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Antecedentes, objetivos y metodología
Background, objectives, and methods

Consuelo Pedrón Giner

Sección de Gastroenterología y Nutrición Pediátrica. Hospital Infantil Universitario Niño Jesús. Madrid

La nutrición artificial ha experimentado un desarrollo muy 
importante en los últimos años debido, fundamentalmente, al 
aumento de la supervivencia de los pacientes con enfermedades 
agudas y crónicas, al mejor conocimiento de las necesidades de 
energía y nutrientes, a la disponibilidad de nuevos sustratos y 
a la existencia de nuevos materiales para llevarla a la práctica. 

El paciente pediátrico que necesita nutrición parenteral (NP) no 
constituye un grupo homogéneo no solo por las peculiaridades 
de cada enfermedad, sino también debido a la edad ya que, en 
función de esta, varían las características fisiológicas y las nece-
sidades para el crecimiento y, por tanto, la composición de la NP.

Además, existe una gran variabilidad en la práctica del soporte 
artificial y en concreto de la NP y más todavía en el niño debido 
a sus características biológicas. 

Por ello, en el año 2007 el Grupo de Estandarización y Proto-
colos de la Sociedad Española de Nutrición Parenteral y Enteral 
(SENPE) publicó el “Documento de consenso SENPE/SEGHNP/
SEFH sobre nutrición parenteral pediátrica” (1) fruto del trabajo 
de colaboración de un grupo de profesionales con experiencia en 
el manejo de la NP en el niño. Este documento fue avalado por el 
Comité Científico Educacional de la SENPE y la Sociedad Española 
de Gastroenterología, Hepatología y Nutrición Pediátrica (SEGHNP) 
y la Sociedad Española de Farmacia Hospitalaria (SEFH). Se publi-
có en dos versiones: una corta (disponible en la página web de la 
revista Nutrición Hospitalaria) y otra larga con el texto completo 
de todos los apartados desarrollados (disponible también en la 
página de Nutrición Hospitalaria y en la sede web de SEGHNP) (2).

Creemos que este documento ha sido útil para prestar a todos 
los profesionales implicados en la NP pediátrica una herramienta 
para la homogeneización de la práctica y la mejoría en la calidad 

de los cuidados proporcionados a los pacientes. Sin embargo, 
los nuevos conocimientos obligan a una revisión y puesta al día. 

En primer lugar nos hemos planteado dentro del Grupo de 
Estandarización y Protocolos de SENPE, una revisión pormenori-
zada de la literatura buscando las evidencias que nos permitan 
elaborar una Guía de Práctica Clínica en vez de un Documento de 
Consenso. En la tabla I se detallan los criterios de Oxford Centre 
for Evidence-Based Medicine (3).

En segundo lugar, hemos incorporado un nuevo capítulo sobre 
“Nutrición parenteral domiciliaria pediátrica” y a nuevos compo-
nentes del grupo.

La metodología desarrollada ha consistido, en primer lugar, en 
determinar los aspectos que debería contemplar el documento 
y asegurar que los componentes del grupo pertenecieran a las 
distintas profesiones implicadas. Se asignaron los distintos temas 
a uno o varios profesionales y se eligió a uno de ellos como 
coordinador en el segundo caso. Los integrantes de los distintos 
grupos, tras realizar una revisión exhaustiva de la literatura, redac-
taron un documento que fue sometido a la consideración del resto 
del grupo hasta la redacción de un texto consensuado. Se puso 
especial atención para que quedara constancia de las evidencias 
cuando estas existieron. Posteriormente se remitieron a un con-
junto multidisciplinar de revisores, discutiéndose por el grupo la 
incorporación o no de las nuevas sugerencias. Se solicitó el aval 
de la SEGHNP y de la SEFH con el que cuenta la versión final. 

Este número monográfico recoge la totalidad de los escri-
tos realizados. Recientemente se ha publicado una versión 
corta en la edición habitual de Nutrición Hospitalaria (4). En 
el futuro este documento deberá ser revisado y puesto al día 
periódicamente.
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INTRODUCCIÓN 

La nutrición parenteral (NP) puede ser utilizada en todo niño 
desnutrido o con riesgo de desarrollar desnutrición aguda o 
crónica para dar cobertura a sus necesidades nutricionales 
con el objetivo de mantener su salud y crecimiento, siempre 
que estas no logren ser administradas completamente por vía 
enteral (1-3). 

La vía enteral puede ser insuficiente debido a una ingesta limi-
tada, una alteración de la digestión y/o absorción, un incremento 
de las pérdidas, un aumento del gasto energético y por alteracio-
nes metabólicas o anatómicas; así como también, tras una cirugía 
digestiva, por necesidad de reposo intestinal o por la presencia 
de síntomas importantes relacionados con la alimentación (dolor, 
diarrea). La administración de NP no impide el uso concomitante 
de la vía enteral y es recomendable conservar la máxima ingesta 
que tolere el paciente ya que mantiene el trofismo intestinal y dis-
minuye la incidencia de complicaciones metabólicas e infecciosas 
secundarias a la NP (4).

Los niños son particularmente sensibles a las restricciones 
nutricionales debido principalmente a la necesidad de energía 
que requieren para mantener un crecimiento óptimo, funda-
mentalmente en las épocas de máximo desarrollo (lactancia y 
adolescencia) (2). Por ello, el soporte nutricional debe iniciarse 
antes que en el adulto, aunque el periodo máximo de falta de 
nutrientes que un paciente puede tolerar es variable y depende 
de la edad, del estado nutricional previo, de la masa muscu-
lar que posea y de la enfermedad de base (5). Como norma 
general, a excepción de los recién nacidos pretérmino (RNPT), 
todo paciente pediátrico en el que no sea posible la vía enteral 
entre 5-7 días, es candidato a una NP (GdE 2) (6) o antes si el 
paciente ya estaba desnutrido. 

La NP debe mantenerse hasta que se consiga una adecua-
da transición a la nutrición enteral y dichos aportes alcancen al 
menos 2/3 de los requerimientos nutricionales estimados. No se 
deberá iniciar o continuar una NP en pacientes terminales cuando 
las complicaciones o molestias sean superiores a los beneficios y 
se hayan limitado otros esfuerzos terapéuticos (4,7). 

Recomendación / nivel de evidencia

–  A excepción de los RNPT, todo paciente pediátrico, en el que 
no sea posible la vía enteral entre 5-7 días, es candidato a 
una NP (GdE 2) (6).

INDICACIONES (TABLA I)

NUTRICIÓN PARENTERAL EN EL FRACASO 
INTESTINAL

El fracaso intestinal se define como la reducción de la capaci-
dad funcional del intestino por debajo del mínimo necesario para 
lograr una digestión y absorción adecuada de nutrientes y fluidos. 
Esta situación limita el crecimiento normal del niño por lo que 
requiere de NP de forma transitoria o permanente (8). 

La causa más frecuente de fracaso intestinal es el síndrome 
de intestino corto que se define como la ausencia anatómica, 
congénita o adquirida, de más del 50% del intestino delgado 
(6,9,10). Su origen es secundario a diversas patologías digestivas 
como el vólvulo o las atresias intestinales, pero el más usual es la 
enterocolitis necrosante (EN) (9).

Los RNPT tienen mayor probabilidad de adaptación intestinal ya 
que durante el último trimestre de la gestación el intestino duplica 
su tamaño y esta posibilidad se mantiene también tras el nacimien-
to. Por ello es posible lograr la autonomía enteral incluso tras varios 
años de precisar NP (GdE 1) (9,11,12), especialmente en niños con 
válvula ileocecal conservada o que han sufrido una EN (GdE 2) (12) 
y tras periodos más largos que en otras edades. Los factores que 
favorecen la adaptación, además de la edad, son: longitud y loca-
lización del segmento resecado, presencia de la válvula ileocecal 
(11,12), ausencia de sobrecrecimiento bacteriano, tratamiento mul-
tidisciplinar, número limitado de infecciones, viabilidad de las vías de 
acceso, intestino remanente con una longitud y estado apropiados 
(11,12), buen estado nutricional del paciente, presencia de colon 
residual en continuidad con el intestino delgado y la composición, 
inicio y progresión de la alimentación enteral (11).
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La NP ha permitido mejorar la supervivencia de los pacientes 
con grandes resecciones ya que aporta los nutrientes suficien-
tes para mantener el crecimiento del paciente y de su intestino 
hasta que estos puedan ser administrados por vía digestiva 
(8,13). Sin embargo, este proceso no está libre de complicacio-
nes (ver capítulos de “Complicaciones de la nutrición parenteral 
pediátrica y nutrición parenteral domiciliaria pediátrica”), siendo 
limitada la evidencia científica relacionada con las intervencio-
nes médicas y nutricionales en este campo (9,11).

NUTRICIÓN PARENTERAL EN EL RECIÉN 
NACIDO PREMATURO 

Los RNPT, especialmente aquellos cuya edad gestacional es 
inferior a 32 semanas, no pueden cubrir sus necesidades de 
nutrientes utilizando únicamente la vía enteral, debido a su inma-
durez anatómico-funcional y a que tanto el inicio como la con-
tinuación de la alimentación enteral está sujeta a incrementos 
limitados por el riesgo de EN (14,15). 

El objetivo nutricional en el RNPT es remedar el crecimiento 
intrauterino con el fin de lograr un desarrollo comparable con los 
niños nacidos a término. La NP evitará la desnutrición temprana 
(GdE 1) (16), lo que disminuirá la morbilidad (infecciones, prolon-
gación de la ventilación mecánica) y la mortalidad. Para lograrlo 
se debe iniciar la NP en las primeras horas de vida si la estabilidad 
hemodinámica del paciente lo permite (ver capítulo “Nutrición 
parenteral en situaciones clínicas especiales”). 

Recomendación / nivel de evidencia: 

–  La NP administrada precozmente evita la desnutrición tem-
prana en el RNPT (GdE 1) (16).

NUTRICIÓN PARENTERAL EN EL PACIENTE 
CRÍTICO

Los pacientes ingresados en una unidad de cuidados intensivos 
presentan con frecuencia desnutrición (17,18) y, en ocasiones, 
sobrenutrición (19) lo que incrementa, en ambos casos, la mor-
bimortalidad. La forma y el momento precisos en los que se debe 
comenzar la NP aún es objeto de debate (20), pero en líneas gene-
rales, tanto en adultos como en niños, se debe utilizar la nutrición 
enteral (NE) como primera opción si no hay una contraindicación 
formal (19). La NE debe iniciarse de forma precoz, con un avance 
regular protocolizado, supervisando el balance energético y mini-
mizando las interrupciones (GdE 1) (21). 

La NP se reservaría para los casos en que la vía enteral no 
pueda utilizarse o sea insuficiente (fístulas gastrointestinales de 
alto débito, isquemia intestinal, sangrado activo o cuando se pre-
vé un ayuno superior a 3-7 días) (5,17,22,23). El momento de 
inicio dependerá de la edad, estado nutricional del paciente, tipo 
de enfermedad o cirugía realizada, aunque no existe un acuerdo 

Tabla I. Indicaciones de nutrición 
parenteral*

Patología digestiva 
–  Intervenciones quirúrgicas:
  •  Resección intestinal 
  •  Malrotación y vólvulo
  •  Alteraciones de la pared abdominal (gastrosquisis, onfalocele, etc.)
  •  Enfermedad de Hirschsprung complicada o extensa
  •  Atresia intestinal (incluyendo síndrome de Apple peel)
  •  Resecciones intestinales amplias: síndrome de intestino corto
  •  Enfermedad de Crohn grave o con múltiples resecciones con 

afectación del crecimiento
  •  Trasplante intestinal

–  Malabsorción intestinal: 
  •  Displasia intestinal 
  •  Enfermedad por inclusión de microvilli
  •  Enterostomía proximal 
  •  Diarrea grave prolongada
  •  Fístula enterocutánea 
  •  Inmunodeficiencias 

–  Alteraciones de la motilidad intestinal: 
  •  Peritonitis plástica
  •  Enteritis rádica
  •  Aganglionosis intestinal (segmento largo de enfermedad de 

Hirschsprung)
  •  Pseudoobstrucción intestinal crónica idiopática

–  Otros:
  •  Enterocolitis necrosante
  •  Isquemia intestinal
  •  Vómitos incoercibles
  •  Sangrado intestinal masivo
  •  Enfermedades inflamatorias intestinales
  •  Pancreatitis aguda grave, fístula pancreática
  •  Vasculitis con grave afectación digestiva 
  •  Íleo meconial 
  •  Mucositis o enteritis grave por quimioterapia 
  •  Insuficiencia hepática grave

Patología extradigestiva
–  Todo paciente desnutrido o con riesgo de desnutrición secundaria 

a cualquier patología
–  Displasia broncopulmonar
–  Oxigenación con membrana extracorpórea
–  Perioperatorio en paciente desnutrido grave
–  Trasplante de órganos y médula ósea 
–  Pacientes en cuidados intensivos con diversas patologías: 

Traumatismo craneoencefálico (fase precoz), politraumatismos, 
sepsis, cirugía, quemados críticos, fracaso multiorgánico 

–  Caquexia cardiaca
–  Insuficiencia renal grave
–  Inestabilidad hemodinámica grave
–  Recién nacidos prematuros 
–  Errores innatos del metabolismo (en el debut y en descompensaciones)
–  Pacientes oncológicos con mucositis intensa o trombopenia grave 

(plaquetas < 25.000) que contraindique la nutrición enteral
*Modificado de Gomis Muñoz et al., 2007.
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unánime en la actualidad en este punto (ver capítulo “Nutrición 
parenteral en situaciones clínicas especiales”).

La administración de la NP es preferible que se realice median-
te una bomba de infusión (22) ya que previene las grandes varia-
ciones de glucosa en sangre, efecto que está relacionado con un 
aumento de la morbimortalidad (GdE 2) (24-26).

Recomendación / nivel de evidencia: 

–  El soporte enteral debe iniciarse de forma precoz, con un 
avance regular protocolizado, supervisando el balance ener-
gético y minimizando las interrupciones (GdE 1) (21).

–  Las grandes variaciones en la glucosa en sangre, con la 
administración de NP, están relacionadas con un aumento 
de la morbimortalidad (GdE 2) (24-26). 

NUTRICIÓN PARENTERAL PERIOPERATORIA

Aunque la mayoría de los estudios se han realizado en adultos, 
parece que el soporte nutricional en niños en el periodo preope-
ratorio y/o postoperatorio también podría reducir el número de 
complicaciones postoperatorias (1,27), mejorar la inmunidad 
humoral, facilitar la rehabilitación y acortar el tiempo de recupe-
ración especialmente si están desnutridos (28,29). Sin embargo, 
hasta la actualidad no hay evidencia que la nutrición perioperato-
ria en adultos reduzca la mortalidad (GdE 1) (30). Idealmente, los 
pacientes con riesgo nutricional deben ser identificados durante la 
evaluación preoperatoria y el tratamiento ha de ser implementado 
antes de la cirugía (27,28).

NUTRICIÓN PARENTERAL EN EL PACIENTE 
ONCOLÓGICO

La desnutrición es frecuente en las enfermedades neoplásicas 
debido a diversos factores según el tipo de tumor. Entre estos 
están: los efectos secundarios de los quimioterápicos (náuseas, 
mucositis, retraso del vaciamiento gástrico, malabsorción, dia-
rrea), la inflamación, el aumento del gasto calórico (31), la ano-
rexia y el tipo de respuesta metabólica propia de la agresión 
(32). Todo ello condiciona un aumento de las complicaciones 
(fundamentalmente infecciosas), retrasos en la administración 
del tratamiento oncológico y mayor mortalidad (31).

Los objetivos del tratamiento nutricional son promover el 
desarrollo del niño, mantener las reservas corporales y maxi-
mizar su estado funcional (32). La vía de elección es la enteral 
pero pueden existir contraindicaciones para la colocación de una 
sonda como la mucositis grave, la trombopenia por debajo de 
25.000/mm3 o alteraciones graves de la coagulación. La NP no 
está rutinariamente indicada ya que no ha quedado demostrado 
que sea más eficaz que la NE en niños bien nutridos (GdE 1) (33), 
además de que puede incrementar el riesgo de complicaciones, 
especialmente infecciosas. La NP se utilizará dependiendo del 

estado nutricional previo del paciente, el grado de mucositis y de 
la tolerancia enteral (34) (ver capítulo de “Nutrición parenteral en 
situaciones clínicas especiales”).

Recomendación / nivel de evidencia: 

–  La NP no está rutinariamente indicada ya que no está 
demostrado que sea más eficaz que la NE en niños bien 
nutridos (GdE 1) (33).

NUTRICIÓN PARENTERAL EN LAS 
ENFERMEDADES HEPÁTICAS

El manejo nutricional depende del tipo de alteración hepática y 
de la edad del niño, pero los pacientes con insuficiencia hepática, 
especialmente en situación de pretransplante (35) y con hepa-
topatía colestática (36), son los que precisan soporte con más 
frecuencia (37). La desnutrición es un indicador de mal pronóstico 
en relación con la supervivencia y, así mismo, la imposibilidad 
de mejorar el estado nutricional antes del trasplante aumenta el 
riesgo de complicaciones postoperatorias y la mortalidad (36). 

La NP puede ser utilizada cuando la vía enteral esté limitada 
(varices esofágicas con riesgo de sangrado, hemorragia digestiva, 
náuseas, anorexia, alteraciones de la digestión y de la absorción) 
aunque se ha de intentar mantener la NE en la medida de lo 
posible (38) (ver capítulo de “Nutrición parenteral en situaciones 
clínicas especiales”).

NUTRICIÓN PARENTERAL EN LAS 
ENFERMEDADES RENALES 

El manejo nutricional depende del tipo y grado de la alteración 
renal, del tipo de diálisis, si se realizara, y sobre todo, de la situa-
ción nutricional del paciente y su ritmo de crecimiento. La desnu-
trición proteico-calórica es la forma más frecuente de alteración 
nutricional en los pacientes nefrópatas debido a la baja ingesta, 
el estado inflamatorio mantenido (39), a las pérdidas intradiálisis 
de proteínas, vitaminas y minerales, a las alteraciones hormonales 
y metabólicas, y a las alteraciones gastrointestinales secundarias 
a la uremia (anorexia, gastritis, esofagitis, náuseas). En pacientes 
con fallo renal, la desnutrición parece estar relacionada con un 
aumento de la mortalidad (39). La NP está indicada en pacientes 
desnutridos que no pueden alcanzar todos sus requerimientos por 
vía enteral especialmente en insuficiencia renal aguda (ver capí-
tulo de “Nutrición parenteral en situaciones clínicas especiales”).

NUTRICIÓN PARENTERAL EN LA 
PANCREATITIS AGUDA

La mayor parte de la evidencia científica está basada en pacien-
tes adultos pero probablemente es posible extrapolar las mismas 
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recomendaciones para la edad pediátrica (40). En las pancreatitis 
leves o moderadas, no es necesario a priori la utilización de sopor-
te artificial, ya que más del 80% de los pacientes podrán realizar 
una alimentación oral en un plazo inferior a 3-7 días siempre que 
no haya una desnutrición previa (GdE 1) (41,42). La NP adminis-
trada de forma rutinaria a estos pacientes no estaría indicada ya 
que incrementa el tiempo de hospitalización, tiene un impacto 
negativo en la respuesta inflamatoria sistémica, puede producir 
sobrealimentación y aumenta las complicaciones infecciosas (1).

En las pancreatitis graves la utilización de la NP es aún contro-
vertida. La NE será el soporte de elección siempre que el paciente 
lo tolere (41), preferiblemente a través de sonda nasogástrica o 
nasoentérica en administración continua. Si la tolerancia es mala 
o si no se logra administrar los aportes previstos se iniciará la NP, 
a ser posible manteniendo un cierto aporte por vía enteral (GdE 1) 
(42). Las complicaciones de la pancreatitis (fístulas, pseudoquis-
tes o necrosis pancreática) no son contraindicaciones absolutas 
para la NE (42). 

Recomendación / nivel de evidencia: 

–  Solo existen recomendaciones para pacientes adultos. En 
ellos las pancreatitis agudas leves o moderadas no requieren 
soporte a menos que exista una situación de desnutrición 
previa; en las graves el soporte de elección es la nutrición 
enteral (GdE 1) (41,42). 

NUTRICIÓN PARENTERAL EN LA 
ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL 
(EII)

Los pacientes con EII son un grupo de riesgo importante 
para desarrollar desnutrición (44), carencias de micronutrien-
tes, osteoporosis y alteraciones del crecimiento especialmente 
en niños con inflamación grave (GdE 1) (45). La desnutrición se 
relaciona positivamente con el retraso en el diagnóstico, un índice 
de actividad elevado al diagnóstico y alteraciones del comporta-
miento alimentario (46), y puede complicar el manejo clínico (47)

. 

