deben de ser medidos por calorimetría
indirecta, recomendándose que para el cálculo de Gas-
to Energético en Reposo (GER) se aplique la ecuación
de Weir [VO

2 
(3,941) + VCO

2
(1,119] 1440 mn/d 6. En

ausencia de esta determinación, las necesidades caló-
ricas medias serían las obtenidas al multiplicar por un
factor de 1,2-1,4 el resultado de la ecuación de Harris-
Benedict. También es válido el aporte de una cantidad
calórica fija, estimada en 25-30 Kcal/Kg/día. 

El aporte debería ser menor en el caso de pacientes
relajados, hipotérmicos, en coma barbitúrico o con le-
sión medular (según el nivel de lesión): un 85-100%
del valor del Harris-Benedict o 20-22 Kcal/Kg/día.

3. ¿Qué características debe tener el aporte
de nutrientes en los pacientes con politrauma?

Debido a la situación de hipercatabolismo y a la ne-
cesidad de incremento en la síntesis proteica necesario
en la fase de recuperación, el aporte proteico debe ser
elevado. Las proteínas deben de suponer, al menos, el
15% de las calorías totales, aunque se recomienda una
proporción del 20%7. De acuerdo con el incremento en
el aporte de proteínas, la razón kilocalorías no proteicas
/ gramos de Nitrógeno debe situarse entre 80:1 y 120:18.

Los hidratos de carbono deben aportarse a una dosis
de hasta 4 mg/kg/min, recomendándose el aporte pro-
tocolizado de insulina para mantener la glucemia por
debajo de los 110 mg/dl9. La efectividad de esta medi-
da, demostrada10 en el contexto de pacientes quirúrgi-
cos críticos, necesita ser reevaluada en los pacientes
traumáticos, tanto a nivel de variables evolutivas co-
mo de complicaciones y coste-efectividad11. 
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Los pacientes con trauma craneoencefálico grave
deben ser monitorizados estrechamente con el fin de
detectar y corregir cambios relacionados con el sopor-
te nutricional que pudieran favorecer el desarrollo de
lesión cerebral secundaria; se debe evitar la hiperglu-
cemia grave y sostenida, así como la hipo e hiperna-
tremia. También debe monitorizarse el aporte de volu-
men para evitar edemas.

Respecto al empleo de farmaconutrientes en los pa-
cientes con politraumatismo existen resultados que
muestran resultados favorables tras su utilización. En-
tre los nutrientes específicos con beneficio terapéutico
en el paciente traumatizado destaca la glutamina, tan-
to por vía enteral como parenteral12,13. Los aminoáci-
dos de cadena ramificada, por el contrario, no han de-
mostrado una influencia clínica favorable en los
pacientes traumáticos críticos. Las dietas enriquecidas
en diferentes combinaciones de fármaconutrientes han
conseguido también resultados positivos en pacientes
con trauma grave, a pesar de lo cual existe controver-
sia sobre el empleo de estas formulaciones en pacien-
tes críticos: aunque recientes publicaciones las con-
traindican en el contexto de los pacientes críticamente
enfermos14, pueden estar recomendadas en subpobla-
ciones de pacientes, si bien se precisan más estudios
antes de indicar su empleo rutinario15, 16.

4. ¿Cuál es la vía preferible para el aporte
de nutrientes en los pacientes
con politraumatismo?

Como en otros pacientes críticos, la nutrición enteral
debe ser la primera a considerar. No obstante, la atonía
gástrica (especialmente frecuente en los pacientes con
trauma craneal, pero también relacionada con otros
factores como la medicación administrada o la presen-
cia de complicaciones sépticas) puede limitar el uso de
la alimentación intragástrica directa17. El abordaje en-
teral debe realizarse lo antes posible y para ello puede
recurrirse a la colocación de sondas de nutrición duran-
te el acto quirúrgico en los pacientes que requieren ci-
rugía o a la inserción de sondas naso-enterales o son-
das de gastrostomía18 mediante alguno de los métodos
disponibles. El empleo de fármacos procinéticos debe
ser frecuente en estos pacientes si se quiere conseguir
una aplicación eficaz de la nutrición enteral19. 