El origen de la desnutrición se encuentra en la misma enfermedad 
(anorexia, baja ingesta, dolor abdominal, diarrea, malabsorción), 
en los tratamientos administrados y por el aumento del gasto 
energético secundario a la inflamación mantenida; esto hace 
imprescindible realizar un buen seguimiento del estado nutricio-
nal y de la composición corporal del paciente especialmente en 
la adolescencia (46,47). 

La NP no es una terapéutica primaria ya que no es necesario el 
reposo intestinal para lograr la remisión de la enfermedad ni dis-
minuye la necesidad de cirugía; se utilizará fundamentalmente en 
el caso de fracaso intestinal secundario (48). También podría usar-
se para promover el crecimiento y el desarrollo sexual secundario 
en pacientes que no son capaces de ingerir todo lo que precisan 
por vía oral o enteral o en el perioperatorio de un paciente con 
desnutrición grave, si hay una oclusión o una fístula (1). 

NUTRICIÓN PARENTERAL DOMICILIARIA 

La nutrición parenteral domiciliaria (NPD) está indicada en 
aquellos niños con fracaso intestinal primario o secundario 
(5,48,49) y constituye la primera opción terapéutica (50). Este 
tratamiento nutricional consigue, en la mayoría de los casos, la 
recuperación y adaptación intestinal en periodos variables de 
tiempo (ver capítulo “Nutrición parenteral domiciliaria pediátrica”). 

La NPD permite integrar al paciente en su vida familiar y social 
habitual. La NP no está indicada si los riesgos (7) o los sufrimien-
tos impuestos por la técnica son mayores que los beneficios (4). 
Para eso se deben cumplir, entre otros, estos requisitos: 

–  El paciente debe encontrarse en una situación clínica esta-
ble con unos requerimientos nutricionales (macronutrientes, 
agua y electrolitos) conocidos y constantes (7). 

–  Los padres o cuidadores habituales del niño deben haber 
recibido un aprendizaje específico para la administración de 
la NPD (2) y han de poder almacenar y administrar la NP con 
seguridad en su domicilio. 
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INTRODUCCIÓN

El uso habitual de dispositivos para la administración intra-
venosa de sustancias se remonta a hace aproximadamente 70 
años. Su utilización para cubrir las necesidades nutricionales y 
de hidratación se inició a finales de los años 30 del siglo pasa-
do. Pero no fue hasta los años 60 cuando la administración de 
nutrición parenteral (NP) pasó a convertirse en la práctica clínica 
habitual (1).

TIPOS DE ACCESOS VENOSOS

ACCESOS VENOSOS PERIFÉRICOS

El acceso venoso central es la vía de elección para la adminis-
tración de la NP en la mayoría de los pacientes.

En ciertas circunstancias la NP puede administrarse de forma 
segura por una vía venosa periférica, por ejemplo cuando se usan 
soluciones de NP de baja osmolaridad utilizando una alta propor-
ción de lípidos en su composición, aunque se trata siempre de 
NP hipocalóricas.

Una NP normocalórica, como la NP domiciliaria (NPD), no debe 
administrarse nunca por vías venosas periféricas puesto que 
entraña un riesgo seguro de extravasación, desnutrición, flebitis, 
etc. (GdE 3).

Se recomienda que por vía venosa periférica la solución de 
NP no supere los 850 mOsm/L (GdE 3), aunque la posibilidad de 
aparición de eventos adversos va a depender también, además de 
la osmolaridad, del pH de la solución, la velocidad de infusión (2) o 
de la utilización concomitante de otros fármacos o soluciones (3). 

En los últimos años se han comenzado a utilizar catéteres veno-
sos percutáneos periféricos largos, fabricados con poliuretano 
o silicona (midline catheters) que, a pesar de no ser centrales, 
disminuyen significativamente el riesgo de flebitis y extravasacio-
nes y pueden ser utilizados con seguridad durante periodos de 
hasta 30 días. Estos catéteres son los idóneos para administrar 
NP periférica en el medio hospitalario (GdE 2), sin embargo, por 

sus características comerciales actuales su uso está limitado a 
niños mayores. Se deben colocar en vías periféricas profundas 
con control ecográfico y sus resultados son muy superiores a los 
obtenidos con los clásicos catéteres cortos de teflón. 

En cualquier caso, las vías periféricas deben utilizarse solo por 
cortos periodos de tiempo dado el riesgo de flebitis y a que solo 
permiten la administración de NP hipocalóricas (GdE 3). 

ACCESOS VENOSOS CENTRALES

Los catéteres venosos centrales (CVC) se pueden clasificar 
según vayan a ser utilizados durante un corto, medio o largo 
periodo de tiempo. 

–  NP a corto plazo (< 3 semanas): los CVC utilizados a corto 
plazo no están tunelizados, son de poliuretano, miden entre 
10 y 30 cm y se insertan percutáneamente directamente 
en una vía central (vena subclavia, yugular interna, vena 
innominada o vena femoral). Pueden ser de una o varias 
luces, están pensados para un uso continuado y solo deben 
ser utilizados en pacientes hospitalizados por cortos espa-
cios de tiempo (días a semanas) (4) (GdE 3). Los catéteres 
de una sola luz son preferibles a los de varias luces para la 
administración de NP. En caso de utilizar un catéter de varias 
luces se debe reservar el uso de una de ellas, habitualmente 
la distal, para la administración exclusiva de la NP.

–  NP a medio plazo (3 semanas a 3 meses): los CVC no tuneli-
zados utilizados a medio plazo lo suelen ser para un uso 
discontinuo o transitorio. Los hay de dos tipos: los catéte-
res venosos centrales de inserción periférica (PICC, por sus 
siglas en inglés peripherally inserted central catheters) y los 
CVC percutáneos no tunelizados, tipo Hohn. Los PICC son 
vías centrales no tunelizadas que se insertan en una vía 
periférica del brazo (basílica, braquial o cefálica), del tórax 
(vena axilar o mamaria interna) o del cuello (vena yugular 
externa) que drena directamente en una vena central, en la 
cual se sitúa la punta del catéter. Suelen ser de poliureta-
no o, preferiblemente, de silicona. Los CVC percutáneos no 
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Dado que en el paciente adulto el acceso por vía femoral no 
tunelizada se asocia a una mayor incidencia de complicaciones 
infecciosas y trombóticas, también existe una cierta tendencia a 
evitar la vía femoral en el niño aunque estos peores resultados no 
se han constatado en la edad pediátrica (8) (GdE 2). 

El cuidado y limpieza de los CVC no tunelizados en la zona alta 
del cuello es complicado por lo que se recomienda que el abordaje 
de la vena yugular interna sea lo más bajo posible, justo sobre la 
clavícula, para minimizar el riesgo de infección (9) (GdE 3).

La inserción y cuidado de CVC en la vena subclavia, vena axilar 
y vena innominada son los que presentan menores complicacio-
nes en pacientes adultos. La vena subclavia es la vía de acceso 
de elección para la administración de NPD en la edad pediátrica.

Para los PICC, en adultos se utilizan generalmente las venas 
basílica, braquial o cefálica del brazo no dominante, en los 
pacientes pediátricos, además de estas también se utilizan la 
vena mamaria interna y la vena safena, lo que proporciona mayor 
autonomía al paciente (Fig. 1).

TÉCNICA DE ELECCIÓN PARA LA 
COLOCACIÓN DEL CATÉTER

La técnica de elección para la colocación de PICC es la canula-
ción percutánea utilizando la técnica de microintroducción guiada 
por ecografía (10) (GdE 3). 

Para los CVC no tunelizados, no cabe ninguna duda de que los 
catéteres deben ser colocados guiados por ecografía. La venopun-
ción guiada ecográficamente se asocia a una menor tasa de com-
plicaciones (11): menor incidencia de trombosis, menor incidencia 
de infecciones de catéter, menor tasa de complicaciones locales por 
punción y mayor supervivencia de los catéteres (GdE 1).

Incluso en situaciones de emergencia es preferible la canula-
ción venosa central con control ecográfico que la venopunción “a 
ciegas” guiada por señales anatómicas (12).

tunelizados tipo Hohn miden entre 10 y 20 cm, suelen ser 
de silicona y se colocan percutáneamente en la vena sub-
clavia, yugular interna o femoral. Ambos tipos de catéteres 
se pueden utilizar tanto en pacientes hospitalizados como 
en pacientes domiciliarios hasta 3 meses aunque no son 
una solución óptima para la administración de NPD (GdE 2).

   La vía de acceso periférica más habitual del catéter tipo PICC 
es el brazo, lejos de la flexura del codo para no limitar la auto-
nomía del paciente. También se pueden colocar en el tórax 
utilizando la vena mamaria interna o la axilar. Aunque no existen 
datos concluyentes sobre la superioridad de las PICC o los CVC 
tipo Hohn, parece que la tasa de infecciones es menor con la 
utilización de vías tipo PICC (5). También se pueden utilizan 
CVC tunelizados que se describen en el siguiente apartado.

–  NP a largo plazo (más de 3 meses): especialmente para 
pacientes en NPD. Requieren CVC tunelizados y fijados tipo 
Broviac, Hickman, etc. La utilización de NP, y especialmente 
de NPD, durante más de 3 meses requiere la colocación 
de accesos venosos permanentes, preferiblemente CVC 
tunelizados (GdE 2). Los catéteres totalmente implantados 
subcutáneamente tipo Port-a-Cath están pensados para ser 
utilizados durante largos periodos de tiempo pero de forma 
discontinua, por ejemplo para la administración de quimiote-
rapia, y no son idóneos para la administración de NPD (GdE 
3). Las fístulas arteriovenosas se han utilizado esporádica-
mente para la administración de NPD sOlo como alternativa 
ante la ausencia de accesos venosos centrales viables.

–  Catéteres umbilicales: son catéteres centrales de corta 
duración que se introducen a través de la vena o de la arte-
ria umbilical. Son catéteres con una duración limitada. Se 
colocan en las primeras horas de vida, posteriormente los 
vasos umbilicales se colapsan, y se deben retirar siempre 
que funcionen inadecuadamente o estén infectados, y en 
cualquier caso antes del día 14 los catéteres venosos y 
antes del 5º día los arteriales debido al riesgo de las com-
plicaciones trombóticas e infecciosas que su utilización pro-
longada conlleva (6) (GdE 1). 

En la tabla I se indican los calibres recomendables de los CVC 
y PICC en función del peso y edad de los pacientes.

INSERCIÓN DEL CVC

Los CVC no tunelizados se insertan percutáneamente en las 
venas centrales. La técnica puede ser “a ciegas”, basada en seña-
les anatómicas y táctiles, o guiada por ecografía. 

La punción a ciegas permite canalizar la vena subclavia, la 
vena yugular interna y la vena femoral. La vena femoral es la más 
sencilla de canular y la punción de la vena yugular interna es la 
que se asocia con una menor iatrogenia por punción. 

La venopunción guiada por ecografía amplía las posibilidades 
de canulación a la vena innominada y a la vena axilar.

La inserción de CVC en el lado izquierdo del cuerpo se asocia 
con mayor frecuencia a errores en la colocación que cuando se 
colocan en el lado derecho.

Tabla I. Calibres de los catéteres en 
función de la edad y peso del paciente

Calibre del CVC

Edad Peso Calibre

0-6 meses < 10 kg 4 Fr

6 meses-4 años 10-20 kg 4,5 Fr-5 Fr

4 años-12 años 20-40 kg 5 Fr

> 12 años > 40 kg 7 Fr

Calibre PICC

Peso Calibre

< 5 kg 2 Fr

5-10 kg 3 Fr

10-50 kg 4 Fr

> 50 kg 5 Fr

Fr: french. 1 Fr = 0,3 mm diámetro externo.
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Los CVC de larga duración (tunelizados o totalmente implanta-
dos subcutáneamente) suelen ser catéteres de silicona de gran 
calibre que con gran facilidad funcionan incorrectamente o se 
estropean si se comprimen contra la clavícula o las costillas. Por 
lo tanto, cuando se coloca en la vena subclavia un catéter de larga 
duración, la técnica de venopunción “a ciegas” está contraindi-
cada. Estos problemas no aparecen cuando la canalización se 
realiza con control ecográfico. 

Para canalizar la vena axilar o la innominada es imprescindible 
la utilización de la guía ecográfica.

La colocación de CVC por venopunción “a ciegas” o por aborda-
je quirúrgico no es aconsejable desde una perspectiva económica 
(13) ni funcional (14) (GdE 1).

En base a los conocimientos actuales, la colocación de CVC con 
soporte ecográfico es la técnica de elección (15,16).

Consultar el capítulo de “Complicaciones de la nutrición parenteral 
pediátrica” para otras consideraciones relacionadas con este apartado. 

UBICACIÓN DE LA PUNTA DEL CATÉTER

La elevada osmolaridad de las soluciones de NP obliga a que, 
para evitar problemas de flebitis y trombosis, la punta del catéter 

se sitúe en el tercio inferior de la vena cava superior en la unión 
entre la cava y la aurícula o en la parte superior de aurícula 
derecha (GdE 1).

Las ubicaciones anatómicas recomendadas para cada rango 
de edad son las siguientes:

–  Lactantes pequeños: 0,5 cm por encima de la carina.
–  Lactantes mayores: 1 cm por encima de la carina.
–  Niño mayor: carina.
Si el abordaje se realiza por la vena femoral la punta del catéter 

deberá quedar por encima del diafragma y en ningún caso a la 
altura de las venas renales (GdE 2). 

Si el catéter ha sido colocado con control ecográfico, la misma 
técnica permitirá comprobar la adecuada localización de la punta 
del catéter al final del procedimiento. Si el catéter se ha colocado 
“a ciegas” o quirúrgicamente se deberá realizar una radiografía 
de tórax al final del procedimiento, no solo para comprobar la 
localización de la punta del catéter sino para descartar iatrogenias 
durante la inserción como el neumotórax (GdE 2). 

La localización demasiado proximal de la punta de un catéter 
introducido hacia la vena cava superior puede provocar que la 
alta osmolaridad de la NP produzca flebitis de la vena subclavia, 
yugular interna, axilar o innominada y se acabe trombosando la 
vena e inutilizándola. En el caso de los catéteres introducidos por 

Figura 1.

Localización de los accesos venosos centrales.

Vía central
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v. yugular interna
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v. cava superior

v. torácica interna

v. cava inferior

v. safena
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vía femoral, la localización de la punta del catéter adyacente a la 
desembocadura de las venas renales puede producir trombosis 
de las mismas con el daño renal correspondiente. 

Un catéter introducido en la aurícula derecha podría lesionar 
la válvula tricúspide, inducir arritmias o provocar una lesión por 
decúbito sobre la pared atrial y producir un taponamiento car-
diaco. 

Cuanto más pequeño sea el paciente más distalmente es con-
veniente que se localice la punta del catéter para evitar que con 
el crecimiento la punta acabe situándose en la vena subclavia, 
en la yugular interna o, en el caso de los abordajes femorales, a 
la altura de la entrada de las venas renales provocando compli-
caciones trombóticas u obligando a recambios innecesarios del 
CVC (Fig. 2).

MANIPULACIÓN DE LOS CVC Y SUS 
CONEXIONES

Se deben seguir estrictas medidas antisépticas tanto en el lava-
do de las manos como en la manipulación de las conexiones y los 
CVC para evitar las complicaciones infecciosas que se tratan en el 
capítulo de “Complicaciones de la nutrición parenteral pediátrica”.

La utilización de heparina para lavar la luz de los CVC antes o 
después de su utilización o para el sellado de los CVC durante 
los periodos que no se utilizan no aporta beneficios desde el 
punto de vista de la prevención de complicaciones infecciosas, 
de complicaciones mecánicas como la obstrucción de la luz del 
CVC o de complicaciones tromboembólicas (GdE 3).

Es preferible usar suero salino 0,9% tanto para lavar como para 
sellar la luz de los CVC (17) (GdE 2).

La causa más frecuente de obstrucción de los CVC son los 
coágulos de fibrina. Estos coágulos se pueden disolver utilizan-
do urokinasa o activador tisular del plasminógeno recombinante 
(rTPA). La obstrucción también puede ser debida a agregados 
lipídicos de la NP que se disuelven con etanol, o la precipitación 
de fármacos o componentes de la NP que pueden ser disueltos 

con hidróxido sódico o ácido clorhídrico (GdE 3) (ver capítulo de 
“Complicaciones de la nutrición parenteral pediátrica”).

Para la administración de cualquier solución en los CVC no se 
deben utilizar jeringuillas de menos de 10 ml con el fin de evitar 
daños por presión que puedan dañar los catéteres. 

Los CVC no tunelizados dañados deben retirarse. Para los 
tunelizados existen kits específicos para su reparación.

COMPLICACIONES DEL USO DE CATÉTERES

Se detallan en el capítulo de “Complicaciones de la nutrición 
parenteral pediátrica”.

RECOMENDACIONES

–  La NP prolongada se debe administrar a través de un CVC 
tunelizado y fijado (GdE 2).

–  Los catéteres venosos percutáneos periféricos largos se 
pueden utilizar en el medio hospitalario para la adminis-
tración de NP normocalórica durante periodos de varias 
semanas (GdE 2).

–  Se debe evitar la administración por vías periféricas de solu-
ciones de NP con una osmolaridad superior a 850 mOsm/L 
(GdE 3).

–  Los catéteres venosos umbilicales deben retirarse antes del 
día 14 los venosos y antes del 5º día los arteriales (GdE 1).

–  La técnica de elección para la colocación de CVC y PICC 
es la canulación percutánea guiada por ecografía (GdE 1).

–  La punta del CVC se debe situar en el tercio inferior de la 
vena cava superior en la unión entre la cava y la aurícula o 
en la parte superior de la aurícula derecha (GdE 1).

–  La punta del CVC femoral deberá quedar por encima del 
diafragma y en ningún caso a la altura de las venas renales 
(GdE 2). 

–  Se deben seguir estrictas medidas antisépticas tanto en el 
lavado de las manos como en la manipulación de las cone-
xiones al manipular los CVC (GdE 1).

–  Para el lavado y sellado de los CVC se usará suero salino 
0,9% (GdE 2).

–  Las obstrucciones trombóticas se pueden disolver utilizando 
urokinasa o rTPA; las obstrucción por agregados lipídicos 
de la NP con etanol; y las obstrucciones por precipitación 
de fármacos o NP con hidróxido sódico o ácido clorhídrico 
(GdE 3).
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INTRODUCCIÓN

La nutrición parenteral (NP) en el niño enfermo tiene como 
principal objetivo suministrar las demandas específicas de energía 
y nutrientes debidas a su enfermedad, manteniendo un balance 
de energía positivo que permita un crecimiento y desarrollo ade-
cuados, procurando evitar tanto la infra como la sobrenutrición. 

REQUERIMIENTOS ENERGÉTICOS

Clásicamente, la principal preocupación a la hora de prescri-
bir una NP era el no alcanzar las necesidades energéticas del 
paciente; sin embargo, actualmente, el problema se centra más 
en las consecuencias negativas a las que conduce el exceso 
o desequilibrio de los diversos nutrientes. La estimación de las 
necesidades energéticas en los niños con NP precisa considerar 
los distintos componentes del gasto energético y el hecho de 
que la mayoría de ellos están hospitalizados, inactivos, con o 
sin alimentación enteral concomitante y con diversos grados de 
estrés metabólico (1,2).

COMPONENTES DEL GASTO ENERGÉTICO 
DEL NIÑO

La energía ingresada diariamente con los macronutrientes en 
su mayor proporción va a ser utilizada por el organismo (energía 
metabolizable), excepto una pequeña parte que se pierde de for-
ma obligada (orina, heces, sudor). Esta energía disponible se va a 
consumir en el metabolismo basal, en la termogénesis de los ali-
mentos (ambos constituyen el gasto energético en reposo, GER), 
en la termorregulación, en la actividad física y en el crecimiento 
(3). Este último es el que diferencia esencialmente la nutrición del 
niño respecto a la del adulto haciéndolo especialmente vulnera-
ble en épocas de crecimiento acelerado sobre todo en el recién 
nacido pretérmino (RNPT) (1). La suma de todos ellos constituye 
el gasto energético total (GET) cuyo principal componente es el 

metabolismo basal (3). De este modo, el balance energético del 
niño será:

Si sobra energía esta se almacenará en forma de grasa y si 
falta se movilizarán los depósitos orgánicos.

En el niño enfermo estas circunstancias pueden variar consi-
derablemente. Aunque hay que contemplar los requerimientos 
suplementarios para la recuperación de la desnutrición, se debe 
poner especial cuidado en evitar el exceso de energía debido a 
las complicaciones que puede comportar: esteatosis hepática, 
hiperglucemia e infecciones. Clásicamente se ha hecho un gran 
énfasis en el balance negativo generado por el estrés, sin embar-
go, diferentes estudios en niños sometidos a cirugía o que pre-
cisan cuidados intensivos demuestran que el aumento del gasto 
metabólico no es tan grande como se creía y se produce solo en 
las primeras 24 horas. En general, el paciente encamado tiene un 
GET generalmente disminuido por la inactividad lo que puede en 
parte compensar el incremento condicionado por diversos meca-
nismos (inflamación, pérdidas por ostomías...) (1,4,5).