En los pacientes hemodinámicamente inestables, la
presumible disminución del flujo esplácnico motivaría
un empleo prudente de la alimentación enteral. La
presencia de intolerancia a la nutrición enteral por vía
gástrica es frecuente en estos pacientes, por lo que de-
be ser cuidadosamente monitorizada para evitar los al-
tos residuos gástricos y la broncoaspiración. Como se
ha indicado, la opción preferible en muchas situacio-
nes es el empleo de la yeyunostomía o de la sonda na-
sogastroyeyunal20 .

En contraste con los problemas que pueden acom-
pañar a la nutrición enteral en los pacientes politrau-
matizados, el empleo precoz de la vía parenteral ase-

gura el aporte adecuado de proteínas, grasa, hidratos
de carbono, electrolitos, vitaminas y elementos traza.
Por otra parte, la nutrición parenteral no aumenta la
tasa de infecciones ni modifica el tiempo de ventila-
ción mecánica21. No obstante, no se considera que el
soporte nutricional por vía intravenosa beneficie a un
paciente que puede ser capaz de tolerar la nutrición
enteral a los 4-5 días del inicio de la enfermedad o que
presenta una agresión de no gran importancia.

La nutrición parenteral debería ser administrada
cuando no se pueda obtener un abordaje enteral, cuan-
do la alimentación enteral no cubra los requerimientos
nutricionales, o cuando la alimentación enteral esté
contraindicada. En los casos tratados con nutrición pa-
renteral, la transición a nutrición enteral debe realizar-
se tan pronto como mejore la tolerancia gastrointesti-
nal o cuando se obtenga un abordaje enteral22.

Recomendaciones

• Los pacientes con politraumatismo presentan
riesgo nutricional y deben ser evaluados para de-
tectar el estado nutricional y la necesidad de so-
porte nutricional especializado (B).

• Se recomienda el inicio del soporte nutricional si
es previsible que la ingesta oral no pueda cubrir
los requerimientos nutricionales en un periodo de
5 a 10 días tras el trauma (B).

• La determinación del gasto energético debería rea-
lizarse mediante calorimetría indirecta (B).

• Se recomienda tener en cuenta el efecto del trata-
miento sobre el gasto energético: el aporte calóri-
co deberá estar comprendido entre el 100% y el
140% del determinado (calorimetría indirecta o
fórmulas comúnmente aceptadas) en función de
si el paciente está relajado o no (B).

• En ausencia de calorimetría, se recomienda un
aporte calórico total diario de 25-30 kcal/kg, en
pacientes no obesos. Los requerimientos energé-
ticos pueden ser también estimados mediante el
empleo de ecuaciones predictivas (Harris-Bene-
dict), utilizando un factor de 1,3-1,5 para el cál-
culo del aporte calórico (B). 

• Se recomienda un aporte hiperproteico en el sopor-
te nutricional de los pacientes con politrauma (B).

• Se recomienda una monitorización estrecha de
los niveles de glucemia y de natremia (C).

• El empleo de farmaconutrientes puede ser reco-
mendado en el soporte nutricional de los pacien-
tes con politraumatismo (B).

• Aunque se recomienda el empleo preferente de la
nutrición enteral, ésta debería ser administrada
mediante sondas transpilóricas en muchas ocasio-
nes (B).

• La nutrición parenteral está indicada si no se pue-
de obtener un adecuado abordaje al tracto digesti-
vo, si el aporte de nutrientes es inadecuado con
nutrición enteral o si los pacientes presentan into-
lerancia a la nutrición enteral (B).
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• La nutrición parenteral no está indicada en pacien-
tes capaces de tolerar la nutrición enteral a los 4-5
días del inicio de la enfermedad o en los que la
agresión traumática sea de leve intensidad (C).
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Resumen