CÁLCULO DE LOS APORTES ENERGÉTICOS 
EN EL NIÑO CON NP

El cálculo de los requerimientos energéticos debe realizarse de 
forma individualizada, según edad, estado nutricional y enfermedad 
subyacente. En pacientes con enfermedades que conlleven alto 
riesgo de desnutrición (cirugía mayor, neoplasias, fibrosis quística, 
cardiopatías congénitas, etc.), el mejor método es el cálculo del GER 
corregido por un factor que incluye la actividad y el grado de estrés. 
La forma más idónea de conocer el GER es mediante calorimetría 
indirecta que determina el O

2
 consumido y el CO

2
 eliminado durante 

la oxidación de los nutrientes, obteniendo el cociente respiratorio 
(VCO

2
/VO

2
). Esta medición por calorimetría incluye las modifica-

ciones del metabolismo basal por el estrés, a diferencia de las 
ecuaciones predictivas, y solo precisa del ajuste por actividad física. 

Balance energético = energía aportada – (GET + pérdidas) 
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Circunstancias especiales

1.  Teniendo en cuenta que la obesidad infantil ha alcanzado una 
prevalencia muy elevada en los últimos años, es preciso con-

Sin embargo, la mayoría de los clínicos no disponen de esta técnica 
y, por tanto, precisan aproximar las necesidades energéticas con 
cálculos orientativos mediante ecuaciones de predicción, siendo la 
más aceptada la fórmula de Schofield (6). Si no se dispone de la 
talla se puede emplear la de Schofield para el peso o la fórmula de 
la Organización Mundial de la Salud (OMS) (1,2,5,7-10) (Tabla I). 
Para lactantes estas ecuaciones calculan cifras muy por debajo de 
las necesidades reales y no contemplan el crecimiento acelerado 
en esta edad. Para esta edad, en la tabla II se proponen las reco-
mendaciones basadas en el GET incluyendo el crecimiento (11). 

Una vez calculado el GER tal como se indica en la tabla I se 
corregirá por un factor que tenga en cuenta el estrés de la enfer-
medad y la actividad, considerando que ambos se van a com-
pensar en la mayoría de los casos. Generalmente para evitar la 
sobrealimentación se suele emplear un factor de multiplicación 
1,1 a 1,2 en niños con enfermedad de moderada intensidad (GdE 
4) (5). No hay razones para incrementar la energía en casos de 
cirugía no complicada (GdE 2) (5). En situaciones de NP prolon-
gada y desnutrición grave este factor se puede incrementar hasta 
1,5-1,6. Algunos autores recomiendan cantidades aproximadas 
de energía según la edad que se recogen en la tabla II (1,2,5).

Tabla I. Ecuaciones de predicción para el cálculo de los requerimientos energéticos  
en NP (kcal/día) y relación kcal no proteicas por gramo de nitrógeno

Cálculo del GER
Schofield

OMS
Con el peso Con el peso y la talla

Niños:
 0-3 años
 3-10 años
 10-18 años

(59,5 x P) - 30,3
(22,7 x P) + 504
(17,7 x P) + 658

(0,17 x P) + (1516,1 x T) - 617
(19,6 x P) + (130 x T) + 415

(16,2 x P) + (137,1 x T) + 515

(60,9 x P) - 54
(22,7 x P) + 495
(17,5 x P) + 651

Niñas:
 0-3 años
 3-10 años
 10-18 años

(58,3 x P) - 31
(20,3 x P) + 486
(13,4 x P) + 692

(16,2 x P) + (1022,3 x T) - 413
(16,9 x P) + (161,7 x T) + 370
(8,4 x P) + (465,2 x T) + 200

(61 x P) - 51
(22,4 x P) + 499
(12,2 x P) + 746

Requerimientos energéticos totales (kcal/día): GER x factor (1,1-1,2).
Críticos (referencia 5):

– GET:[(17 x edad en meses) + (48 x P en kg) + (292 x Tª corporal en °C) - 9677] x 0,239

Relación kcal no proteicas / gramo de nitrógeno: 
– 150-200 kcal no proteicas por cada g nitrógeno 
– En críticos: 100-130 kcal no proteicas por cada g nitrógeno

P: peso (kg); T: talla (m);
GET: gasto energético total; GER: gasto energético en reposo.
Modificado de referencias 1,2,5,8-10. 

Tabla II. Necesidades energéticas 
aproximadas en NP según la edad
Edad (años) Kcal/kg peso/día

Recién nacido pretérmino*
1er día 60

1ª semana 90 
3ª semana 120 

< 1 mes 110

1-3 meses 95-100

4-12 meses 80

1-3 años 60

4-10 años 45-55

11-14 años 35

15-18 años 30

–  Para menores de 1 año las recomendaciones se basan en el GET 
incluyendo el crecimiento (11).

–   A partir de 1 año las cifras de energía/kg/d que se muestran 
corresponden al GER (Schofield) (69) para cada uno de los rangos de 
edad. En ellos y en función de la situación clínica del niño estas cifras se 
multiplicarán por un factor 1,1-1,2 o el que se considere adecuado.

*Referencias (21,22); resto edades modificado de referencia 11.

siderar el soporte parenteral en estos casos. Desde el punto 
de vista antropométrico, consideraremos obesidad cuando 
el z-score del índice de masa corporal (IMC) del paciente 
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previo a la enfermedad sea superior a 2 desviaciones están-
dares (DE) en relación a los patrones de referencia para niños 
mayores de 5 años y superior a 3 DE para los menores de 5 
años (WHO 2006 para 0-5 años) (12) y WHO 2007 para 5-19 
años (13), siendo este exceso de peso debido principalmente 
a adiposidad. En los adolescentes obesos, la American Socie-
ty for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN) recomienda 
calcular el GER, siempre que sea posible, utilizando la calo-
rimetría indirecta (GdE 5) (14), debido a las diferencias que 
pueden existir en la masa magra, y considerando por ello, 
que ni el peso ideal ni ninguna ecuación de predicción puede 
determinar estas diferencias. Pese a ello, si no se dispone 
de calorimetría, recomendamos calcular el GER con el peso 
correspondiente a un IMC entre 0 y +1 DE. 

2.  Los niños con desnutrición requieren calorías extra para el 
crecimiento de recuperación (catch up) y por ello el cálculo 
de calorías no se hará en función del peso actual sino del 
peso ideal para su talla, teniendo en cuenta que la adminis-
tración debe hacerse de forma muy progresiva. Suele ser 
necesario multiplicar por 1,3-1,5 (GdE 4) (5).

3.  Los pacientes críticos tienen elevado riesgo de desnutrición 
relacionado con las alteraciones metabólicas que conlle-
va su estado de estrés y de inflamación, pero también de 
sobrenutrición si el soporte no es el adecuado. En ambos 
casos, el pronóstico de la enfermedad puede afectarse 
negativamente (15). Por ello, según ASPEN, es necesaria 
la planificación de un soporte nutricional especializado 
evitando la sobre y la subnutrición (GdE 5) suministrando 
siempre que sea posible nutrición enteral (NE) (GdE 5) (15). 
Sin embargo, actualmente aún no existe una guía clara de 
actuación en relación a la NP y NE (16). Las necesidades 
energéticas se calcularán por calorimetría indirecta, y si no 
es posible, aplicando fórmulas o normogramas (GdE 5) (15). 
Se ha publicado una fórmula que correlaciona bien con el 
GER medido (5) y que se expone así mismo en la tabla I. 
Recientemente se ha comunicado que aproximadamente el 
60% de los niños críticos (0-14 años) estaban sobrealimen-
tados, sugiriendo el uso de la calorimetría indirecta siempre 
que sea posible (17). Un análisis multicéntrico en unidades 
de críticos concluye que la NP precoz cuando no es posible 

alcanzar el objetivo calórico con NE, no mejora la evolución 
de los pacientes frente a la NP iniciada a partir del 8º día 
(18). El análisis de estos resultados se expone en el capítulo 
de “Nutrición parenteral en situaciones clínicas especiales”. 

4.  En los RNPT existe evidencia de que alcanzar los objetivos 
calóricos y proteicos precozmente (Tablas II y III), mejora 
la evolución clínica, reduce la restricción del crecimiento 
y favorece el neurodesarrollo, por lo que se recomienda 
una nutrición intensiva desde los primeros días (19,20). 
Se recomienda iniciar la NP aportando 60 kcal/kg/día, con 
incrementos hasta 90-100 kcal/kg/día en la primera sema-
na y hasta 120 a la tercera semana (21,22) (Tabla II). Sin 
embargo esta pauta aún es escasamente implementada en 
las unidades neonatales (19). 

Ejemplo de cálculo energético: 

Niño 8 años sometido a NP tras intervención por peritonitis. 
El cálculo del GER para su peso de 24 kg según la ecuación de 
Schofield (Tabla I) es de 1.050 kcal y corregido por un factor 
actividad-estrés de 1,1 serían 1.155 kcal/día (48 kcal/kg/día), 
mientras que corregido por un factor de 1,2 supondrá un total de 
aproximadamente 1.260 kcal/día (53 kcal/kg/día). 

Distribución calórica

Una vez calculada la energía total diaria es fundamental que su 
aporte en principios inmediatos esté equilibrado para conseguir 
una adecuada retención nitrogenada y evitar alteraciones meta-
bólicas (4). El cálculo de los requerimientos de proteína debe 
realizarse siempre en primer lugar y es el que determina el resto 
del aporte calórico no proteico. Se recomienda 150-200 kcal no 
proteicas por cada gramo de nitrógeno lo que equivale a 24-32 
kcal no proteicas /gramo de proteína (1,2,8-10) (Tabla I). Para 
calcular los gramos de nitrógeno se divide la cantidad total de 
aminoácidos por 6,25 (el contenido de nitrógeno de la proteína 
es aproximadamente del 16%). Estos aportes vienen a suponer 
una distribución calórica final de 12-16% de las calorías en forma 

Tabla III. Necesidades de energía y proteínas a alcanzar en NP en el pretérmino  
según el peso al nacer

Peso (g)
Proteína
g/kg/d

Energía
kcal/kg/d

Proteína/E
g/100 kcal

Nitrógeno*/E
g/100 kcal

500-700 4,0 105 3,8 0,61

700-900 4,0 108 3,7 0,59

900-1200 4,0 119 3,4 0,54

1200-1500 3,9 125 3,1 0,50

1500-1800 3,6 128 2,8 0,45

1800-2200 3,4 131 2,6 0,42

E: energía; *g nitrógeno = g proteína (AA)/6,25. Modificado de referencia 21.
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de aminoácidos y el resto, que constituyen las kcal no proteicas, 
se reparten aproximadamente entre lípidos 25-40% y glucosa 
75-60% (1,2,5). En circunstancias de estrés elevado (paciente 
crítico, trasplante de médula…), la relación kcal no proteicas/g 
de nitrógeno puede llegar a ser 100/1 a 130/1. 

Consideración especial merece el RNPT de bajo peso debido a 
la rápida acreción proteica por el crecimiento y a que la oxidación 
proteica contribuye de forma especial a la producción de energía. 
En ellos la relación proteína/energía (g/100 kcal) varía en función 
del peso al nacimiento (21) (Tabla III). En fase estable también se 
recomienda mantener una relación 150-200 kcal no proteicas 
por cada gramo de nitrógeno (21). 

REQUERIMIENTOS PROTEICOS

Las proteínas se suministran en forma de soluciones de ami-
noácidos (AA) y son esenciales para mantener la masa corporal 
magra. Su aporte debe minimizar el catabolismo proteico inducido 
por el estrés y el ayuno, y favorecer la síntesis proteica sin produ-
cir complicaciones hepáticas y/o renales (1). 

Los aportes recomendados según la edad se recogen en la 
tabla IV (1,2,5). Estudios recientes sustentan la importancia de 
alcanzar rápidamente las dosis máximas incluso en el neonato 
pretérmino siempre que se guarde la relación nitrógeno/kcal no 
proteicas. En el RNPT es segura su utilización desde el primer día 
con un aporte mínimo de 1,5 g/kg/día que evite el balance nitro-
genado negativo (5,21). Las estudios más recientes comienzan 
con 2,4-3,6 g/kg/día incluso desde el primer día, considerándose 
necesario llegar a aportes hasta de 4 g/kg/día para favorecer la 
retención proteica (1,2,5,21,23). Recientemente se ha cuanti-
ficado que la síntesis de albúmina es sustancialmente superior 
cuando a los RNPT se les administra precozmente dosis eleva-
das de AA/lípidos (3,6/2 g/kg/día) frente a la administración de 
dosis menores de AA/lípidos (2,4/2 g/kg/día) y exclusivamente 
AA (2,4/0 g/kg/día) (24) (ver capítulo de “Nutrición parenteral en 
situaciones clínicas especiales”).

En los casos especiales en que exista desnutrición grave con 
riesgo de síndrome de realimentación, la introducción será más 
lenta. 

Las soluciones de AA parenterales deben contener una ade-
cuada proporción de aminoácidos esenciales y no esenciales; 
conviene recordar que los AA no esenciales pueden ser esenciales 
en determinadas circunstancias dependientes de la edad, estrés y 
enfermedad subyacente. Así la cisteína, tirosina y taurina son AA 
semiesenciales en el recién nacido (RN) a término (RNT) y RNPT lo 
que obliga a su inclusión en las soluciones parenterales adminis-
tradas en esta edad. La cisteína es un sustrato para el glutatión y 
por ello tiene propiedades antioxidantes. La taurina puede mejorar 
la colestasis neonatal y prevenir la alteración retiniana (1,5,23).

REQUERIMIENTOS DE LÍPIDOS

Los lípidos deben formar parte de las soluciones de NP por 
su elevada densidad calórica, por ser fuente de ácidos grasos 
esenciales (AGE) importantes para el neurodesarrollo (especial-
mente en RNPT), por disminuir la osmolaridad de la solución y por 
evitar los efectos negativos de la sobrecarga de glucosa. Además, 
se ha demostrado que su adición a la NP mejora el balance de 
nitrógeno (23). Se recomienda que constituyan del 25 al 40% de 
las calorías no proteicas, pero su máxima oxidación se produce 
cuando suministran el 40% de las calorías no proteicas en el 
RN y hasta el 50% en resto de los lactantes (1,5). Los aportes 
máximos diarios y velocidad de infusión recomendados en NP se 
resumen en la tabla V (1,5). Como ya hemos mencionado, es más 
importante que la mezcla total sea equilibrada que su introducción 
progresiva. En RNPT de muy bajo peso con hiperbilirrubinemia, es 
recomendable incrementos paulatinos de 0,5-1 g/kg/día (22,23) 
que permiten controlar la hipertrigliceridemia. Las cifras no deben 
superar la concentración de 150 mg/dL en pretérminos, 250 mg/
dL en lactantes y 400 mg/dL en los niños mayores (5,22). En una 
revisión sistemática se demostró que su inicio en los dos primeros 
días de vida parece ser seguro en los RNPT de muy bajo peso 
al nacer (25) y no se han demostrado efectos adversos sobre el 
pulmón o sobre la toxicidad de la bilirrubina (21).

En algunas circunstancias, hay que tener precaución y redu-
cir los aportes (0,5-1 g/kg/día) garantizando el aporte de AGE: 
infecciones graves (disminución de lipoproteinlipasa); hiperbili-

Tabla IV. Necesidades de aminoácidos  
en NP según la edad

Edad 
Gramos / kg peso / día

Pacientes estables

Límites Recomendaciones

Recién nacido pretérmino* 1,5-4 3-4

Recién nacido a término 1,5-3 2,3-3

2º mes a 3 años 1,0-2,5 2,0-2,5

3-5 años 1,0-2,0** 1,5-2

6-12 años 1,0-2,0** 1-1,5

Adolescentes 1,0-2,0 1-1,5

*En los RNPT ver junto a tabla III; **En pacientes críticos se puede 
incrementar hasta 3 g/kg/día. 
Modificado de referencias 1, 2, 5, 24.

Tabla V. Requerimientos de lípidos  
en NP según edad

Edad
Aportes máximos

g/kg/d
Ritmo de infusión

g/kg/hora

Lactantes
(incluidos RNPT)

3-4 0,13-0,17

Niños 2-3 0,08-0,13

RNPT: recién nacido pretérmino. Nota: No debe superarse el ritmo de 
infusión cuando se cicle la NP. 
Modificado de referencias 1, 2, 5, 23.
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rrubinemia neonatal (riesgo kernicterus); trombocitopenia (inferior 
a 100.000/mm3); insuficiencia hepática y enfermedades pulmo-
nares (8,9).

Se recomienda incluirlos en la bolsa junto a AA y glucosa en 
forma de soluciones ternarias, a no ser que sea inestable debido 
a su composición (ver capítulo de “Preparación de las nutriciones 
parenterales pediátricas”). Se sugiere la adición de carnitina en 
NP de más de 4 semanas (5) aunque no se ha demostrado evi-
dencia de que mejore la nutrición y la tolerancia lipídica en la NP 
de los neonatos (26). De forma sistemática ASPEN recomienda su 
inclusión rutinaria en la NP del RN a dosis de 2-5 mg/kg/día si no 
lleva ningún aporte por vía enteral (27). La adición de heparina a 
la NP no está justificada en la inmensa mayoría de las situaciones, 
a pesar de ser una práctica frecuente en Unidades Neonatales 
en nuestros centros (ver capítulo de “Componentes de las mez-
clas de nutrición parenteral para pediatría”). En neonatos se ha 
aconsejado la adición de heparina con el objetivo de disminuir la 
formación de fibrina en los catéteres de larga duración y con ello, 
la reducción de la adhesión bacteriana (28). 

Las soluciones de lípidos han evolucionado en su composición 
en los últimos años. La solución de lípidos procedente de soja 
(Intralipid® ) fue sustituida en las unidades pediátricas europeas 
por otras soluciones basándose en el desequilibrio en AGE por 
exceso de omega-6 y en la hepatotoxicidad (29) debida a la 
peroxidación lipídica y al efecto de los fitosteroles (30,31). Las 
soluciones mixtas de LCT y MCT (Lipofundina MCT/LCT 20%®) 
han sido administradas durante tiempo siendo bien toleradas 
incluso en lactantes pequeños (1). La disponibilidad de soluciones 
más complejas como el Lipoplus® que incluye aceite de soja, MCT 
y aceite de pescado o el SMOFlipid® que incluye estos además de 
aceite de oliva se consideran seguras y con buena tolerancia en 
todas las edades pediátricas. Al reducir el aporte de soja y con-
tener vitamina E se postula que el aporte y proporción de AGE es 
muy equilibrado (31,32) y deben disminuir la peroxidación lipídica 
y contribuir a reducir la enfermedad hepática relacionada con la 
NP especialmente en casos de síndrome de intestino corto (SIC). 

El tipo de lípidos en NP continúa siendo un aspecto controverti-
do y no existen recomendaciones claras. En RNPT se obtuvo una 
significativa reducción de bilirrubina total y directa junto con un 
equilibrio en la proporción de AGE en los tratados con SMOFlipid® 

frente a los que recibieron Intralipid® (33). Estos beneficios en los 
niveles de bilirrubina, así como en los de triglicéridos e incidencia 
de infección, no se han confirmado en un metaanálisis posterior 
(34). Otros metaanálisis no han podido demostrar en el RN el 
efecto protector del aceite de pescado frente a la enfermedad 
hepática relacionada con la NP (35) ni pruebas suficientes para 
recomendar ninguna solución lipídica mixta sobre las conven-
cionales a base de aceite puro de soja o viceversa sugiriendo la 
necesidad de estudios adicionales, aunque se haya observado 
una pequeña reducción de la retinopatía del prematuro y de la 
displasia broncopulmonar en los tratados con la fórmula SMO-
Flipid® (36).

En el caso del SIC la guía ASPEN (2014) no resulta aclaratoria 
para nuestra práctica, ya que en EE. UU. la comercialización de 
soluciones lipídicas es muy distinta a la europea: no existe comer-

cializada la solución de Lipoplus® o de SMOFlipid® y siguen usando 
mayoritariamente Intralipid® a la que añaden una solución de acei-
te de pescado (Omegaven® ) en casos de colestasis (reduciendo 
simultáneamente el aporte de soja) (37,38). La solución Omega-
ven® ha mostrado eficacia en el tratamiento de rescate de pacientes 
con enfermedad hepática relacionada con la NP especialmente en 
los afectos de SIC (32,40), aunque la mejoría en la colestasis no 
siempre se asocia a menor progresión de la fibrosis (41,42). En 
un reciente metaanálisis realizado por ESPGHAN (39) solo se ha 
podido concluir que a pesar de la falta de trabajos suficientes para 
sustentarlo, existe cierta evidencia de que las emulsiones lipídicas 
mixtas conteniendo aceite de pescado pueden contribuir a reducir 
los niveles de bilirrubina en niños con fallo intestinal y NP prolon-
gada (ver capítulo de “Complicaciones de la nutrición parenteral 
pediátrica” y “Nutrición parenteral domiciliaria pediátrica”). 