Aunque se considera que el soporte metabólico y nu-
tricional debe formar parte de las medidas de tratamien-
to de los pacientes sépticos, no se ha demostrado de for-
ma concluyente que el soporte nutricional mejore la
supervivencia o las complicaciones de la sepsis. Los da-
tos específicos sobre este tema son escasos dado que no
son muchos los trabajos en los que se investigue el sopor-
te nutricional especializado en pacientes sépticos. Por
ello, las recomendaciones están basadas, en su mayoría,
en los resultados obtenidos en pacientes graves con dife-
rentes patologías. Se asume que el soporte nutricional
debe llevarse a cabo por vía enteral, siempre que sea po-
sible, al igual que en otros pacientes críticos. El gasto
energético en estos pacientes es muy variable, si bien, en
general, la situación hipermetabólica puede ser clasifica-
da como moderada. Se recomienda un factor de 1,25-
1,30 para el ajuste de la ecuación de Harris-Benedict en
el cálculo del aporte calórico. Los enfermos con sepsis
deberían recibir un aporte hiperproteico. La cantidad de
glucosa administrada no debería exceder el 70% de las
calorías no proteicas en tanto que el aporte de lípidos no
debería superar el 40%. Respecto a los micronutrientes,
se recomienda un aumento en el aporte de aquellos con
propiedades antioxidantes (Vitamina E, carotenos, Vita-
mina C, selenio). Existen datos para considerar que la
utilización de dietas enriquecidas en fármaconutrientes
(tanto por vía parenteral como por vía enteral) es benefi-
ciosa en los enfermos con sepsis, si bien existe controver-
sia en la interpretación de los resultados.

(Nutr Hosp 2005, 20:51-53)

Palabras clave: Sepsis. Nutrición artificial. Soporte nutri-
cional.
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NUTRITIONAL SUPPORT IN SEPSIS

Abstract

Although it is considered that metabolic and nutritio-
nal support must be part of the management of septic
patients, it has not been conclusively shown that nutri-
tional support will improve survival or complications
from sepsis. Specific data on this issue are scarce since
there are few studies that have investigated specialized
nutritional support in septic patients. Thus, most of the
recommendations are based on outcomes obtained in se-
verely ill patients with different pathologies. It is assu-
med that nutritional support should be carried out th-
rough the enteral route whenever possible, as in other
critically ill patients. The energetic waste in these pa-
tients is highly variable, although in general terms the
hypermetabolic situation may be classified as moderate.
An adjustment factor of 1.25-1.30 is recommended for
the Harris-Benedict’s equation to calculate the caloric
intake. Septic patients should receive a hyperproteic in-
take. The amount of glucose administered should not ex-
ceed 70% of non-protein calories, and lipids intake
should not exceed 40%. With regards to micronutrients,
it is recommended to increase the supply of those with
antioxidant properties (vitamin E, carotenes, vitamin C,
selenium). There are data to consider that the use of
diets enriched with pharmaco-nutrients (both with pa-
renteral and enteral routes) may be beneficial in septic
patients, although there is some controversy when inter-
preting the outcomes.

(Nutr Hosp 2005, 20:51-53)
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Aunque la corrección del foco séptico, la antibiote-
rapia y las medidas de soporte hemodinámico y venti-
latorio constituyen la base del tratamiento de los pa-
cientes sépticos, otras medidas, entre las que se
encuentra el soporte metabólico y nutricional, deben
ser también consideradas en las fases iniciales con ob-
jeto de contribuir a la recuperación de los pacientes.

El soporte metabólico y nutricional en la sepsis de-
be ir dirigido a la consecución de diferentes objetivos:

14. NUTRICION EN LA SEPSIS  11/5/05  10:15  Página 51



52 C. Ortiz Leyba y cols.Nutr. Hosp. (2005) 20 (Supl. 2) 51-53

1) evitar la desnutrición y las consecuencias de ésta
sobre las funciones de los diferentes órganos y siste-
mas, 2) proveer el aporte adecuado de nutrientes para
contrarrestar las alteraciones metabólicas que tienen
lugar en los pacientes con sepsis y 3) prevenir el desa-
rrollo de complicaciones secundarias como el fracaso
multiorgánico y la sobreinfección. 

1. ¿Tiene alguna influencia la nutrición artificial
sobre la evolución en la sepsis?
(estancia, morbilidad, mortalidad)

Existen muy pocos estudios sobre pacientes que
presentan sepsis como única patología. Por ello, los
datos se infieren de trabajos en pacientes sometidos a
gran agresión, en general. 

No se ha demostrado de forma concluyente que el
soporte nutricional mejore la supervivencia o las com-
plicaciones de la sepsis. Por otra parte, el aporte de
nutrientes tampoco se ha asociado a una mayor morbi-
mortalidad, habiéndose, no obstante, referido un in-
cremento de ambas en situaciones de hiperglicemia1,
situación ésta muy frecuente en la sepsis. 