En resumen, en tanto se dispone de estudios con evidencia 
suficiente sobre los efectos de las soluciones mixtas, considera-
mos que por su composición (equilibrio de AGE, ausencia de fitos-
teroles, contenido en vitamina E) parecen las más recomendables.

Se recomienda que las soluciones de lípidos se administren 
al 20% por producir menor elevación de lípidos plasmáticos y 
tener una relación triglicéridos/fosfolípidos más adecuada (1,2,8-
10,23) (ver “Componentes de las mezclas de nutrición parenteral 
para pediatría”).

REQUERIMIENTOS DE GLUCOSA

La D-glucosa es el hidrato de carbono indicado en la NP. Es 
responsable, en gran parte, de la osmolaridad de la solución. Su 
aporte no debe exceder el 60-75% de las calorías no proteicas 
(50% kcal totales) (1,2,5). El ritmo de infusión (mg/kg/minuto) 
debe ser progresivo y dependiente de la edad, tal y como se 
detalla en la tabla VI, con el fin de evitar la hiperglucemia y la 
diuresis osmótica. En pacientes críticos el ritmo de infusión de 
glucosa puede tener que limitarse a 5 mg/kg/minuto (5).

Su concentración en la solución parenteral por vía periférica 
no debe sobrepasar el 10-12%; sin embargo, por vía central se 
puede incrementar en función del aporte de líquido (1,2,8-10,41). 

Tabla VI. Requerimientos de glucosa  
en NP según edad

Edad
Dosis inicial

mg/kg/minuto
g/kg/d

Dosis máxima
mg/kg/minuto

g/kg/d

RNPT
4-8

6-12
11-12
16-18

Lactantes y niños hasta 
2 años

5-7
7- 10

11-12
16-18

Resto de edades
3-5
4-7

8-10
10-14

Modificado de referencias 1, 2, 5.
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–  En el RNT y especialmente en el RNPT, los aportes hídricos 
deben ser muy cuidadosos y ajustados a su fase de adap-
tación postnatal (Tablas VII A y B). Se deben contemplar tres 
momentos especiales (5,12): 

  1.  Fase de transición, inmediata al nacimiento (primeros 3-6 
días), caracterizada por oliguria seguida de poliuria, horas o 
días después, que finaliza cuando se da la máxima pérdida de 
peso. En el pretérmino el aporte de líquidos guarda relación 
inversa con el peso al nacer debido a las pérdidas insensibles 
transcutáneas muy elevadas (20,21). De este modo en los 
RNPT de peso > 1.500 gramos, se comenzará con 60-80 
mL/kg/día el primer día, y en los de peso < 1.500 g se iniciará 
con aportes de 80-90 mL/kg/día, con incrementos progresi-
vos en ambos en los días siguientes (1,2,5,21,45). 

  2.  Fase intermedia, de duración 5-15 días, en la que dismi-
nuyen las pérdidas cutáneas, la diuresis se incrementa 
a 1-2 mL/kg/hora y disminuye la excreción de sodio.

  3.  Fase de crecimiento estable que se caracterizada por un 
balance positivo de agua y sodio paralelo al incremento 
ponderal. 

–  En el lactante a partir del mes de edad se administrarán 
100 mL/kg/día, más las pérdidas extraordinarias (120-150, 
máximo 180 mL/kg/día).

Tabla VII. A. Aportes de agua y electrolitos en NP* de recién nacidos
Agua

(ml/kg/día)
Sodio

(mEq/kg/día)
Potasio

(mEq/kg/día)
Fase 

transición
Fase 

intermedia
Fase 

estable
Fase 

transición
Fase 

intermedia
Fase 

estable
Fase 

transición
Fase 

intermedia
Fase 

estable

RNT 60-120 140 140-170 0-3 (5)** 2-5 2-3 0-2 1-3 1,5-3

RNPT > 1.500 g 60-80 140-160 140-160 0-3 (5)** 3-5 3-5 (7)** 0-2 1-3 2-5

RNPT < 1.500 g 80-90 140-180 140-180 0-3 (5)** 2-3 (5)** 3-5 (7)** 0-2 1-2 2-5

*Incluye el aporte progresivo por vía enteral. **Fase poliúrica (valores entre paréntesis). RNT: RN a término; RNPT: RN pretérmino. 
Modificado de referencias 1, 2, 5, 21.

Tabla VII. B. Aportes de agua y 
electrolitos en NP

Electrolitos
> 1er mes – 1 año

/kg/d
> 1 año – 12 años

/kg/d

Agua (mL)
100 mL

(más las pérdidas)
Holliday-Segar*

(más las pérdidas)

Sodio (mEq) 2-3 2-3

Cloro (mEq) 2-3 2-3

Potasio (mEq) 1-3 1-3

*Holliday-Segar (mantenimiento):
– Hasta 10 kg, 100 mL/kg (total 1000 mL).
–  Entre 10 y 20 kg = 1.000 mL por los primeros 10 kg más 50 mL/kg por 

los segundos 10 kg (total 1.500 mL). 
–  A partir de 20 kg = 1.500 mL por los primeros 20 kg más 20 mL/kg por 

los kilos que superen 20 kg. Máximo 2.000-2.500 mL/24 horas.

Especial cuidado se debe tener en los casos de desnutrición 
grave en los que se debe realizar el aporte muy progresivo (1,2,8-
10) para evitar el síndrome de realimentación. 

En los neonatos especialmente en los RNPT, ASPEN recomienda 
poner especial énfasis en evitar la hipoglucemia y en tratarla sis-
temáticamente en caso de presentarse (GdE 1) (43). Se sugiere 
además que la glucemia no sobrepase los 150 mg/dL (GdE 5) (43) 
ya que se asocia con mayores complicaciones particularmente en 
los RNPT y/o de bajo peso al nacer. Es importante evitar el exceso 
de energía en forma de glucosa y administrar lípidos conjunta-
mente siempre que sea posible (sin olvidar que su contenido en 
glicerol es un sustrato neoglucogénico) (44). 

Las principales consecuencias de los aportes excesivos de glu-
cosa e insuficientes de lípidos a cualquier edad son: a) la hiper-
glucemia, con retención hídrica y diuresis osmótica; b) el aumento 
en la producción de CO

2
 con incremento del cociente respiratorio 

(VCO
2
/VO

2
) y la retención hídrica que pueden inducir insuficiencia 

respiratoria en pacientes con función pulmonar comprometida; c) 
la esteatosis y la alteración de la función hepática; y d) el aumento 
del riesgo de infección (5,8-10).

La tolerancia a la glucosa depende de muchas circunstancias 
(estado metabólico, enfermedad aguda, modo de administración 
continuo vs. cíclico); por ello, debe monitorizarse con frecuencia. 

En los RN no se recomienda el uso rutinario de insulina pre-
cozmente para evitar la hiperglucemia debido al riesgo elevado 
de hipoglucemia e incremento de mortalidad (43,44); solo se 
propone su administración en casos de hiperglucemia persistente 
cuando ya se han intentado evitar y/o regular sus causas (43). Se 
infundirá en perfusión continua conectada en “Y” a la NP o bien, 
se puede incluir en la bolsa de la NP (esta última posibilidad se 
contemplará en pacientes estables). Se recomienda administrar 
a dosis de 0,02-0,04 U/kg/hora poniendo especial cuidado en 
preparar una dilución adecuada (de 0,05 a 0,2 unidades/mL) (1).

REQUERIMIENTOS DE AGUA  
Y ELECTROLITOS 

Los requerimientos de agua para la NP se calcularán en fun-
ción de la edad, tamaño corporal, estado de hidratación, factores 
ambientales y enfermedad subyacente. 



20 C. Martínez Costa y C. Pedrón Giner

[Nutr Hosp 2017;34(Supl. 3):14-23]

–  En el resto de las edades se realizará el cálculo de Holli-
day-Segar (mantenimiento) (1,2,46) al que se sumarán los 
requerimientos específicos y las pérdidas extraordinarias 
(1,2,5,8-10). De forma aproximada se administrarán: de 
1-2 años, 80-120 mL/kg/día; de 3-5 años, 80-100 mL/
kg/día; de 6-12 años 60-80 mL/kg/día; y de 13-18 años, 
50-70 mL/kg/día (5) (Tabla VIIB). 

Debe vigilarse el peso, el estado de hidratación y las constantes 
hemodinámicas (frecuencia cardiaca, tensión arterial), la diuresis, 
la densidad urinaria y el balance hidroelectrolítico según se indica 
en el capítulo de “Monitorización de la nutrición parenteral pediá-
trica”. Diversas condiciones pueden modificar estos cálculos: a) 
el exceso de líquidos en el RNPT puede asociarse a persisten-
cia del ductus arterioso, displasia broncopulmonar y hemorragia 
intraventricular; por ello, en esta edad, se debe tener especial 
cuidado con el balance hidroelectrolítico; b) las necesidades se 
pueden incrementar en situaciones de: fiebre, fototerapia con 
calor radiante, diarrea, vómitos, aspiración gástrica, glucosuria, 
poliuria, deshidratación, hiperventilación y estados hipercatabó-
licos; y c) puede ser necesaria la restricción hídrica en: insu-
ficiencia cardiaca, insuficiencia renal oligoanúrica, enfermedad 
respiratoria y situaciones que cursan con edema (1,2). 

En relación a los electrolitos, en la tabla VIIB se resumen las 
necesidades para cada edad. Los aportes a los RN y especial-
mente a los pretérmino se harán adecuándose a sus cambios 
biológicos de adaptación postnatal. Es imprescindible tener en 
cuenta el ingreso de electrolitos por fármacos y por otras per-
fusiones; por ello se requiere la monitorización frecuente (8-10).

En pacientes que han sufrido cirugía abdominal y particular-
mente los que tienen ostomías se deben corregir las pérdidas 
digestivas con fluidos cuya composición en iones se aseme-
je al del contenido intestinal y que se resumen en la tabla VIII 
(1,47,48). Con el fin de adaptarse lo máximo posible a la situación 
del paciente, se recomienda su reposición con otras soluciones 
electrolíticas independientes de la NP que puedan ajustarse a lo 
largo del día en ritmo y composición (1).

Se debe tener especial cuidado en la terapia nutricional del niño 
muy desnutrido particularmente al inicio, evitando el aporte rápido 

y excesivo de fluidos y ajustando muy bien los aportes de iones, 
evitando el exceso de sodio y administrando potasio de forma 
muy progresiva (ver síndrome de realimentación en el capítulo de 
“Complicaciones de la nutrición parenteral pediátrica”). 

REQUERIMIENTOS DE MINERALES  
Y OLIGOELEMENTOS

Los requerimientos de minerales varían según la edad y peso 
corporal (1,2,8-10,22) (Tabla IX). Las cantidades de calcio y fós-
foro totales están limitadas por su solubilidad que dependen del 
pH de la fórmula (un pH alcalino favorece la precipitación) y de 
la proporción entre ambos. Sin embargo, si se utilizan fuentes 
orgánicas de fosfato es posible alcanzar todos los requerimientos 
(ver Componentes de la nutrición parenteral y Preparación). Para 
conseguir una mejor retención fosfo-cálcica se recomienda una 
relación calcio:fósforo molar de 1,3/1 o una relación por peso de 
1,3-1,7/1 (1,2,8-10). En el pretérmino, aunque algunos autores 
recomiendan cantidades superiores de calcio y de fósforo, nos 
parecen más conveniente las reseñadas en la tabla IX, ya que 
hay que tener en consideración que diversos factores como la 
acidosis, el uso de diuréticos y de corticoides pueden favorecer 
la nefrocalcinosis. Adicionalmente, conviene tener en cuenta la 
posibilidad de hipermagnesemia en neonatos que por factores 
maternos han sido expuestos a sulfato magnésico prenatal y 
considerarlo para la NP del primer día (ver capítulo de “Nutrición 
parenteral en situaciones clínicas especiales”).

Los oligoelementos (Tabla X) suelen administrarse de forma 
conjunta, aunque es posible proporcionar algún elemento aislado 
como el zinc. Es controvertida la adición de hierro a las fórmulas 
de NP; se ha administrado el hierro dextrano muy diluido sin com-
plicaciones, sin embargo se piensa que puede aumentar el riesgo 
de infección. Además, tanto el hierro como el cobre favorecen la 
peroxidación cuando se adicionan a soluciones ternarias (1,8). 

Se recomienda si la NP es mixta (con enteral) administrar zinc 
diariamente y el resto de oligoelementos de forma periódica 
(semanal). La adición de oligoelementos diaria puede condicio-

Tabla VIII. Composición de los fluidos digestivos 

Origen del  fluido 
digestivo

Sodio
(mMol/L)

Potasio
(mMol/L)

Cloro
(mMol/L)

Bicarbonato
(mMol/L)

Gástrico 30-80 5-20 100-150 0-5

Intestino delgado proximal 100-140 5-15 90-130 50

Biliar 100-140 5-15 80-120 40-80

Ileostomía 50-130 15-20 50-115 20-40

Colostomía 50-60 20-30 40-60 30-40

Diarrea:
– Osmótica
– Secretora

54
120

33
40

94
94

20-50

Variaciones considerables según referencias 1, 47, 48.
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Tabla IX. Aportes de minerales en NP 
RNPT
/kg/d

RNT
/kg/d

< 1año
/kg/d

1-11 años
/kg/d

12-15 años
/kg/d

Calcio

 (mg) 60-80 40-60 20-25 10-20 4,5-9

(mM) 1,5-2 1-1,5 0,5-0,6 0,25-0,5 0,12-0,2

(mEq) 3-4 2-3 1-1,2 0,5-1 0,2-0,4

Fósforo

(mg) 45-70 30-45 10-30 8-22 5-10

(mM) 1,45-2,25 1-1,5 0,3-1 0,25-0,7 0,16-0,3

(mEq) 2,9-4,5 2-3 0,6-2 0,5-1,5 0,3-0,6

Magnesio

 (mg) 4-7 3-6 3-6 3-6 2,5-4,5

(mM) 0,17-0,3 0,12-0,25 0,12-0,25 0,12-0,25 0,1-0,2

(mEq) 0,34-0,6 0,25-0,5 0,25-0,5 0,25-0,5 0,2-0,4

RNPT: RN pretérmino; RNT: RN a término. 
Calcio: 1 mM = 40 mg = 2 mEq (gluconato Ca 10%: 100 mg = 9 mg Ca); Fósforo: 1 mM = 31 mg = 2 mEq (relación calcio/fósforo = 1,3/1);  
Magnesio: 1 mM = 24 mg = 2 mEq. 
Modificado de referencias 1, 2, 8-10, 22.

Tabla X. Aportes de oligoelementos en NP 

Elemento
RNPT

mcg/kg/d
RNT - 1 año
mcg/kg/d

Resto edades
mcg/kg/d

Fe 200 50-100 50-100

Zn 450-500
< 3 meses: 250
> 3 meses: 50

50 (máx 5000 mcg/d)

Cu 20 20 20 (máx 300 mcg/d)

Se 2-3 1-3 2 (máx 30 mcg/d)

Cr
–  0-6 meses: 0,0006
–  7-12 meses: 0,012

–  1-3 años: 0,22
–  4-8 años: 0,3
–  9-13 años: 0,5 chicos; 0,4 chicas
–  14-18 años: 0,7 chicos; 0,48 chicas

Mn 1 1 1 (máx 50 mcg/d)

Mo 1 0,25 0,25 (máx 5 mcg/d)

I 1 1 1 (máx 50 mcg/d)

RNPT: RN pretérmino; RNT: RN a término. 
Modificado de referencia 28.

nar excesivo aporte de algunos oligoelementos como el cobre 
por lo que si se administra deberían monitorizarse sus niveles. El 
manganeso cuando se administra a dosis elevadas es un tóxico 
hepático y del sistema nervioso central. El cobre y manganeso se 
deben limitar en caso de colestasis y en enfermedades renales el 
selenio, molibdeno y cromo (1,2,8-10). El cromo es especialmente 
nefrotóxico en neonatos por lo que ASPEN recomienda reducir 
su administración (hasta dosis 0,0006 mcg/kg/día) (Tabla X) o 
administrar productos que no lo contengan (27). 

REQUERIMIENTOS DE VITAMINAS

Las recomendaciones según ASPEN en vitaminas para el RNPT 
y resto de las edades, se recogen en la tabla XI constituyendo 
una síntesis de las principales recomendaciones (1,2,28). Como 
se expone en la misma, actualmente se dispone de un prepara-
do comercial que cubre estas necesidades (Infuvite Pediátrico®) 
aunque también se pueden alcanzar con la combinación de otros 
productos. Las dosis para neonatos y resto de las edades, se espe-
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cifican en la misma tabla XI (ver capítulos de “Componentes de las 
mezclas de nutrición parenteral para pediatría” y “Preparación de 
las nutriciones parenterales pediátricas”). El sistema de infusión 
deberá estar protegido de la luz y ser lo más corto posible (1,8). 

RECOMENDACIONES

–  Las necesidades energéticas en NP se deben calcular pro-
curando evitar tanto la infra como la sobrenutrición. La forma 
idónea es calcular el GER usando calorimetría indirecta y 
multiplicarlo por un coeficiente de actividad (generalmente 
1-1,2) (GdE 4). Si no se dispone de calorimetría, el GER 
se calculará mediante ecuaciones de predicción para niños 
mayores de un año (Schofield, OMS) (GdE 2). En lactantes las 
recomendaciones se basan en sus necesidades energéticas 
incluido el crecimiento. No hay razones para incrementar la 
energía en casos de cirugía no complicada (GdE 2). En des-
nutrición suele ser necesario multiplicar por 1,3-1,5 (GdE 4). 

–  Es fundamental que la mezcla sea equilibrada y guarde la 
relación de 150-200 Kcal no proteicas por g de nitrógeno, o 
menor en pacientes críticos o gravemente enfermos.

–  Los aportes de proteínas variarán en función de la edad y del 
grado de estrés. En neonatos se tiende a comenzar con aportes 
elevados incluso desde el primer día (2,4-3,6 g/kg/día), siendo 
necesarios aportes posteriores hasta de 4 g/kg/día para favo-
recer la retención proteica. Diversos estudios han demostrado 
que la administración de AA desde el primer día consiguen un 

balance de nitrógeno positivo sin efectos adversos (GdE 1).
–  Los lípidos deben formar parte de las soluciones de NP por 

su elevada densidad calórica, por ser fuente de AGE impor-
tantes para el neurodesarrollo (especialmente en RNPT), por 
disminuir la osmolaridad de la solución y por evitar los efec-
tos negativos de la sobrecarga de glucosa. Se ha demostra-
do que su adición a la NP mejora el balance de nitrógeno. En 
pretérminos de muy bajo peso al nacer, su inicio en los dos 
primeros días de vida es seguro (GdE 1). No se conoce con 
exactitud cuál debe de ser la solución de lípidos adecuada; 
sin embargo, aquellas que incluyen aceite de soja, MCT, 
aceite de oliva y aceite de pescado se consideran seguras y 
con buena tolerancia en todas las edades pediátricas. 

–  El ritmo de infusión de glucosa (mg/kg/minuto) debe ser progre-
sivo y dependiente de la edad, con el fin de evitar la hipergluce-
mia y la diuresis osmótica, especialmente en pacientes críticos. 
En los neonatos sobre todo en los RNPT, ASPEN recomienda 
poner especial énfasis en evitar la hipoglucemia y en tratarla 
sistemáticamente en caso de presentarse (GdE 1).

–  Los requerimientos de agua, minerales y vitaminas para la NP 
se calcularán en función de la edad, tamaño corporal, estado 
de hidratación, factores ambientales y enfermedad subyacente. 
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RECIÉN NACIDO PREMATURO

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

NECESIDADES ENERGÉTICAS

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

MODIFICACIONES EN EL DISEÑO  
DEL PREPARADO DE NP

Requerimientos proteicos

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

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

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

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

Requerimientos de glucosa

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

Requerimientos de minerales y oligoelementos

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

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

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

Recomendaciones en el RN prematuro

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

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

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

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

Requerimientos de lípidos

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

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

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

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

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

PACIENTE CRÍTICAMENTE ENFERMO

NECESIDADES ENERGÉTICAS

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

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

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

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

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

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

tico, hipertermia, síndrome de respuesta inflamatoria sisté-

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

MODIFICACIONES EN EL DISEÑO  
DEL PREPARADO DE NP

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

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

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

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

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

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

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

Recomendaciones en el paciente críticamente 
enfermo

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

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

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

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

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

ENFERMEDAD HEPÁTICA

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

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

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

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

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

NECESIDADES ENERGÉTICAS

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

Modificaciones en el diseño del preparado  
de NP

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

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

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

No existe evidencia para recomendar el aporte de formula-
ciones específicas ricas en aminoácidos de cadena ramificada 
(BCAA). En niños la administración de suplementos orales no ha 
mostrado beneficios claros (55). En adultos, una reciente revi-
sión Cochrane, que incluye siete ensayos clínicos que evalúan la 
administración intravenosa de BCAA en pacientes con encefalo-
patía hepática, muestra beneficios sobre la evolución clínica de la 
encefalopatía, aunque no encuentra diferencias en la mortalidad, 
calidad de vida o parámetros nutricionales (56). Es importante 
tener en cuenta que las fórmulas pediátricas para NP contienen 
una mayor cantidad de BCAA que las de adultos.
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Si existe colestasis progresiva se recomienda disminuir el apor-
te de grasas o incluso suspenderlo temporalmente (6), siendo 
imprescindible la monitorización de los niveles séricos de tri-
glicéridos. En situaciones de colestasis se recomienda también 
suspender los aportes de cobre y manganeso pues se excretan 
por la bilis (6,57,58). Del mismo modo, es importante asegurar la 
administración de zinc con la provisión de suplemento específico.

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

Recomendaciones en el paciente con 
enfermedad hepática

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

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

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

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

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

ENFERMEDAD RENAL

NECESIDADES ENERGÉTICAS

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

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

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

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

MODIFICACIONES EN EL DISEÑO  
DEL PREPARADO DE NP

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

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

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

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

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

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

Recomendaciones en el paciente con ERC

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

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

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

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

TRASPLANTE DE PROGENITORES 
HEMATOPOYÉTICOS

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

NECESIDADES ENERGÉTICAS

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

MODIFICACIONES EN EL DISEÑO DEL 
PREPARADO DE NP

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

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

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

Recomendaciones en niños sometidos a TPH

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

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

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

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

En pacientes pediátricos, y especialmente en neonatos, está 
recomendado el uso de soluciones de aminoácidos (AA) espe-
cíficas debido a la inmadurez de sus sistemas enzimáticos. No 
existen estudios sobre la adecuación de estas soluciones a niños 
de mayor edad, aunque tampoco sobre la idoneidad de las solu-
ciones para adultos.

El aporte proteico por vía intravenosa se administra en forma de 
soluciones de L-aminoácidos libres o dipéptidos y aportan aproxi-
madamente 4 kcal por gramo. Además de los ocho AA esenciales 
y de la histidina, los recién nacidos pretérmino (RNPT) y a tér-
mino (RNT), debido en parte a su inmadurez hepática y/o renal, 
requieren también cisteína, tirosina y taurina. Existen soluciones 
de nutrición parenteral (NP) específicas para el recién nacido y el 
lactante. Estas soluciones se han diseñado intentando reproducir 
el aminograma plasmático del cordón umbilical o el del niño ali-
mentado con leche materna. 

La inclusión de taurina en las soluciones pediátricas de AA se 
realizó después de observarse que niños con NP a largo plazo 
tenían niveles plasmáticos de taurina disminuidos que se corre-
lacionaban con electrorretinogramas anormales y que mejoraban 
suplementando con taurina la NP (1). 

Algunos AA tienen poca estabilidad en medio acuoso, como es 
el caso de la glutamina, que no se incluye en las soluciones de 
AA pediátricas disponibles en nuestro país. Actualmente existen 
suplementos y soluciones completas de glutamina para adultos 
que lo aportan en forma de dipéptido lo que incrementa su esta-
bilidad. Sin embargo, debido a su alto coste no se añade rutina-
riamente a las soluciones de AA. Además, los estudios realizados 
hasta ahora no han encontrado una clara ventaja de la adición 
de glutamina a la NP en prematuros (2) o pacientes críticos (3). 

En algunas formulaciones, AA como la tirosina o la cisteína se 
aportan en su forma acetilada (N-acetil-L-tirosina, N-acetil-L-cis-
teína) para aumentar su solubilidad en agua o disminuir su oxida-
ción. Sin embargo su biodisponibilidad se puede ver disminuida. 

No está claro cuándo los niños alcanzan los niveles de metabo-
lización del adulto, pero parece que es bastante antes del primer 

año de vida. Sería recomendable que la composición de las solu-
ciones de AA fuese distinta según los distintos rangos de edad 
(4). Se necesitarían más estudios para conocer cuál es la compo-
sición ideal para cada rango ya que, incluso las soluciones de AA 
comercializadas, no consiguen normalizar los niveles plasmáticos 
de todos los AA en RNPT de bajo peso (5), ni en postquirúrgicos 
de menos de un mes de edad (4).

En la tabla I se muestran las soluciones de AA pediátricos dis-
ponibles en nuestro país. 

Existen en el mercado soluciones enriquecidas en AA ramifica-
dos y con menor concentración de AA aromáticos para pacientes 
adultos. También existen soluciones de AA esenciales cuyo uso 
en pacientes adultos con insuficiencia renal es controvertida. 
Las consideraciones sobre su utilización en niños se harán en 
el capítulo de modificaciones en situaciones especiales (Tabla II). 

HIDRATOS DE CARBONO

Como fuente de hidratos de carbono en NP pediátrica se uti-
lizan exclusivamente soluciones estériles de D-glucosa. En el 
mercado español existen soluciones de concentraciones entre 
el 5% al 70%. 

LÍPIDOS

Actualmente se recomienda el uso de emulsiones lipídicas al 
20%. Las que contienen ácidos grasos w3 parecen tener ventajas 
clínicas, especialmente en neonatología. El uso rutinario de heparina 
no está recomendado. 

Las emulsiones lipídicas están compuestas por triglicéridos de 
distinta procedencia (aceite de soja, oliva, coco, pescado), emul-
gentes, coemulgentes, isotonizantes y estabilizantes (Tabla III). Los 
fosfolípidos, principalmente la fosfatidil colina procedente de la yema 
de huevo, se utilizan como emulgentes y aportan fósforo a la emul-
sión lipídica resultante (14-15 mmol/L). En general el contenido 
de fosfolípidos por gramo de lípidos depende de la concentración 
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de la emulsión lipídica. Un aporte elevado de fosfolípidos se ha 
relacionado con hipertrigliceridemia y formación de partículas de 
aclaramiento lento. Por esta razón no se recomienda el uso de 
emulsiones al 10% que aportan más fosfolípidos. El aporte calórico 
de los lípidos es de aproximadamente 9 kcal/g, sin embargo se 
calcula que las emulsiones lipídicas suministran cerca de 10 kcal/g 
debido a otros componentes. 

Las emulsiones lipídicas también contienen vitaminas K y E aun-
que las cantidades dependen del tipo de lípido y del lote. Además, 
las emulsiones lipídicas de origen vegetal aportan fitosteroles, 
compuestos con estructura similar al colesterol que proceden de 
las membranas celulares de las plantas. Los más comunes son 
sitosterol, campesterol y estigmasterol. Estos compuestos son muy 
poco absorbidos por vía enteral y su aporte parenteral aumenta los 
niveles sanguíneos y tisulares y podrían ser tóxicos para las célu-
las. Los fitosteroles inhiben enzimas involucradas en la síntesis de 

Tabla I. Soluciones de aminoácidos 
pediátricos (g/100 g de aminoácidos)

Aminoven 
Infant® 
10%

Primene® 
10% 

Aminoplasmal® 
Paed 10%

L-Isoleucina 8 6,7 5,1

L-Leucina 13 10 7,6

L-Lisina 8,5 11 8,8

L-Metionina 3,1 2,4 2

L-Fenilalanina 3,8 4,2 3,1

L-Treonina 4,4 3,7 5,1

L-Triptófano 2 2 4

L-Valina 9 7,6 6,1

L-Histidina 4,8 3,8 4,6

L-Cisteína 0,5 (N-acetil) 1,9 0,5 (Acetil)

L-Tirosina 4,2 (N-acetil) 0,45 1,1 (N-acetil)

L-Alanina 9,3 8 15,9

L-Arginina 7,5 8,4 9,1

L-Prolina 9,7 3 6,1

L-Serina 7,6 4 2

Glicina 4,2 4 2

L-Aspártico 0 6 6,6

L-Glutámico 0 10 9,3

Taurina 0,4 0,6 0,3

L-Ornitina 0 2,5 0

L-Asparragina 0 0 0

Tabla II. Soluciones de aminoácidos para situaciones especiales 
g/100 g de aminoácidos Nephramine® 5%* Nephrotect® 10% Aminoplasmal Hepa® Aminosteril N-HEPA® 8%

L-Isoleucina 10 5,8 8,8 13
L-Leucina 15,7 12,8 13,6 16,4
L-Lisina 11,4 12 7,51 8,6
L-Metionina 15,7 2 1,2 1,4
L-Fenilalanina 15,7 3,5 1,6 1,1
L-Treonina 7,2 8,2 4,6 5,5
L-Triptófano 3,5 3 1,5 0,9
L-Valina 11,5 8,7 10,6 12,6
L-Histidina 9,8 4,7 3,5
L-Cisteína /cistina 0,25 0,04 1,3 (N-acetil) 0,6 (N-acetil)
L-Tirosina 3 0,5 (N-acetil)
L-Alanina 6,2 8,3 5,7
L-Arginina 8,2 8,8 13,4
L-Prolina 3 7,1 7,1
L-Serina 7,6 3,7 3,1
Glicina 6,3
L-Aspártico 2,5
L-Glutámico 5,7
Aminoacético 6,3
L-Ornitina 1,3
L-Asparragina 0,5
*Medicamento extranjero.

Tabla III. Composición de las emulsiones 
lipídicas IV

Fuente de la grasa
Aceite de semilla de soja, oliva, 
coco, pescado etc.

Emulgente Lecitina de huevo

Isotonizante y estabilizante Glicerol

Coemulgente Oleato sódico

Alcalinizante (para alcanzar un 
pH de 7-8)

Hidróxido sódico
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colesterol y ácidos biliares y se excretan por vía biliar, y por ello se 
les ha relacionado con la hepatopatía asociada a NP. El contenido 
de fitosteroles cambia también con el lote y tipo de lípidos. Las 
emulsiones lipídicas con 100% de soja tienen mayores cantidades 
que las que tienen aceites de diverso origen. El aceite de pescado 
no aporta fitosteroles. 

Durante muchos años, las únicas emulsiones lipídicas dispo-
nibles para administración intravenosa fueron los triglicéridos 
de cadena larga (LCT). Estas emulsiones eran una buena fuente 
de ácidos grasos esenciales (AGE) y demostraron su eficacia y 
seguridad. Posteriormente aparecieron en el mercado las mez-
clas de triglicéridos de cadena larga y media (LCT/MCT 50%) 
y los lípidos basados en el aceite de oliva que incorporan un 
pequeño porcentaje de LCT para suministrar AGE. Ambas, cuan-
do se comparaban con el LCT como única fuente lipídica, tenían 
la ventaja de ser más estables en las emulsiones de NP (6) 
generar menor cantidad de peróxidos (ya que esta generación 
está relacionada con la cantidad de ácidos grasos poliinsaturados 
[AGPI] y el aporte de vitamina E) y disminuir la producción de 
ácido araquidónico y sus derivados proinflamatorios debido al 
menor aporte de ácido linoleico. Actualmente se ha incorporado 
a estas mezclas aceite de pescado y, en comparación con las 
de LCT, parece que estas nuevas mezclas generan menor estrés 
oxidativo (7,8), atenúan la respuesta inflamatoria (9), disminuyen 
la incidencia de broncodisplasia pulmonar (10), y pueden revertir 
la colestasis asociada a NP en neonatos (11,12). Sin embargo 
una revisión Cochrane reciente no encuentra diferencias signi-
ficativas en la evolución clínica de niños prematuros (13). En la 
tabla IV se compara la composición de las distintas emulsiones 
lipídicas comercializadas en España. Existen también emulsiones 
lipídicas cuyo único aporte es aceite de pescado, que aunque 
no están comercializadas en nuestro país, se pueden obtener a 
través de medicamentos extranjeros. Varias publicaciones des-
criben mejoría de la colestasis, con reducciones significativas de 
la bilirrubina en pacientes dependientes de NP, utilizando estas 
emulsiones como única fuente de lípidos (14,15). Sin embargo 
esta mejoría de la colestasis no siempre se asocia a una menor 
progresión a fibrosis (16-19).

Durante mucho tiempo se ha administrado rutinariamente 1 UI/
mL de heparina para mejorar la tolerancia de los lípidos y disminuir 
el riesgo de trombosis. Sin embargo, cuando se administra conjun-
tamente con calcio y lípidos puede producir desestabilización de la 
emulsión lipídica (20).

Los mayores efectos adversos de los lípidos se producen al 
administrarlos en tiempos cortos. Se recomienda administrar en 
24 horas o de 8-16 horas en pacientes con NP cíclica, forma de 
administración frecuente en pacientes con NP domiciliaria. La 
administración de los lípidos conjuntamente con el resto de la 
NP tiene ventajas como disminuir la manipulación (y por tanto el 
riesgo de infección), prevenir procesos de peroxidación y disminuir 
la degradación de vitaminas. Las emulsiones lipídicas tienen una 
osmolaridad baja por lo que su uso es habitual en NP periférica.

Para evitar sobredosificación del aporte lipídico es importante 
tener en cuenta si el niño está recibiendo lípidos como vehículo de 
alguna medicación. 

ELECTROLITOS

El mayor problema para poder añadir en la bolsa de NP todos 
los electrolitos que requiere el paciente pediátrico es la precipi-
tación calcio-fosfato. Esta se puede disminuir con la utilización 
del glicerofosfato sódico. Es indispensable el uso de filtros de 1,2 
micras en el sistema de administración para evitar los posibles 
precipitados. 

Los electrolitos tienen un papel fundamental en la regulación 
de muchos procesos orgánicos. Existen en el mercado distintas 
presentaciones en viales o ampollas que aportan los distintos 
electrolitos requeridos. En pediatría se recomienda utilizar las 
presentaciones de menor concentración porque si se produce 
un error en la elaboración de la NP, su repercusión sería menor. 
El potasio y el sodio se pueden aportar como cloruro, acetato o 
fosfato. El uso de uno u otro dependerá de las necesidades del 
niño. En situaciones de acidosis se utilizará el acetato, ya que se 
transforma en bicarbonato en el organismo (21). Este último no se 
puede añadir directamente a la NP ya que es inestable. 

El fosfato se puede administrar en forma orgánica o inorgánica. 
En pediatría el uso de fosfato orgánico permite poder alcanzar los 
requerimientos de forma segura (22-26). Para evitar el paso de 
posibles precipitados se recomienda el uso de filtros en la admi-
nistración de la NP, ya que incluso con el uso de fuentes orgánicas 
de fosfato podrían producirse precipitados (27). El único fosfato 
orgánico comercializado en España es el glicerofosfato sódico. Es 
un compuesto seguro y eficaz como fuente de fosfato (28,29). 
Su desventaja es que aporta dos mmol de sodio por cada mmol 
de fosfato. Cuando es necesaria una restricción de sodio se debe 

Tabla IV. Emulsiones lipídicas indicadas en pediatría

Por litro
Clinoleic®

(20%)

Intralipid®

/Soyacal® 
(20%)

Lipofundina® 
/Lipomix®

(20%)

Lipoplus® 
(20%)

SMOFlipid® 
(20%)

Omegaven® 
(10%)

Aceite de soja (g)
Aceite de oliva (g)
Aceite de pescado (g)
MCT (g)
Vitamina E (mg)

40
160
0
0

200

200
0
0
0

215-265

100
0
0

100
200

80
0

20
100
190

60
50
30
60

163-225

0
0

100
0

130-296
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valorar la utilización de fosfatos inorgánicos aunque no se logren 
alcanzar las necesidades del niño. En la tabla V se describe la 
composición de los electrolitos comercializados más utilizados en 
la elaboración de NP. También existen soluciones polielectrolíticas 
que tienen la ventaja de facilitar la elaboración de las NP (Tabla VI).

VITAMINAS 

Existen multivitamínicos intravenosos (IV) diseñados para pedia-
tría por sus necesidades específicas. 

En al año 2012, la American Society for Parenteral and 
Enteral Nutrition (ASPEN) publicó unas recomendaciones sobre 
micronutrientes en NP. La mayoría de estas recomendaciones 
fueron apoyadas por la European Society for Clinical Nutrition 
and Metabolism (ESPEN) (30). En las tablas VII y VIII se describe 
la composición de los multivitamínicos pediátricos IV disponibles 
en España y algunas posibles dosificaciones en comparación 
con los requerimientos de la ASPEN. En España solamente está 
registrado: 

–  Soluvit®: vitaminas hidrosolubles para adultos y pediatría.
–  Vitalipid Infantil® y Vitalipid Adultos®: vitaminas liposolubles. 

Tabla V. Electrolitos más utilizados en la elaboración de NP
Producto Electrolitos que aporta por mL Presentaciones

Cloruro sódico 1M 1 mEq/mmol sodio y cloro 10 mL

Cloruro sódico 10% 1,7 mEq/mmol sodio y cloro 10 mL

Cloruro sódico 20% 3,4 mEq/mmol sodio y cloro 10 mL

Acetato sódico 1M 1 mEq/mmol sodio y acetato 10 mL

Cloruro potásico 1M 1 mEq/mmol potasio y cloro 10 mL

Cloruro potásico 2M 2 mEq/mmol potasio y cloro 10 mL, 20 mL

Acetato potásico 1M 1 mEq/mmol potasio y acetato 10 mL

Sulfato magnésico 10% 1,2 mEq de magnesio (6 mmol) 10 mL

Gluconato cálcico 10% 0,46 mEq de calcio (0,23 mmol) 10 mL

Cloruro cálcico 10% 0,9 mEq de calcio y cloro (0,4 mmol de calcio, 0,9 mmol cloro) 10 mL

Glicerofosfato sódico 1M 1 mmol de fósforo y 2 de sodio 10 mL

Fosfato monosódico 1 mmol de fósforo y sodio 10 mL

Fosfato dipotásico 1 mmol de fósforo y 2 de potasio 10 mL

Fosfato monopotásico 1 mmol de fósforo y potasio 10 mL

Tabla VI. Soluciones polielectrolíticas
Hyperlite
Braun®

Polielectrolítica para NP 
Braun (SPNP) FM®*

Polielectrolítica Plus 
Braun®

Polielectrolítica sin K 
Braun® 

Volumen 75 mL 50 mL 20 mL 50 mL

Sodio 
75 mEq

1 mEq/mL
40 mEq

0,8 mEq/mL
35 mEq

1,75 mEq/mL
40 mEq

0,8 mEq/mL

Potasio 
60 mEq

0,8 mEq/mL
60 mEq

1,2 mEq/mL
30 mEq

1,5 mEq/mL

Calcio 
15 mEq

0,2 mEq/mL
9,2 mEq

0,184 mEq/mL
3,5 mEq

0,175 mEq/mL
9,2 mEq

0,184 mEq/mL

Magnesio 
15 mEq

0,2 mEq/mL
10 mEq

0,2 mEq/mL
3 mEq

0,15 mEq/mL
10 mEq

0,2 mEq/mL

Cloruro 
90 mEq

1,2 mEq/mL
60 mEq

1,2 mEq/mL
35,1 mEq

1,75 mEq/mL

Acetato 
75 mEq

1 mEq/mL
50 mEq

1 mEq/mL
33 mEq

1,75 mEq/mL
50 mEq

1 mEq/mL

*El laboratorio Braun lo prepara como fórmula magistral.