2. ¿Existe algún substrato esencial para la sepsis?

Los ácidos grasos constituyen un substrato energé-
tico preferencial en los pacientes sépticos. 

El aporte de aminoácidos ramificados, en nutri-
ción parenteral, se asocia con una menor estancia y
mortalidad, como se demuestra en algunos estudios2

que, no obstante, no han sido repetidos con posterio-
ridad3. 

En un metaanálisis sobre enfermos críticos se ha
concluido que el aporte de glutamina, preferente-
mente por vía parenteral, se asocia con menor núme-
ro de complicaciones infecciosas y menor mortali-
dad4, aunque no se citan expresamente enfermos con
sepsis. 

No existen aún trabajos que propongan a la argini-
na, como substrato aislado preferencial en la sepsis. 

Por lo que respecta a los micronutrientes, aunque
no existe evidencia todavía suficiente, se recomienda
añadir aquellos con capacidad antioxidante (Vitamina
E, carotenos, Vitamina C, selenio).

3. ¿Es eficaz y/o efectiva la nutrición
con substratos fármaconutrientes en la sepsis?

Existen trabajos aleatorizados y prospectivos, tanto
en nutrición enteral5 como en nutrición parenteral, que
han mostrado una disminución de la mortalidad en pa-
cientes con sepsis sometidos a una nutrición con subs-
tratos que se consideran inmunomoduladores. Sin em-
bargo, las series publicadas no aportan, en su
conjunto, un gran número de pacientes.

No obstante, a la inversa, no se puede concluir que
una dieta inmunoespecífica se acompañe de menor de-
sarrollo de sepsis.

4. ¿Qué aportes se requieren en la nutrición
de la sepsis?

No existen trabajos aleatorizados sobre el aporte
óptimo de nutrientes en la sepsis. 

Se han publicado diversos trabajos sobre los reque-
rimientos energéticos de dichos pacientes. En ellos se
han mostrado grandes diferencias dependiendo de nu-
merosas variables (temperatura, ventilación mecánica,
sedación, procedimientos invasivos, etc…) por lo que
no es posible ajustar unos requerimientos nítidos. 

Tampoco existen datos sobre la cantidad recomen-
dada de proteínas, grasas o hidratos de carbono en la
sepsis, a excepción de algunos trabajos. Hay que re-
cordar que el hipercatabolismo del enfermo séptico es,
quizás, el más moderado de los encontrados en situa-
ciones de gran agresión (la excreción nitrogenada uri-
naria raramente supera los 16-18 g N/d) y que usual-
mente el paciente se encuentra en situación de
intolerancia hidrocarbonada, y menos veces con hi-
pertrigliceridemia. 

5. ¿Qué vía de aporte es preferible
en los pacientes con sepsis?

La nutrición parenteral se asocia a desarrollo de atro-
fia intestinal en numerosos modelos animales, sépticos
o no. No obstante, dicha atrofia no ha podido ser de-
mostrada en humanos, incluso tras un mes de nutrición
parenteral, aunque sí se ha encontrado en niños someti-
dos a nutrición parenteral durante varios meses.

Por lo que respecta a la traslocación bacteriana, ésta
no aumenta entre pacientes con nutrición enteral fren-
te a nutrición parenteral. La nutrición parenteral tam-
poco se acompaña de un incremento de la incidencia
de disfunción multiorgánica o de la mortalidad en pa-
cientes sépticos6. 

No existe, por tanto, gran evidencia de que en en-
fermos sépticos la nutrición parenteral induzca mayor
atrofia de la mucosa intestinal o mayor traslocación
bacteriana. 

No obstante, dado que la nutrición enteral es la vía
de elección para la nutricion artificial en todo paciente
crítico, se asume que también debe serlo en la sepsis7.

Recomendaciones

• Se recomienda el empleo de soluciones de amino-
ácidos ramificados, o de glutamina, por vía pa-
renteral, en los pacientes con sepsis (C).

• Se recomienda el aumento en el aporte de micro-
nutrientes con capacidad antioxidante: vitamina
C, vitamina E, betacarotenos, selenio (C).

• Se recomienda el empleo de dietas enriquecidas en
farmaconutrientes en los pacientes con sepsis (B).