36 P. Gomis Muñoz

[Nutr Hosp 2017;34(Supl. 3):32-39]

Tabla VII. Requerimientos de niños. Soluciones de vitaminas disponibles en España

Vitamina
Lactante-Niño

(dosis/día)

Soluvit® + 
Vitalipid Infantil®

3,77+10 mL

Soluvit® + 
Vitalipid Infantil®

10+10 mL1

Infuvite 
Pediatric®

5 mL2

Cernevit
5 mL3

Soluvit® + 
Vitalipid Adultos®

10+10 mL1

Vitamina A (UI)4 2.300 2.300 2.300 2.300 3.500 3.300

Vitamina E (mg) 7 6,4 6,4 7 10,2 9,1

Vitamina K (mcg) 200 200 200 200 0 150

Vitamina D (UI)5 400 400 400 400 220 200

Ascórbico (mg) 80 37,7 100 80 125 100

Tiamina (mg) 1,2 0,94 2,5 1,2 3.51 2,5

Riboflavina (mg) 1,4 1,35 3,6 1,4 4.14 3,6

Piridoxina (mg) 1 1,5 4 5 4.53 4

Niacina (mg) 17 15,08 40 17 46 40

Pantoténico (mg) 5 5,65 15 5 17,25 15

Biotina (mcg) 20 22,62 60 20 69 60

Folato (mcg) 140 150,8 400 140 414 400

Vitamina B
12

 (mcg) 1 1,88 5 1 6 5
1El Soluvit® es un vial de vitaminas hidrosolubles liofilizadas que se disuelven en 10 mL y el Vitalipid Infantil® contiene vitaminas liposolubles en emulsión lipídica en 
ampollas de 10 mL.
2Dos viales multidosis, uno de 1 mL con folato, biotina y vitamina B12 y otro de 4 mL con el resto de vitaminas. La dosis recomendada es 1 mL + 4 mL. Medicamento 
extranjero.
3El Cernevit es un vial de liofilizado que se recomienda disolver en 5 mL de agua estéril. 
4Equivalencia: 1 mcg de vitamina A = 3,3 UI.
5Equivalencia: 1 mcg de vitamina D = 40 UI.

Tabla VIII. Requerimientos de prematuros. Soluciones de vitaminas disponibles  
en España dosificadas por kg 

Vitamina
RNPT

(dosis/kg/ día)

Soluvit® + Vitalipid 
Infantil®

1,5+4&

Soluvit® + Vitalipid 
Infantil®

1+4*&

Infuvite Pediatric®

1,2+0,3&

Vitamina A (UI)1 700-1500 920 920 690

Vitamina E (mg) 2,8-3,5 2,56 2,56 2,1

Vitamina K (mcg) 10 80 80 60

Vitamina D (UI)1 40-160 160 160 120

Ascórbico (mg) 15-25 15 10 24

Tiamina (mg) 0,2-0,35 0,37 0,25 0,36

Riboflavina (mg) 0,15-0,2 0,54 0,36 0,54

Piridoxina (mg) 0,15-0,2 0,6 0,4 0,3

Niacina (mg) 4-6,8 6 4 5,1

Pantoténico (mg) 1-2 2,25 1,5 1,5

Biotina (mcg) 5-8 9 6 6

Folato (mcg) 56 60 40 54

Vitamina B
12

 (mcg) 0,3 0,75 0,5 0,3
&Dosificación de los distintos viales expresada en mL. *Dosificación recomendada por el fabricante. 
1Equivalencias: 1 mcg de vitamina A = 3,3 UI; 1 mcg de vitamina D = 40 UI. 
RNPT: recién nacido pretérmino.
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Ambos tienen como vehículo Intralipid 10% y tiene que aña-
dirse a los lípidos o las emulsiones de NP con lípidos por lo que 
los niños que no requieran lípidos no pueden recibir vitaminas 
liposolubles con este preparado.

–  Infuvite Pediatric®: su composición se adecua mejor a las reco-
mendaciones. Se importa a través de Medicamentos Extran-
jeros y esta preparación se puede añadir a una NP sin lípidos. 
Debido a la falta de estudios de estabilidad, en la ficha técnica 
del producto los fabricantes especifican que no se recomienda 
su mezcla directa con emulsiones grasas intravenosas. Sin 
embargo algunos hospitales lo añaden de rutina a las NP sin 
lípidos sin observarse cambios en el aspecto de la emulsión, 
ni aumentar la obstrucción de los filtros en la administración.

–  Cernevit®: vitaminas para niños mayores y adultos. No con-
tiene vitamina K.

En la tabla VII se describe la composición de los distintos multivi-
tamínicos disponibles. También se incluye una columna limitando el 
volumen de Soluvit® a 3,77 mL porque esta combinación se asemeja 
más a las recomendaciones en lactantes, exceptuando la vitamina C. 
En la tabla VIII se incluyen tanto las dosificaciones recomendadas para 
prematuros como otras que también se ajustan a los requerimientos. 

OLIGOELEMENTOS

Existen soluciones de oligoelementos IV específicos para pedia-
tría. En pacientes con NP a largo plazo es importante que no haya 
exceso de manganeso o cromo.

En el mercado español no existe actualmente comercializa-
da ninguna solución de multioligoelementos adecuada para el 
paciente pediátrico. Las soluciones diseñadas para adultos tienen 
el problema de que contienen una concentración muy elevada de 
manganeso comparativamente con el resto de los elementos y una 
menor concentración de selenio. El manganeso es potencialmente 
tóxico y se ha descrito, en este rango de dosis, acumulación en 
ganglios basales y otras zonas del cerebro (31); esta acumulación 
no siempre se asocia a aumento de niveles sanguíneos de man-
ganeso (32) y puede estar aumentada en pacientes con hiperbi-
lirrubinemia (33). Por ello se importa a través de Medicamentos 
Extranjeros Peditrace® que se adecua más a los requerimientos, 
como se ve en la tabla IX. La dosificación sería 1 mL/kg/día hasta 
10 mL o 15 mL que se asemeja bastante a las recomendaciones 
de adultos. El aporte de selenio es menor del recomendado. En 
niños pretérminos los requerimientos de zinc son mayores, pero se 
puede suplementar con Oligoelementos Zinc que aporta solo este 
elemento. El cromo y molibdeno no están incluidos en el Peditrace® 

pero las soluciones utilizadas para la preparación de NP pueden 
aportarlos como contaminantes, al igual que otros elementos como 
el zinc, cobre, manganeso, boro, aluminio, titanio, bario, vanadio, 
arsénico y estroncio que se han visto que pueden contaminar la 
NP en concentraciones mayores a 1 mcg/L (34). La contaminación 
de las soluciones de NP con aluminio puede dar lugar a cuadros 
patológicos (35,36). Los recién nacidos, fundamentalmente pre-
términos, son mucho más sensibles a concentraciones altas de 
aluminio por la inmadurez de su función renal. La mayor conta-

minación de aluminio se debe a las sales de calcio y fosfato, y 
estos niños tienen unos requerimientos muy altos de estas sales. 
Se ha relacionado en prematuros la cantidad de aluminio de la NP 
recibida con el desarrollo neurológico (37,38). 

El hierro no está incluido en los multioligoelementos pediátricos, 
pero existen preparados para administración intravenosa si fuera 
necesario. 

Aunque durante años se alternaba el aporte de las vitaminas 
y oligoelementos por problemas de estabilidad, actualmente se 
recomienda su uso diario (ver capítulo de “Preparación de las 
nutriciones parenterales pediátricas”).

No existen soluciones de multioligoelementos adecuadas para 
insuficiencia renal o hepática y el único oligoelemento disponible 
de forma separada es el zinc; por ello, para reducir la cantidad 
administrada de los oligoelementos que se pueden acumular en 
estas patologías, se tiene que disminuir el aporte del resto de 
elementos traza. 

CARNITINA

 No existe evidencia de que la incorporación de carnitina aporte 
efectos beneficiosos, aunque tampoco nocivos. 

La principal función de la carnitina es permitir el paso de los 
triglicéridos de cadena larga a la mitocondria para su posterior 
oxidación. La leche materna y la mayoría de las fórmulas infantiles 
contienen carnitina.

Los pacientes pediátricos, especialmente neonatos pretérmino, 
tienen mayor probabilidad de presentar déficit de carnitina porque 
la síntesis está disminuida por su inmadurez enzimática. Se ha 
descrito que un alto porcentaje de pacientes de menos de 5 kg que 
solamente reciben NP tienen bajos niveles plasmáticos de carnitina 
(39). También se han encontrado niveles plasmáticos y tisulares 
inferiores a los normales en pacientes con NP a largo plazo que 
revierte al suplementar la NP con carnitina. La carnitina es además 
inocua y es estable en NP. Sin embargo, los resultados de los estu-
dios publicados hasta ahora no son concluyentes. La ASPEN (26) 
recomienda aportar 2-5 mg/kg/día a todas las NP de neonatos (ver 
capítulo de “Requerimientos en nutrición parenteral pediátrica”).

COLINA

No hay todavía preparados en el mercado español para aportar 
colina en la NP.

La ASPEN considera la colina como un nutriente esencial (26) 
para todos los grupos de edad, sin embargo todavía no existen 
preparados comerciales para poder añadirla a las soluciones de NP. 

FÁRMACOS

Para poder añadir medicamentos a la bolsa de NP deben de 
ser compatibles con todos los componentes de la NP y no deben 
desestabilizar la emulsión. 
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Algunos de los fármacos utilizados rutinariamente dentro de la 
bolsa de NP son los que se exponen a continuación.

INSULINA

Aunque algunos describen una disminución muy importante de 
la concentración de insulina debido a la adherencia a las paredes 
de la bolsa de NP, otros estudios, sin embargo, encuentran una 
disponibilidad de la misma del 90-95%. Esta adherencia está 
influenciada por el tipo de bolsa, el tipo y la longitud del sistema, 
el tipo de aminoácidos, la temperatura y la exposición previa a 
la insulina de la línea de administración. La presencia de lípidos 
aumenta la disponibilidad de insulina. Sin embargo esta dismi-
nución de concentración no parece muy importante, ya que la 
administración de insulina en la bolsa de NP se hace de rutina 
en muchos centros alcanzándose un buen control glucémico en 
los pacientes. 

ANTIHISTAMÍNICOS H2

La inclusión dentro de la bolsa de los antihistamínicos H
2
 tiene 

la ventaja de una infusión continua, en el caso de que la infusión 
de la NP se haga en 24 horas, y de disminuir la manipulación, 
sobre todo en pacientes con NP domiciliaria. Tanto la ranitidina 
como la famotidina y cimetidina son estables en NP. La estabilidad 
de la ranitidina, que es la más estudiada, es mayor cuando la 
solución lleva lípidos.

OCTREÓTIDO/SOMATOSTATINA

Son fármacos bastante utilizados en pacientes con NP tanto en 
el hospital como en domicilio y que se benefician de una infusión 
continua. Se pueden adherir a las paredes de la bolsa de NP 

disminuyendo la biodisponibilidad del fármaco, aunque esta no 
parece muy importante si la NP se utiliza en 24-48 horas. 

HEPARINA 

La adición de la heparina a la NP es un tema controvertido. Se han 
postulado distintas razones para su uso: disminución de trombofle-
bitis y tromboembolismos, aumento de vida de las vías periféricas, 
mejora del aclaramiento plasmático de lípidos, etc. Como se ha 
dicho anteriormente, el principal problema de la adición de hepa-
rina a una NP es la posibilidad de desestabilización de la emulsión 
lipídica, debido a la interacción de cargas negativas de la heparina 
con las cargas positivas de los iones calcio en la superficie de las 
gotículas de grasa. Se podría añadir a la bolsa de NP si la NP no 
contiene lípidos. 

Recomendaciones

–  En pacientes pediátricos, y especialmente en neonatos, está 
recomendado el uso de soluciones de aminoácidos espe-
cíficas debido a la inmadurez de sus sistemas enzimáticos 
(GdE 5).

–  Se recomienda el uso de filtros de 1,2 micras en la admi-
nistración de mezclas ternarias, y de filtros de 0,22 micras 
para mezclas binarias con el objetivo de evitar el paso de 
partículas o precipitados (GdE 5).

–  Se recomienda el aporte diario de vitaminas y oligoelemen-
tos específicos para pediatría (GdE 5).
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INTRODUCCIÓN

En 2007 la Sociedad Americana de Nutrición Parenteral y 
Enteral (ASPEN) recomendó la estandarización del proceso del 
manejo de la nutrición parenteral (NP), desde la prescripción a la 
administración, y el desarrollo de soluciones normalizadas. Si bien 
tenía en cuenta la complejidad de esto último en ciertos grupos de 
pacientes como los pediátricos y recalcaba que siempre debería 
existir la posibilidad de prescribir fórmulas individualizadas para 
determinados pacientes (1).

PRESCRIPCIÓN

La prescripción de NP es un proceso susceptible de errores. Un 
impreso de prescripción bien diseñado así como la informatización 
de la prescripción pueden disminuir la incidencia de errores y 
aumentar la eficiencia del procedimiento (2-4).

El proceso de prescripción de la NP pediátrica no se ha investi-
gado en todos sus aspectos ya que los estudios publicados cen-
tran la atención en definir los requerimientos nutricionales (3). 
Sin embargo, la prescripción es susceptible de incidencias como 
errores en el cálculo de los nutrientes, omisión de determinados 
aditivos o concentraciones inapropiadas de electrolitos (4). Al igual 
que ocurre en la prescripción de medicamentos, existe una mayor 
dificultad para detectar este tipo de problemas en los niños que 
en los adultos.

Tradicionalmente la prescripción de NP se realiza completando 
un formulario preimpreso destinado a este fin, que se dirige al 
Servicio de Farmacia. Es el farmacéutico el que trascribe esta 
información a una aplicación informática que ayuda a la valida-
ción de la prescripción y gestiona la información necesaria para 
la elaboración. El impreso de prescripción tiene como objetivo la 
comunicación entre médico y farmacéutico, pero además, si está 
bien diseñado, evita errores y aumenta la eficiencia del proceso 
(4,5). En el impreso se debería considerar la inclusión de:

–  Fórmulas para el cálculo de los requerimientos energéticos 
y de líquidos según la edad y el sexo.

–  Composición de nutriciones estándar.
–  Requerimiento de los nutrientes según la edad para nutri-

ciones no estandarizadas.
–  Protocolo de monitorización de pacientes.
Hay distintas formas de realizar la prescripción de la nutrición 

pediátrica. La prescripción de los distintos componentes puede 
ser por kilo de peso y día, por cantidad total/día, por concentración 
(cantidad por 100 ml) o por volumen. Esta última puede ser útil 
cuando se trate de una fracción de una solución estándar (6). 

La prescripción de la NP ha de hacerse a diario tanto si es 
estándar como individualizada.

En el momento actual estamos asistiendo a un gran desarro-
llo de las aplicaciones informáticas que permiten la prescripción 
electrónica de NP (7). Estas aplicaciones deben estar integradas 
con otras bases de datos de pacientes y de soluciones de nutri-
ción, facilitando el proceso de prescripción por el médico y vali-
dación por el farmacéutico. La utilización de una aplicación para 
el cálculo, escritura y envío de la prescripción ahorraría tiempo 
y eliminaría tareas repetitivas y cálculos tediosos por parte del 
médico, así como la trascripción por parte del farmacéutico. Todas 
ellas son tareas que son fuente de error (2,8). Por otro lado, sería 
recomendable que permita el acceso a ayudas y a alertas, como 
la verificación de la idoneidad de la prescripción en función de 
estándares definidos por peso y edad o en función de parámetros 
fisicoquímicos (estabilidad de la emulsión y riesgo de precipitación 
de calcio y fosfato) (9). 

No se han encontrado referencias bibliográficas que evalúen la 
prescripción electrónica de NP pediátrica en nuestro país.

ESTANDARIZACIÓN DE LA NUTRICIÓN 
PARENTERAL

La estandarización de la NP puede evitar errores y agilizar dis-
tintos pasos del circuito prescripción-validación-preparación. Para 
lograr la estandarización es necesaria una variedad amplia de NP 
que se ajuste a los diferentes requerimientos de macronutrientes, 
electrolitos y volumen de los pacientes. El empleo de nutriciones 
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individualizadas siempre será preferible cuando no se puedan 
conseguir los requerimientos nutricionales con las NP estándares 
disponibles y en pacientes metabólicamente inestables (12,13).

En España se ha prescrito y elaborado la NP pediátrica con-
vencionalmente de manera individualizada (10), mientras que la 
mayoría de las NP empleadas en adultos son soluciones estánda-
res fabricadas por la industria o elaboradas en los hospitales en 
las que el volumen y contenido de nutrientes es fijo (11).

Existen soluciones polielectrolíticas que tienen la ventaja de 
facilitar la elaboración de las NP. Estas soluciones pueden permitir 
la estandarización del aporte de electrolitos, de forma que se 
añade un volumen fijo por kg del niño, se puede ver un ejemplo 
en la tabla I.

En Europa también existe muy poca información sobre la 
estandarización de la NP y la práctica habitual se basa en la 
preparación de soluciones individualizadas. Sin embargo, en 
neonatos la estandarización está más extendida, incluyendo la 
preparación de lotes de NP estandarizada por la necesidad de 
tener disponibles fórmulas en stock para los recién nacidos de 
muy bajo peso. 

Algunos centros han introducido regímenes estándar en niños 
despertando interés sobre el tema (12). La heterogeneidad de 
los pacientes pediátricos hace que sea necesaria una mayor 
variedad de soluciones estándar que las requeridas para adultos 
para conseguir los diferentes requerimientos de macronutrientes, 
electrolitos y volumen en los distintos grupos de edad y peso (13). 

NUTRICIÓN PARENTERAL COMERCIALIZADA 
POR LA INDUSTRIA

Existen dos presentaciones de NP para los menores de dos 
años: Numeta G13%E, indicada para la alimentación parenteral 
de recién nacidos prematuros y Numeta G16%E para los recién 
nacidos a término y niños hasta los dos años cuando la alimen-
tación oral o enteral es imposible, insuficiente o está contraindi-

cada. Recientemente se han autorizado por la Agencia Española 
del Medicamento y ya se han comercializado. La fórmula para 
prematuros ha sido reformulada tras la revocación de la auto-
rización de una presentación anterior que presentaba riesgo de 
hipermagnesemia (14).

Muchas de las NP comercializadas para adultos tienen la indi-
cación de uso en mayores de 2 años, estando contraindicadas 
en niños menores de 2 años. En estos casos, además de la indi-
cación de uso en adultos y adolescentes, aparecen recomen-
daciones de dosis y/o dosis máximas para niños entre 2 y 13 
años como dato de referencia en base a las necesidades medias. 
Se deben usar con precaución porque no están diseñadas para 
cubrir sin modificaciones los requerimientos de los niños (15). A 
la fecha de realización de esta revisión no se han encontrado NP 
comercializadas diseñadas de modo específico para pacientes 
pediátricos, a excepción de las comentadas en el párrafo anterior.

En general, la disponibilidad de soluciones estandarizadas 
comercializadas por la industria reduciría la carga de trabajo 
en los hospitales, disminuiría el riesgo de posibles errores en la 
preparación y simplificaría el proceso de prescripción. Por otro 
lado, no evita disponer de medios para la preparación de NP ya 
que existen pacientes que requieren soluciones individualizadas 
y, en general, las nutriciones comercializadas requieren perso-
nal entrenado para su manipulación y adición de determinados 
componentes (16).

NUTRICIÓN PARENTERAL ESTÁNDAR 
ELABORADA POR LOS SERVICIOS  
DE FARMACIA

Los neonatos, especialmente los grandes prematuros, requie-
ren un comienzo precoz de NP en aquellos casos en los que la 
nutrición enteral no va a ser tolerada. Muchos hospitales han 
desarrollado su propia NP estandarizada para neonatos para 
poder disponer de unidades en stock de NP que permitan el ini-

Tabla I. Estandarización de electrolitos
1 mes-1 año > 1 año-15 kg 15-25 kg > 25 kg > 50 kg 

Sodio 3 mEq/kg 2,6 mEq/kg 2,6 mEq/kg 70 mEq 100 mEq

Potasio 2,4 mEq/kg 2,4 mEq/kg 2,4 mEq/kg 60 mEq 60 mEq

Calcio 1,06 mEq/kg 0,83 mEq/kg 0,58 mEq/kg 13,8 mEq 15 mE

Magnesio 0,4 mEq/kg 0,4 mEq/kg 0,4 mEq/kg 10 mEq 15 mEq

Fósforo 0,7 mmol/kg 0,5 mmol/kg 0,4 mmol/kg 15 mmol 15 mmol

Cloruro 2,4 mEq/kg 2,4 mEq/kg 2,4 mEq/kg 60 mEq 90 mEq

Acetato 2 mEq/kg 2 mEq/kg 2 mEq/kg 50 mEq 75 mEq 

Preparación:
Hiperlyte
Multielectrolítica SPNP
Glicerofosfato sódico 1M
Gluconato cálcico 10%

-
2 mL/kg

0,7 mL/kg
1,5 mL/kg

-
2 mL/kg

0,5 mL/kg
1 mL/kg

-
2 mL/kg

0,5 mL/kg
0,7 mL/kg

-
50 mL
15 mL
10 mL

75 mL
-

15 mL
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cio de manera inmediata. Estas preparaciones estandarizadas 
cubren los requerimientos nutricionales durante periodos cortos 
de tiempo (15,17). 

En el caso de los niños, la aplicación de una NP estándar única no 
se ajusta a sus requerimientos nutricionales. Si se emplean criterios 
rígidos, el uso de soluciones predefinidas solo serviría para una 
pequeña proporción de pacientes, por lo que es necesario encontrar 
una manera flexible de estandarización (6). Las publicaciones que 
presentan experiencias de estandarización en pediatría coinciden en 
la necesidad de definir varias dietas patrón con distintas concentra-
ciones de macronutrientes y un volumen final fijo (13).