• El aporte calórico debería ser de 25-30 kcal/kg
peso habitual/día. Para el cálculo de requerimien-
tos energéticos también puede utilizarse la ecua-
ción de Harris-Benedict, multiplicando el resulta-
do por un factor de 1,25-1,30 (C).
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• Se recomienda un aporte hiperproteico en los enfer-
mos con sepsis: 1,3-2,0 gr de proteinas/kg/día. (C).

• El aporte de glucosa no debería exceder el 70% de
las calorías no proteicas (B).

• Se recomienda un aporte mínimo de lípidos de 1
gr/kg/día con el fin de evitar el déficit de ácidos
grasos esenciales. El aporte de lípidos no debería
superar el 40% de las calorías no proteicas (B).

• Se considera imprescindible el aporte de los si-
guientes electrolitos: K, Mg, P. (A).

• Se recomienda un aumento del aporte de Zn (15-
20 mg/d y 10 mg/L si hay perdidas intestinales) y
de Se (hasta 120 mg/d) en los pacientes con sep-
sis (C).

• Se considera necesario el aporte de las siguientes
vitaminas: tiamina, niacina, vitamina A, vitamina
E y vitamina C, vitaminas del complejo B (C).

• Se recomienda el aporte de nutrientes por vía en-
teral siempre que ello sea posible (A).

• La nutrición parenteral debe reservarse para
aquellos pacientes con sepsis que no pueden re-
cibir nutrición enteral (A) o cuando no se alcan-
cen los requerimientos nutricionales con la vía
enteral (B).
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Resumen

Los enfermos sometidos a trasplante de células pre-
cursoras hematopoyéticas (TCPH) tienen un riesgo ele-
vado de presentar desnutrición, tanto en la fase previa al
trasplante como una vez realizado éste. La indicación de
soporte nutricional especializado es habitual en los
TCPH alogénicos, en tanto que los enfermos sometidos a
TCPH autotrasplante lo requieren ante la presencia de
complicaciones que comprometan la ingesta adecuada
de nutrientes. La nutrición enteral por vía nasogástrica
presenta problemas en estos enfermos; la presencia de
mucositis retrasa la indicación de nutrición enteral y és-
ta es frecuentemente mal tolerada. Por ello, la nutrición
parenteral necesita ser utilizada como vía para el sopor-
te nutricional en muchas ocasiones. El empleo de subs-
tratos específicos, como la glutamina, es motivo de con-
troversia.

(Nutr Hosp 2005, 20:54-56)

Palabras clave: Glutamina. Desnutrición. Nutrición ente-
ral.
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ARTIFICIAL NUTRITION IN
HEMATOPOIETIC STEM CELLS

TRANSPLANTATION

Abstract

Patients submitted to hematopoietic stem cells trans-
plantation (HSCT) have an increased risk for having hy-
ponutrition, both in the phase prior to transplantation
and after this one. The indication of specialized nutritio-
nal support is common in allogenic HSCT, whereas pa-
tients submitted to auto-HSCT need it in the presence of
complications that compromise an adequate nutrients
intake. Enteral nutrition through a nasogastric tube has
difficulties in these patients; the presence of mucositis
delays the indication for enteral nutrition, which usually
is poorly tolerated. Thus, frequently parenteral nutrition
needs to be used as the route for nutritional support. The
use of specific substrates, such as glutamine, is a contro-
versial issue.

(Nutr Hosp 2005, 20:54-56)

Key words: Glutamine.  Hyponutrition. Enteral nutrition.

El trasplante de células precursoras hematopoyéti-
cas (TCPH) es el nombre actual con el que se denomi-
na al trasplante de médula ósea (TMO). Este trata-
miento, por su agresividad, coloca a los pacientes a los
que les es aplicado en situaciones de riesgo respecto al
desarrollo posterior de complicaciones infecciosas.
No obstante, el riesgo nutricional es también una de
las posibles consecuencias del TCPH.

1. ¿Debe hacerse soporte nutricional en todos
los enfermos tratados con TCPH?

Todos los enfermos sometidos a TCPH tienen un
riesgo elevado de presentar desnutrición, tanto en la
fase previa al trasplante como una vez realizado éste1.
Es por tanto imprescindible hacer una valoración y se-
guimiento nutricional2 de estos pacientes, debido a
que en ellos se desarrolla, como en otras situaciones,
la respuesta metabólica propia de la agresión impor-
tante3-4.

Dentro de los diferentes tipos de trasplantes, el
TCPH alogénico es el más agresivo; en él es práctica-
mente obligado el soporte nutricional5. Además, esta
situación es una de las patologías oncológicas donde
está demostrada la efectividad del soporte nutricional6.
Los autotrasplantes TCPH, por otro lado, permiten
mantener una mayor capacidad de ingesta oral7.

Correspondencia: Juan C. Montejo González
Medicina Intensiva, 2ª planta
Hospital Universitario “12 de Octubre”. Madrid
Avda. de Córdoba, s/n.
28041 Madrid.
E-mail: jmontejo.hdoc@salud.madrid.org
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tanto, no todos los enfermos sometidos a TCPH son
subsidiarios de soporte nutricional. Los alogénicos sí
se benefician de soporte nutricional, que también es
requerido en los pacientes con TCPH que presenten
complicaciones, con independencia del tipo de tras-
plante8. 

2. ¿Cuándo debe iniciarse el soporte nutricional?

El período para su inicio viene determinado por la
capacidad de ingesta del enfermo. Hay grupos que
plantean el inicio precoz9, como máximo el día cero de
TCPH, y otros ponen el límite en el día 3 post-TCPH,
que es el momento en que suele comenzar la máxima
afectación y una disminución notable de la ingesta10.

La importancia del tratamiento nutricional previo al
trasplante no ha sido suficientemente investigada, al
igual que el comienzo precoz. Por ello, el momento
del inicio del soporte nutricional será el de cualquier
otro enfermo sometido a agresión grave11.

3. ¿Qué papel tiene la nutrición parenteral total
en los pacientes tratados con TCPH?

En los enfermos con descenso significativo de peso,
secundario a la toxicidad gastrointestinal asociada al
tratamiento, los beneficios de la nutrición parenteral
han sido apreciados no sólo en los enfermos malnutri-
dos, sino también en aquellos bien nutridos6; en ambos
casos puede constatarse una mejoría en la tasa de su-
pervivencia, la tasa de recaídas y el tiempo libre de
enfermedad. También se ha visto un aumento de mor-
talidad precoz en enfermos con bajo peso12. 

Aplicando criterios de malnutrición grave5, se cons-
tata que la nutrición parenteral puede estar indicada en
el 37% de los trasplantes autólogos sin irradiación
corporal previa, el 50% de los trasplantes autólogos
con irradiación, el 58% de los trasplantes alogénicos
con irradiación y donantes HLA-compatibles y el 92%
de los trasplantes alogénicos con irradiación y donan-
tes HLA-no compatibles.

La nutrición parenteral administrada antes del
TCPH ha demostrado mejoría de parámetros clínicos
y disminución de la morbilidad a medio plazo, pero
sin efecto sobre la mortalidad, en los enfermos con
disminución de peso previa al TCPH13. En el otro ex-
tremo, se ha encontrado un riesgo de mortalidad signi-
ficativamente mas alto en los pacientes que tienen so-
brepeso antes del trasplante14,15.

4. ¿Qué papel tiene la nutrición enteral
en los pacientes tratados con TCPH?

La nutrición enteral por vía nasogástrica parece ser
inadecuada en los pacientes con TCPH, debido a los
fenómenos de intolerancia secundarios a alteración en
la motilidad y en el vaciamiento gástricos. En caso de
recurrirse a la utilización de nutrición enteral, debe re-
comendarse el aporte de nutrientes por vía yeyunal.

El primer reto es establecer una ruta segura para la
administración de la nutrición enteral después de la pre-
paración para tratamientos ablativos de médula ósea, ya
que la neumonía por aspiración y la sinusitis son com-
plicaciones frecuentes en estos casos. En este sentido,
para asegurar una nutrición adecuada previa al trasplan-
te en pacientes con estadíos avanzados de enfermedad,
puede efectuarse una gastrostomía endoscópica percu-
tánea16 o una yeyunostomía quirúrgica. No obstante, la
presencia de complicaciones como la diarrea, el íleo o
el dolor abdominal puede interrumpir en cualquier mo-
mento la nutrición enteral, incluso cuando el acceso en-
teral está bien establecido. El problema surge cuando se
pretende administrar la nutrición enteral de forma pre-
coz; en estos casos la intolerancia es habitual, impidien-
do el aporte de los requerimientos por vía enteral y obli-
gando a utilizar la nutrición parenteral17.