Las soluciones se diseñan para aportar los nutrientes en pro-
porción y concentraciones adecuadas y con un ratio óptimo de 
calcio, fósforo y magnesio. Además pueden servir de guía para la 
prescripción de la nutrición individualizada, dando lugar a lo que 
podríamos denominar una nutrición estándar modificada. 

A continuación se recogen las experiencias de estandarización 
en niños encontradas en la literatura:

En 2004, Krohn y cols. describieron la utilización de 8 NP están-
dar en la unidad de cuidados intensivos pediátricos. Se trataba de 
mezclas de aminoácidos, glucosa y electrolitos. Las mezclas se 
podían congelar hasta su uso. Las vitaminas y oligoelementos, así 
como macro y micronutrientes se podían añadir a las soluciones 
estándares en campanas de flujo laminar. Los lípidos se admi-
nistraban separadamente. En el periodo de estudio de 8 meses 
se incluyeron 337 prescripciones (edad: 3 meses-18 años). Las 
soluciones estándar se prescribieron en el 68% de los casos (226 
prescripciones). Estas soluciones estándar fueron modificadas en 
el 54% de los casos (124 de 226). El estudio concluyó que los 
desequilibrios electrolíticos son más frecuentes en los pacientes 
con NP individualizada frente a la estandarizada, sin embargo 
esta observación debe tomarse con cautela ya que los pacientes 
con nutrición individualizada podrían presentar un estado clínico 
más inestable (13). 

Meyer y cols. (18) definieron 4 soluciones estándar en función 
del peso y edad del niño. Dichas soluciones incluían vitaminas y 
oligoelementos. A partir de 30 kg recomendaban el empleo de 
NP estandarizada del adulto. Evaluaron la utilización de las solu-
ciones diseñadas en un periodo de 6 meses en el que incluyeron 
8 pacientes. El 23% (3 pacientes) requirieron individualización 
de la NP. 

Caba Porras y cols. (19) diseñaron 11 fórmulas estandarizadas 
para niños de más de un año de edad o más de 10 kg de peso. 
Las 11 soluciones, 2 de inicio y 9 de continuación, abarcaban un 
peso orientativo de 10 a 40 kg de peso. Las vitaminas y oligoele-
mentos se aportaban de manera individualizada por paciente. 
Los autores evaluaron el empleo de dichas NP estandarizadas 
durante 2,5 años. En el periodo de estudio 47 niños recibieron NP. 
Se elaboraron el 81% de las NP de manera estandarizada para 
cubrir la prescripción del 83% de los pacientes. Los pacientes que 
recibieron NP individualizada tenían patologías más inestables y 
de mayor estrés metabólico. 

Ventajas de la NP estandarizada:
–  Evita errores en la prescripción al no ser necesario calcular 

y escribir los requerimientos de cada componente. 

–  Permite unificar criterios entre los prescriptores.
–  Simplifica la comunicación entre médico y farmacéutico.
–  Agiliza la trascripción a la aplicación informática y disminuye 

el riesgo de error en esta operación.
–  Facilita la validación por el farmacéutico ya que se conocen 

de antemano los datos de estabilidad de la mezcla y la ade-
cuación de la proporción de nutrientes.

–  Posibilita la elaboración de unidades de reserva en el Ser-
vicio de Farmacia.

–  Puede simplificar la elaboración en el Servicio de Farmacia 
al posibilitar la utilización de viales enteros o de soluciones 
estandarizadas de electrolitos. Además es importante tener 
en cuenta que limitar el número de manipulaciones en la 
preparación de la NP reduce la posibilidad de contaminación 
microbiana y de error (20).

Factores que dificultan la estandarización de la NP:
–  Las necesidades de energía y nutrientes en pediatría son 

muy variables según la edad del paciente y la situación clí-
nica.

–  Existe falta de consenso sobre la distribución de nutrientes. 
–  No permite modificaciones en su composición.
–  En algunas situaciones para conseguir abarcar el mayor 

número posible de opciones de prescripción se diseña un 
número demasiado elevado de nutriciones estandarizadas 
que casi suponen prescribir a la carta.
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PROCESO DE PREPARACIÓN DE LA 
NUTRICIÓN PARENTERAL

Las nutriciones parenterales (NP) se deben preparar en cabina 
de flujo laminar horizontal. Es importante realizar controles micro-
biológicos periódicamente.

La preparación de las NP está centralizada desde hace bastan-
tes años en los Servicios de Farmacia. Las principales ventajas de 
esta centralización son garantizar unas condiciones de asepsia 
en la manipulación de sus componentes y validar la compatibi-
lidad, estabilidad y adecuación de los requerimientos prescritos. 
La preparación de las NP se debe realizar en áreas de ambiente 
controlado con cabina de flujo laminar horizontal clase 100 cum-
pliendo estrictamente una normativa de trabajo que incluye la 
manera de preparar las NP y la limpieza del área y cabina. 

El proceso de elaboración debe garantizar el mantenimiento de 
las condiciones de asepsia en la manipulación para conseguir la 
esterilidad de las NP. Periódicamente hay que realizar controles 
microbiológicos y validar el proceso de preparación.

IDENTIFICACIÓN DE LAS BOLSAS

Todas las bolsas preparadas deben ir identificadas con el nom-
bre del paciente y su ubicación, la composición exhaustiva de la 
mezcla y otros datos que puedan ayudar en la administración 
como la osmolaridad, la velocidad de infusión, etc.

Las bolsas, una vez preparadas, deben identificarse con infor-
mación sobre el paciente y sobre la mezcla. Lo mejor es consen-
suar esta información entre el Servicio de Farmacia y los Servicios 
de Pediatría para que sea lo más útil posible tanto para el personal 
de enfermería, a la hora de la administración, como para el perso-
nal médico, si tiene que consultar algún dato de la composición. 

 Se enumera la información que puede contener una etique-
ta identificativa de NP pediátrica. Está subrayada la información 
indispensable:

–  Relativa al paciente: nombre y apellidos del paciente, unidad 
de enfermería, cama, peso, número de historia, etc.

–  Relativa a la composición de la mezcla: esta información 
puede expresarse en cantidades totales, en cantidades por 
kg o de ambas formas. En el caso de que se exprese en 
cantidades por kg habrá que indicar también el peso del 
paciente. Es muy frecuente añadir una cantidad extra para el 
purgado del sistema. Esta cantidad tiene que venir reflejada 
en la etiqueta en forma de porcentaje o de valor absoluto. 
Las cantidades indicadas en la etiqueta suelen ser cantida-
des totales prescritas por lo que no incluyen esta cantidad 
extra para el purgado del sistema. También se puede expre-
sar la información en forma de concentración. 

  •  Volumen.
  • Calorías.
  •  Contenido de macronutrientes (g): aminoácidos, glucosa, 

lípidos.
  •  Contenido en electrolitos (mEq o mmol): sodio, potasio, 

cloro, acetato, magnesio, calcio.
  •  Contenido en electrolitos (mmol): fósforo (el fósforo o fosfato 

debe de expresarse siempre en mmoles para evitar errores).
  •  Contenido en micronutrientes: volumen de los multivitamíni-

cos o multioligoelementos añadidos. Si es posible se deberían 
poner los preparados utilizados. Si existe un problema de 
espacio en la etiqueta es suficiente con que estos consten 
en el protocolo de NP pediátrica. Al menos hay que poner 
que se añaden vitaminas y oligoelementos según protocolo. 

  •  Medicamentos añadidos: principio activo, dosis, unidades.
  •  Osmolaridad.
–  Otros:
  •  Vía de administración.
  •  Velocidad de administración.
  •  Condiciones de conservación.
  •  Caducidad. 

ESTABILIDAD DE LA EMULSIÓN LIPÍDICA

Para evitar la desestabilización de las NP es importante seguir 
un orden de adición de los componentes (siempre los aminoáci-



45PREPARACIÓN DE LAS NUTRICIONES PARENTERALES PEDIÁTRICAS

[Nutr Hosp 2017;34(Supl. 3):44-49]

dos –AA– primero) y vigilar la concentración final de AA (mayor 
de 2-2,5%), glucosa y lípidos.

Las NP “todo en uno” necesitan menor manipulación, tanto en 
la preparación como en la administración, suponen menor gasto 
de material fungible y de personal, solo precisan una bomba de 
administración y son peor caldo de cultivo para microorganismos 
que los lípidos separados. Por estas razones, si la estabilidad de 
la emulsión lo permite, esta es la forma ideal de administración. 
Cuando ello no es posible se administran los lípidos separados y 
a ser posible por una vía distinta ya que, si se utiliza una misma 
vía, los componentes se mezclan en el catéter pudiendo producir-
se también desestabilización de la emulsión y obstrucciones del 
catéter. Este riesgo es mayor en los servicios de neonatología por 
la lenta velocidad de administración y las elevadas temperaturas 
dentro de las incubadoras. Para evitar el paso de partículas y 
gotículas mayores de 1,2 micras es necesario utilizar filtros en 
la administración.

Los factores que mayor influencia tienen en la estabilidad de 
la emulsión lipídica son (1,2):

–  pH de la solución: a menor pH menor estabilidad de la emul-
sión.

–  Concentración de AA: los AA tienen un efecto protector sobre 
la emulsión por su efecto tampón, por situarse en la super-
ficie de la gotícula de grasa aumentando la estabilidad de 
la misma y por formar complejos con cationes divalentes 
reduciendo la actividad de estos iones. Los diferentes tipos 
de soluciones de AA pueden tener distinto valor de pH y por 
tanto distinto comportamiento. 

–  Concentración de glucosa: si se añade glucosa directamente 
a la emulsión lipídica se produce un aumento del diámetro 
de las gotículas de grasa que puede llevar a la rotura de 
la emulsión posiblemente relacionado con el pH ácido de 
las soluciones de glucosa. Parece que influyen de forma 
más negativa las soluciones de glucosa de mayor y menor 
concentración.

–  Concentración de electrolitos: al aumentar la carga elec-
trolítica fundamentalmente cationes tri (hierro) y divalentes 
(calcio y magnesio) disminuye la estabilidad de la emulsión, 
ya que estos iones actúan de puente entre glóbulos de grasa 
facilitando su unión.

–  Orden de adición: se recomienda mezclar primero los AA y 
la glucosa e introducir en último lugar las grasas para mini-
mizar el efecto desestabilizante del pH ácido de la glucosa.

–  Tipo de lípidos: existen estudios que verifican que las emul-
siones de LCT son menos estables que las que incluyen MCT 
o las basadas en el aceite de oliva (3). Se ha observado que 
concentraciones muy pequeñas de lípidos también pueden 
desestabilizar la emulsión. 

–  Temperatura: temperaturas extremas pueden disminuir la 
estabilidad. 

El proceso de desestabilización produce un aumento del tama-
ño de las partículas lipídicas. Fases tempranas de este proceso 
consisten en agregación de partículas que pueden desplazarse 
hacia la parte superior por su menor densidad formando el llama-
do “creaming”. Este proceso es todavía reversible por agitación. 

Cuando las gotículas lipídicas se fusionan para formar gotas más 
grandes se produce el proceso de coalescencia, que ya es irre-
versible y que lleva a la rotura de la emulsión. 

Casi todos los estudios de estabilidad de NP “todo en uno” 
están hechos en NP diseñadas para pacientes adultos. Las NP 
pediátricas tienen unas características distintas que les confieren 
una menor estabilidad:

–  Tienen menor concentración de AA.
–  Tienen mayor concentración de calcio y fosfato.
–  Tienen menor concentración de lípidos cuando se inicia la 

NP.
–  Pueden llevar heparina. 
En Estados Unidos y Canadá existe muy poca experiencia en 

el uso de NP ternarias y, por ello, encontramos muchos autores 
de estos países cautelosos sobre este tema (2). Sin embargo, en 
Europa, y especialmente en España, existe una amplia experiencia, 
de más de 20 años, en la utilización de estas emulsiones. Teniendo 
la precaución de utilizar en la administración filtros de 1,2 micras y 
que la composición de las mezclas tenga al menos 2-2,5% (4) de 
aminoácidos y 1-1,5% de lípidos esta práctica puede considerarse 
segura. Otro aspecto que hay que tener en cuenta es evitar añadir 
heparina a la NP cuando esta lleve calcio (5).

PRECIPITADOS

La precipitación calcio-fosfato es la más común y preocupante 
en las NP. Para evitarla se recomienda el uso de fosfatos orgáni-
cos (glicerofosfato sódico) y el uso de filtros en la administración. 

PRECIPITACIÓN CALCIO-FOSFATO

La precipitación calcio-fosfato es el mayor problema de compa-
tibilidad de las mezclas de NP. Se produce a rangos de concentra-
ción compatibles con las necesidades del paciente, especialmente 
en niños ya que tienen altos requerimientos de estos iones (6).

La precipitación de fosfato cálcico se ve favorecida por los 
siguientes factores:

–  Mayor concentración de calcio y fosfato.
–  Aumento del pH de la solución, ya que en estas condiciones 

se aumenta la forma diácida de fosfato que es la más pro-
pensa a precipitar como fosfato cálcico.

–  Disminución de la concentración de AA. Los AA, por una 
parte, pueden formar complejos con el calcio y el fosfa-
to haciéndolos menos accesibles. Por otra parte, al actuar 
como tampón impiden que el pH aumente.

–  Aumento de la temperatura. Al aumentar el movimiento, 
provocado por el aumento de temperatura, existen más 
posibilidades de unión entre los iones calcio y fosfato.

–  Orden de adición: se ha visto experimentalmente que la pre-
cipitación es mayor si se adiciona primero el calcio y luego el 
fosfato, aunque no se sabe exactamente la razón.

–  Largo tiempo de reposo y velocidad de infusión lenta ya que 
hay mayor tiempo para la cristalización de la sal. 
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–  Fuente de calcio: el cloruro cálcico se disocia más que otros 
compuestos como el gluconato cálcico o glubionato cálcico, 
por lo que se recomienda utilizar estos últimos.

–  Fuente de fosfato: si se utilizan fosfatos inorgánicos es mejor 
el fosfato monoácido en vez del diácido. Las fuentes orgáni-
cas de fosfato se disocian mucho menos que las inorgánicas 
y tienen muy poca probabilidad de precipitar. 

Si utilizamos fosfatos inorgánicos hay una alta probabilidad de no 
poder alcanzar los requerimientos de calcio y fósforo del niño. Como 
hemos dicho anteriormente, estos requerimientos son mayores en 
los niños que en los adultos y además, no es infrecuente que estos 
pacientes, especialmente los pretérminos, tengan restricción de 
volumen lo que imposibilitaría aún más incluir sus necesidades en 
la bolsa de NP. Para minimizar el riesgo de precipitación cuando se 
usan fuentes inorgánicas de fósforo existen diagramas que permi-
ten conocer las concentraciones máximas de calcio y fosfato que se 
pueden alcanzar según el pH y la concentración de AA de la mezcla. 
Chaieb y cols. estudiaron este problema con fuentes inorgánicas 
de fosfato y concluyen que solo son compatibles concentraciones 
menores de 9 mmol /L de fosfato cuando se utiliza hasta 30 mmol /L 
de calcio y de 5 mmol /L de calcio para concentraciones hasta 13 
mmol /L de fosfato (6). Las sales orgánicas de calcio y fosfato son 
mucho menos proclives a precipitar que las inorgánicas (7-9) por lo 
que deberían ser las de primera elección (1). Los fosfatos orgánicos 
tienen una buena tolerancia y son una fuente eficaz de fósforo 
(10,11). Las concentraciones máximas que se pueden alcanzar 
con estos compuestos son mayores que las necesarias para aportar 
los requerimientos de los pacientes pediátricos (12-14), aunque 
hay que tener especial precaución cuando el aporte proteico sea 
muy bajo (menor de 0,5 %) y el volumen esté muy restringido. 
El glicerofosfato sódico es el único fosfato orgánico disponible en 
nuestro país. Este ión aporta dos mmol de sodio por cada mmol 
de fósforo lo que hay que tener en cuenta si se quiere restringir el 
aporte de sodio. Aunque la probabilidad de precipitación es menor 
con las fuentes orgánicas de fosfato, se recomienda siempre filtrar 
las soluciones de NP con filtros en la administración (0,22 micras 
las mezclas binarias y 1,2 micras las mezclas ternarias y los lípidos).

OTROS PRECIPITADOS

Se ha descrito la precipitación de complejos con oligoelementos 
a altas dosis y con algunos medicamentos. Por ello es de suma 
importancia no mezclar ni administrar en Y con la NP ningún 
medicamento del que no conozcamos su estabilidad. Reciente-
mente se ha descrito la formación de precipitados de cisteína y 
cobre con oscurecimiento del filtro de infusión en Cánada (15,16). 
Hasta la fecha no se ha descrito la formación de precipitados con 
los multioligoelementos pediátricos usados en nuestro país. 

PARTÍCULAS EN SUSPENSIÓN

Se recomienda filtrar las mezclas de NP con filtros de 0,22 micras 
cuando no llevan lípidos y con filtros 1,2 micras para NP “todo en uno”. 

En la manipulación de ampollas, viales, frascos que se realiza 
para preparar las bolsas de NP se generan una gran cantidad de 
partículas. Se han observado microscópicamente partículas de 
cristal de las ampollas, goma y metal de los tapones, fibras de 
algodón provenientes de las gasas con las que se desinfectan 
los tapones, etc. Para evitar el paso de partículas al paciente se 
pueden filtrar las NP con filtros de 1,2 micras para emulsiones 
lipídicas y de 0,22 micras para soluciones no lipídicas, ya sea 
en el momento de la preparación o posteriormente en la admi-
nistración. 

DEGRADACIÓN DE VITAMINAS

Se recomienda el aporte diario de vitaminas y oligoelementos. 
Se pueden aportar juntos en la misma bolsa. La degradación de 
vitaminas se puede minimizar utilizando NP “todo en uno”, bolsas 
multicapa y bolsas exteriores de fotoprotección. 

Las vitaminas más inestables en NP son la vitamina C y la 
vitamina A. 

El ácido ascórbico en presencia de oxígeno se oxida y el cobre 
es un catalizador de esta reacción. Por esta causa, durante 
muchos años se recomendó la administración de vitaminas y oli-
goelementos en días alternos. Hoy día se conoce que este efecto 
catalizador no es tan significativo y que lo realmente importante 
es intentar evitar el contacto con el oxígeno, ya sea en el momento 
de la preparación como posteriormente en la bolsa. Por ello, la 
utilización de bolsas multicapa que impide el paso del oxígeno 
reduce casi totalmente esta degradación cuando usamos oligoele-
mentos conjuntamente con vitaminas y quitamos el aire residual 
de las bolsas (17-20).

La degradación de vitamina A parece que se debe a procesos 
de foto-degradación y de adherencia al plástico de las bolsas y 
sistemas, y podría ser distinta según el tipo de multivitamínico y 
de lípidos (21). Para minimizar esta degradación se recomienda 
administrarla en NP con lípidos o en la bolsa de los lípidos, pro-
teger de la luz tanto la bolsa como los sistemas (22) y utilizar 
bolsas multicapa (8,23). 

El resto de las vitaminas son bastante estables siempre que se 
usen mezclas ternarias, bolsas multicapa, soluciones de AA sin 
bisulfitos y fotoprotección. Basándonos en los estudios realizados 
hasta la fecha (24), parece razonable administrar conjuntamente 
vitaminas y oligoelementos en las condiciones descritas ante-
riormente y preparar la NP, si es necesario, con anterioridad a 
su administración.