Cuando el injerto es normofuncionante y el tracto
gastrointestinal no está afectado, es útil la administra-
ción de nutrición enteral como transición entre la nu-
trición parenteral y la dieta oral. La nutrición enteral
puede ser también de utilidad cuando aparecen com-
plicaciones tardías que obligan a mantener un soporte
nutricional artificial.

Cuando se comparan pacientes que reciben nutri-
ción parenteral con otros a los que se administra nutri-
ción parenteral parcial suplementada con nutrición en-
teral18, se obtiene una disminución de la diarrea en el
grupo que recibe nutrición enteral, pero sin reducción
de las complicaciones infecciosas.

Las investigaciones actuales, cuando se consigue
establecer un acceso enteral adecuado y la nutrición es
bien tolerada, deberían encaminarse a estudiar la in-
fluencia de la nutrición enteral precoz en las funciones
gastrointestinal y hepatobiliar, la recuperación tras la
citoreducción y la incidencia de infección con combi-
naciones de diferentes nutrientes19.

Basada en la limitada experiencia disponible hasta
el momento, es evidente que la nutrición enteral pre-
coz tras el TCPH se asocia con una elevada tasa de
complicaciones. 

5. ¿Existen substratos preferenciales en el soporte
nutricional de los pacientes con TCPH?

Es conocido el papel de la glutamina como nutriente
esencial para algunos tipos celulares, como los entero-
citos y los linfocitos. Diferentes estudios han valorado
la administración de suplementos de glutamina por vía
parenteral a pacientes con TCPH. En ellos se aprecia
que el resultado de dicho tratamiento es el de la dismi-
nución de la estancia hospitalaria , acompañada o no de
una reducción de las complicaciones infecciosas20,21, sin
efectos destacables sobre la mucositis, la diarrea o la
duración del soporte con nutrición parenteral22-23,24.

Los pacientes con TCPH presentan depleción de al-
gunos nutrientes con propiedades antioxidantes, como
la vitamina E y el beta-caroteno. La administración de
antioxidantes (vitamina C, vitamina E) puede ser bene-
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ficiosa en estos pacientes debido a su efecto sobre el es-
trés oxidativo y sobre la apoptosis de las células tumo-
rales25. También se han referido efectos beneficiosos
sobre la incidencia de la enfermedad veno-oclusiva26.

En relación con el aporte de lípidos y el probable pa-
pel inmunodepresor de las emulsiones lipídicas, existen
datos que indican que puede utilizarse una proporción
de lípidos similar a la empleada en otros pacientes, sin
que con ello se incremente la incidencia de complica-
ciones infecciosas en los enfermos con TCPH27.

6. ¿El soporte nutricional puede mejorar
la evolución de los pacientes tratados
con TCPH?

Los pacientes sometidos a TCPH que reciben so-
porte nutricional presentan mejoría en sus parámetros
nutricionales. No obstante, a pesar de la esperanza de
que ello pudiera ser capaz de disminuir la incidencia
de efectos adversos asociados al TCPH, como la mu-
cositis y otros efectos secundarios, no existen datos
que permitan confirmar esta hipótesis28. 

Recomendaciones

• Debido a la frecuencia de desnutrición, debe ha-
cerse valoración y seguimiento nutricional en los
pacientes tratados con TCPH (B).

• Se recomienda aplicar soporte nutricional espe-
cializado a los pacientes que lo precisen (B).

• Se recomienda el inicio precoz del soporte nutri-
cional en los pacientes con TCPH (C).

• Se recomienda la aplicación de soporte nutricio-
nal por vía parenteral en los pacientes que lo pre-
cisen (B).

• La nutrición enteral se asocia con una elevada ta-
sa de complicaciones en los pacientes con TCPH.
No obstante, se recomienda mantener algún tipo
de ingesta por vía digestiva, con el fin de estimu-
lar el mantenimiento de la mucosa intestinal (C).

• No existe evidencia para recomendar el empleo
de dosis farmacológicas de glutamina en el tras-
plante de células hematopoyéticas (C).
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