PROCESOS DE PEROXIDACIÓN 

La generación de peróxidos es de especial importancia por su 
efecto deletéreo en neonatología. Para prevenirla es fundamental 
evitar la luz y el contacto con el oxígeno. Por ello se recomienda el 
uso de bolsas multicapa en la preparación de NP, su fotoprotec-
ción con sobrebolsas fotoprotectoras y la utilización de sistemas 
de administración que eviten el paso de la luz. 
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En la última década se han publicado varios estudios que asocian 
la generación de radicales libres con el aumento de morbilidad 
de diversas patologías fundamentalmente en prematuros (25,26). 
Por otra parte también se ha constatado que la NP es una fuente 
de peróxidos y que los neonatos que reciben NP muestran mayor 
estrés oxidativo que los que no la reciben (27). La luz tiene un papel 
fundamental en la generación de peróxidos y se ha relacionado la 
protección de las NP de la luz, tanto de las bolsas como de los sis-
temas de administración, con una menor incidencia de enfermedad 
pulmonar (28,29). Sin embargo, parece que la fotoprotección de 
la bolsa solo, sin fotoproteger el sistema de administración, no es 
suficiente para disminuir la incidencia de broncodisplasia o muer-
te en neonatos (30). Se ha encontrado también relación entre la 
fotoprotección de la bolsa y del sistema, con menores niveles de 
glucosa y colesterol en sangre en prematuros (31) y con una mejor 
tolerancia a la nutrición enteral, lo que indica una mejor evolución 
del paciente (32). Los principales factores que influyen en los pro-
cesos de oxidación de las NP son la luz, el contacto con el oxígeno, 
la presencia de metales como el hierro o el cobre y la temperatura 
(33). Se ha descrito que el uso de bolsas multicapa disminuye 
estos procesos de generación de peróxidos (8). La peroxidación 
también está directamente relacionada con el contenido en ácidos 
grasos poliinsaturados (AGPI) de la fuente lipídica e inversamente 
con el contenido en vitamina E de la NP (34). Sin embargo, altas 
concentraciones de vitamina E pueden tener efectos pro-oxidantes. 
Las emulsiones lipídicas con alto contenido en AGPI como los que 
aportan un 100% de triglicéridos de cadena larga contienen mayor 
cantidad de peróxidos (8,14). La administración de vitaminas con-
juntamente con los lípidos y protegidos de la luz inhibe casi com-
pletamente la formación de peróxidos (35). Recientemente se ha 
publicado un metaanálisis en el que encuentran que la mortalidad 
de los niños prematuros que recibieron NP protegida de la luz fue 
la mitad que los que la recibieron sin proteger (36).

Para evitar la peroxidación se recomienda:
–  Almacenar las bolsas de NP en refrigeración y protegidas 

de la luz.
–  Proteger de la luz la NP.
–  Proteger de la luz el sistema de administración en neona-

tología. 
–  Utilizar bolsas multicapa, sobre todo para largos periodos de 

almacenaje y cuando los lípidos se administran separados.
–  Usar mezclas “todo en uno” o administrar los multivitamíni-

cos conjuntamente con los lípidos.
–  Utilizar lípidos con bajo contenido en AGPI.

CONTAMINACIÓN POR ALUMINIO

El aluminio se puede acumular en el cuerpo y producir efectos 
deletéreos. Es importante conocer el contenido de aluminio de los 
distintos componentes de la NP para intentar disminuir su aporte. 
Es preferible utilizar electrolitos en envases plásticos que en cristal.

Las soluciones utilizadas en la preparación de NP pueden con-
tener aluminio procedente tanto de la materia prima como del 
proceso de fabricación o de los envases utilizados (37). Además 

el material utilizado en la preparación de la NP también puede 
ceder aluminio a la mezcla (38). El aluminio administrado por vía 
intravenosa puede depositarse en hueso, hígado, cerebro y otros 
tejidos pudiendo producir complicaciones graves (39-41). Los 
recién nacidos, fundamentalmente los pretérminos, son mucho 
más sensibles a concentraciones altas de aluminio por la inma-
durez de su función renal. Este grupo de pacientes es además el 
que mayor cantidad de aluminio por kilo de peso recibe con la NP, 
ya que la mayor concentración de aluminio parece estar en las 
sales de calcio y fosfato, y estos niños tienen unos requerimientos 
muy altos de estas sales. En niños con NP a largo plazo se han 
observado niveles plasmáticos de aluminio elevados (42).

Los envases de cristal tienen mayor propensión a ceder alu-
minio a la solución. Se ha visto que existe una gran variabilidad 
entre lotes y que dentro de un lote el contenido de aluminio es 
mayor cuanto más próxima esté la fecha de caducidad. En EE. 
UU. se ha emitido una normativa que obliga a los fabricantes 
de productos destinados a la elaboración de NP a incluir en la 
etiqueta un mensaje indicando que la concentración es menor de 
25 mcg/L o el contenido máximo que puede tener cada lote. En 
Europa todavía no hay ninguna normativa similar. Es importante 
conocer el contenido de aluminio de las soluciones para intentar 
disminuir su aporte sobre todo en neonatología y en pacientes con 
NP largo plazo. Varios autores han medido la cantidad de aluminio 
en los productos de NP concluyendo que los aportes de gluconato 
cálcico, sales de fosfato y multioligoelementos son los que más 
aluminio aportan (43-46). Recientemente el grupo de trabajo de 
farmacia SENPE/SEFH ha estudiado la cantidad de aluminio en los 
productos del mercado español, encontrando que los que mayor 
cantidad de aluminio contiene son las sales de fosfato, especial-
mente las presentaciones de vidrio (datos pendientes de publicar).

ADICIÓN DE FÁRMACOS DENTRO  
DE LA BOLSA DE NP

Solamente se pueden incluir en la bolsa de NP los medica-
mentos compatibles con los componentes de la NP y que no 
desestabilicen la emulsión. Algunos de los fármacos utilizados 
rutinariamente dentro de la bolsa de NP son los siguientes:

–  Insulina.
   La insulina se adhiere en cierta medida a las paredes de la 

bolsa de NP. Sin embargo esta disminución de concentración 
no parece muy importante sobre todo si la insulina pautada 
se ajusta después de su administración con la NP, ya que 
se ha visto que pacientes con insulina en la NP muestran 
un buen control glucémico. 

–  Antihistamínicos H2.
   Los antihistamínicos H

2 
son habitualmente utilizados en pacien-

tes
 
con NP. Su inclusión dentro de la bolsa tiene la ventaja de 

una infusión continua, en el caso de infusión de la NP durante 
24 horas, y de disminuir la manipulación, sobre todo en pacien-
tes con NP domiciliaria. Tanto la ranitidina como la famotidina 
y cimetidina son estables en NP. La estabilidad de la ranitidina, 
que es la más estudiada, es mayor cuando la NP lleva lípidos.
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–  Octreótido/somatostatina.
   Son también fármacos bastante utilizados en pacientes con 

NP tanto en el hospital como en domicilio y que se benefician 
de una infusión continua. Se pueden adherir a las paredes 
de la bolsa de NP disminuyendo la biodisponibilidad del fár-
maco, aunque esta no parece muy importante si la NP se 
utiliza en 24-48 horas. 

–  Heparina.
   La adición de la heparina a la NP es un tema controvertido. 

Se han postulado distintas razones para su uso: disminución 
de tromboflebitis y tromboembolismos, aumento de vida de 
las vías periféricas, mejora del aclaramiento plasmático de 
lípidos, etc. El principal problema de la adición de heparina a 
una NP que contenga lípidos y calcio es la posibilidad de des-
estabilización de la emulsión lipídica, debido a la interacción 
de cargas negativas de la heparina con las cargas positivas de 
los iones calcio en la superficie de las gotículas de grasa. La 
desestabilización de la emulsión se puede producir tanto en 
la bolsa de la NP como en el sistema cuando se administran 
los lípidos en Y, ya que se unen grandes cantidades de lípidos, 
con calcio, heparina y la lenta velocidad de infusión.

   Hay varios factores que pueden contribuir a este proceso:
  •  Velocidad de infusión. Una velocidad de infusión lenta, 

muy frecuente en neonatos, produce un mayor tiempo de 
contacto antes de entrar en el torrente circulatorio, con 
mayor posibilidad de separación de fases.

  •  Concentración de heparina. A mayor concentración de hepa-
rina o de lípidos, mayor rapidez de formación de creaming.

  •  Concentración de calcio. A mayor concentración de calcio, 
muy común en NP pediátrica, mayor desestabilización.

TIPOS DE NUTRICIONES PARENTERALES 
SEGÚN EL LUGAR DE PREPARACIÓN

Aunque la mayoría de los hospitales preparan las bolsas de 
NP pediátrica en el Servicio de Farmacia, existen en nuestro país 

laboratorios que ofrecen este servicio, ya sea elaborando la NP 
con una composición individualizada y distinta para cada pacien-
te o comercializando bolsas tricompartimentales. Estos sistemas 
pueden ser de utilidad para pacientes con NP domiciliaria, ya que 
en algunos casos ofrecen el servicio del transporte al domicilio del 
paciente. En la tabla I se comparan las ventajas e inconvenientes 
de los distintos sistemas. 

RECOMENDACIONES

–  Las NP se deben preparar en cabina de flujo laminar hori-
zontal. Es importante realizar controles microbiológicos 
periódicamente. (GdE 5).

–  Todas las bolsas preparadas deben de ir identificadas con 
el nombre del paciente y su ubicación, la composición 
exhaustiva de la mezcla y otros datos que puedan ayudar 
en la administración como la osmolaridad, la velocidad de 
infusión, etc. (GdE 5).

–  Para evitar la desestabilización de las NP es importante 
seguir un orden de adición de los componentes (siempre 
los aminoácidos primero) y vigilar la concentración final de 
aminoácidos (mayor de 2-2,5%), glucosa y lípidos (GdE 5).

–  Para minimizar la precipitación calcio-fosfato se recomienda 
el uso de fosfatos orgánicos y el uso de filtros en la admi-
nistración (GdE 5).

–  Se recomienda el aporte diario de vitaminas y oligoele-
mentos. Se pueden aportar juntos en la misma bolsa. La 
degradación de vitaminas se puede minimizar utilizando NP 
“todo en uno”, bolsas multicapa y bolsas exteriores de foto-
protección (GdE 5).

–  La generación de peróxidos es de especial importancia por 
su efecto deletéreo en neonatología. Para prevenirla es fun-
damental evitar la luz y el contacto con el oxígeno. Se reco-
mienda su fotoprotección con sobrebolsas fotoprotectoras 
y la utilización de sistemas de administración que eviten el 
paso de la luz (GdE 1).

Tabla I. Ventajas y desventajas de los distintos tipos de preparación de las  
soluciones de NP

Preparación en el hospital Dietas tricompartimentales
Preparación externa 

individualizada

Caducidad 5 días (media) Más de un año 5-6 días

Composición Individualizada Estándar Individualizada

Vitaminas y oligoelementos Incluidos No incluidos Incluidos

Medicamentos Incluidos si son estables No incluidos Incluidos si son estables

Distribución
Recogida en el hospital/entrega en el 

domicilio del paciente1

Recogida en el hospital/entrega en el 
domicilio del paciente1

Entrega en el domicilio del 
paciente

Entregas Una o dos veces a la semana
Depende de la capacidad de 
almacenamiento del paciente

Dos o tres veces a la semana

Precio ++ +++ +++++
1Si tienen concertado algún servicio de entrega a domicilio.
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MATERIAL

CONTENEDOR O BOLSA

El oxígeno y/o la luz son los principales causantes de la degra-
dación de los componentes de la nutrición parenteral (NP), espe-
cialmente de vitaminas y lípidos (1). La oxidación de algunas vita-
minas y la peroxidación lipídica son catalizadas por la luz, siendo 
la presencia de oxígeno el factor decisivo del proceso. 

El material de la bolsa en contacto con la NP debe ser quími-
camente inerte, como el etilvinilacetato (EVA) o el polipropileno. 
El cloruro de polivinilo (PVC), además de ceder a los lípidos el 
plastificante tóxico dietilhexilftalato (DEHP), también adsorbe otros 
componentes de la NP. 

Los tipos de bolsas utilizados en la actualidad son (2,3): 
–  Bolsa de EVA: bolsa inerte permeable al oxígeno que requie-

re siempre de una sobrebolsa fotoprotectora.
–  Bolsa multicapa: bolsa formada por tres o más capas; gene-

ralmente las dos internas son de un material químicamente 
inerte y la externa está fabricada con un polímero imper-
meable al oxígeno, al vapor de agua y fotoprotector. El efecto 
fotoprotector, no es completo por lo que es necesario el uso 
de una bolsa adicional. 

–  Sobrebolsa fotoprotectora: bolsa destinada a bloquear la 
radiación ultravioleta. Se debe utilizar para evitar la degra-
dación de las vitaminas y la peroxidación lipídica. Cuando 
los lípidos se infunden por separado también deben ser 
protegidos de la luz mediante este sistema. 

El contenedor de la fórmula debe estar siempre identificado con 
el nombre del paciente, la composición de la NP, la osmolaridad, 
la fecha de caducidad y la velocidad de infusión (ver capítulo de 
“Preparación de las nutriciones parenterales pediátricas”).

SISTEMAS O LÍNEAS DE INFUSIÓN

Suelen ser de PVC habitualmente opaco para evitar la exposi-
ción a la luz y la peroxidación de la fórmula. 

Los dispositivos protectores tipo Segur-Lock o válvulas herméti-
cas sin aguja son de gran utilidad, ya que evitan tener que pinzar la 
vía durante la manipulación o desconexión de la línea y los pincha-
zos accidentales. Además, desinfectados adecuadamente antes y 
después de su uso podrían disminuir el riesgo de infección.

FILTROS

Evitan la entrada de aire y partículas en el torrente circulatorio. 
Los filtros de 0,22 micras (µm) se utilizan en las soluciones sin 
lípidos con dextrosa y aminoácidos (soluciones binarias) y retienen 
bacterias además de partículas o precipitados. Los filtros de 1,2 
µm se emplean para las fórmulas con lípidos (soluciones terna-
rias) y permiten el paso de las gotas de grasa de hasta 1,2 µm 
pero no de partículas mayores (microprecipitados) (4). Algunos de 
estos filtros pueden retener endotoxinas.

Se recomienda el uso de sistemas de administración que ten-
gan incorporado el filtro de 1,2-1,5 µm si la NP contiene lípidos 
y de 0,22 µm si no los lleva (GdE 5) (2,3,5). Esto reduce el riesgo 
de contaminación al disminuir la manipulación y el trabajo del 
personal de enfermería.

Si no es posible la utilización rutinaria de filtros en la infusión de 
la NP, fundamentalmente por razones económicas, se recomienda 
al menos utilizarlos en las siguientes situaciones (2):

–  Recién nacidos.
–  Pacientes con nutrición parenteral domiciliaria (NPD).
–  Pacientes en los que se prevé un tratamiento prolongado. 
–  Pacientes con enfermedad pulmonar.
–  Infusiones con alto contenido en partículas (medicamentos 

que requieren preparación de reconstitución).
–  Fórmulas con peligro de desestabilizarse por contener ele-

vadas cantidades de calcio y fósforo.

BOMBAS VOLUMÉTRICAS DE INFUSIÓN

Permiten asegurar con precisión una velocidad del flujo cons-
tante. Las bombas actuales tienen la posibilidad de programar, 
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para un determinado tiempo, diferentes velocidades de flujo (4). 
Esto es útil para ordenar distintas velocidades de inicio, meseta 
y retirada para evitar trastornos de la glucemia al comienzo y 
finalización de la nutrición en los pacientes con nutrición cíclica. 
En neonatos es frecuente utilizar bombas de jeringa debido a los 
volúmenes pequeños que se precisan. 

Las bombas disponen de sistemas de alarma que permiten cono-
cer cuándo va a finalizar la administración, si hay oclusión o si el 
nivel de la batería está bajo. También es importante que las bombas 
tengan capacidad de autonomía sin conexión a la red eléctrica. 
Esto permite al paciente desplazamientos y mayor independencia. 

MATERIAL ESTÉRIL 

Para el correcto manejo de la vía y las conexiones es necesa-
rio el uso de material estéril –guantes, mascarilla, gorro y paño 
estéril– que minimiza los riesgos de contaminación. 

CONEXIONES Y LLAVES

Las llaves de varios pasos se emplearán cuando sea necesario 
administrar otros fármacos y no se disponga de otra vía. Se deben 
colocar válvulas herméticas o tapones en todos los puertos para 
evitar la contaminación. Los dispositivos sin aguja tienen la ven-
taja de evitar los pinchazos accidentales.

Es importante verificar que el fármaco a administrar sea com-
patible con la NP. 

MÉTODOS DE INFUSIÓN

La administración puede ser continua o cíclica.
–  Continua: consiste en la administración de NP durante 24 

horas. Se utiliza habitualmente en pacientes hospitalizados 
tanto para mezclas ternarias como cuando los lípidos son 
administrados por separado aunque estos últimos se pueden 
infundir en un tiempo menor. Es imprescindible cuando se 
requieren grandes volúmenes.

–  Cíclica: es la administración de NP en periodos más cortos 
de tiempo, generalmente de 8 a 16 horas. Es habitual en 
pacientes con tratamientos de larga duración y en el domi-
cilio. En general, la administración de la NP se realiza por 
la noche, para permitir al niño mayor autonomía y actividad 
durante el día. Además, este modo de perfusión tiene ven-
tajas metabólicas como son el aumento de la movilización 
de las reservas grasas del paciente y la disminución de la 
enfermedad hepática asociada a la NP.

No existe consenso sobre la edad en que puede iniciarse el 
ciclado de la NP; se considera que puede ser bien tolerado a partir 
de los 3-6 meses de edad.

Cuando se realice el cambio de administración de continua a 
cíclica, hay que disminuir progresivamente el tiempo de infusión 
de la NP, durante 3-4 días (3,6,7). 

Para evitar cambios bruscos en la glucemia, en cada ciclo debe 
haber un periodo de incremento progresivo del ritmo de infusión 
al inicio, así como un periodo de reducción del ritmo al final de la 
infusión. Actualmente la mayoría de las bombas de NP empleadas, 
sobre todo en domicilio, permiten iniciar y retirar la infusión de la 
NP de forma progresiva en 1 o 2 horas para evitar el riesgo de 
hiper o hipoglucemia.

Para prevenir la oclusión del catéter es importante infundir 
suero fisiológico al finalizar la administración. 

ASPECTOS RELACIONADOS CON LA 
SEGURIDAD DE LA ADMINISTRACIÓN  
DE LA NUTRICIÓN PARENTERAL

–  Se deben desarrollar protocolos y procedimientos estandari-
zados escritos para la administración de la NP (3,8).

–  Se debe comprobar el etiquetado de la bolsa de la NP: que 
corresponda al paciente, la composición prescrita, la vía de 
administración (central o periférica), la velocidad de infusión 
y la caducidad (3,8).

–  La bolsa de NP se debe almacenar en la nevera a una tem-
peratura entre 2° y 8 °C. Se evitarán temperaturas superio-
res ya que desestabilizan la emulsión y aumenta la probabi-
lidad de precipitación. A temperaturas excesivamente bajas 
se puede congelar la mezcla lo que ocasiona la ruptura de 
la emulsión lipídica. Conviene sacarla de la nevera 30-60 
minutos antes para que se atempere antes de su infusión 
(4,9). Se deben seguir las instrucciones del etiquetado y 
respetar la fecha de caducidad. 

–  Antes de conectar la bolsa de NP, se debe comprobar su 
integridad y mezclarse bien mediante movimientos suaves. 
Se comprobará que el aspecto es homogéneo al inicio y 
durante la infusión (8). 

–  Es deseable administrar la NP por una luz del catéter exclu-
siva para ello. No se recomienda usar el catéter para extrac-
ciones (8). Se recomienda no utilizar la misma luz para la 
administración de otros productos. Si no existe otra alter-
nativa, se debe lavar con suero el catéter antes y después 
de la infusión de fármacos o derivados sanguíneos. No se 
debe administrar ningún fármaco en “Y” con la NP excepto 
si existen estudios sobre su compatibilidad (8).

–  Las soluciones de NP deben ser administradas con un preci-
so control de la velocidad de infusión. El sistema de infusión 
debe ser regularmente controlado. Las infusiones a través 
de una vía periférica deben ser frecuentemente controladas 
para detectar signos de extravasación. Las bombas de infu-
sión deben tener sistemas de prevención de libre flujo si se 
abren durante su uso (GdE 5) (5).

–  No se recomienda aumentar la velocidad de la infusión de 
la NP en respuesta a necesidades de líquidos. La hidra-
tación adicional debe administrase como una infusión 
separada (8).

–  Se debe evitar interrumpir la NP para los cuidados rutinarios 
del paciente, traslados o pruebas diagnósticas (8).
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–  La bolsa de la NP no debe permanecer más de 24 horas a 
temperatura ambiente por lo que se recomienda que el periodo 
de administración no supere ese tiempo (9). Las bolsas pre-
paradas por la industria (compartimentadas), que no requie-
ren temperaturas de nevera para su almacenamiento, deben 
guardarse en un lugar fresco y seco protegido de la luz y no se 
deben usar durante más de 24 horas si ya están mezcladas. 

–  Es recomendable cambiar los equipos de administración con 
cada cambio de bolsa de NP (8).

–  En neonatos y lactantes, la emulsión lipídica intravenosa 
puede infundirse de forma separada a la mezcla del resto 
de nutrientes. En estos casos, el contenedor de la emulsión 
lipídica se empleará durante un máximo de 12 horas, des-
echando al final de este periodo la porción sobrante (4,9,10). 
Antes de comenzar la administración de los lípidos, hay que 
comprobar que la bomba está correctamente programada 
y la velocidad coincide con la prescrita (11).

RECOMENDACIONES

–  Las soluciones de NP deben ser administradas con un preci-
so control de la velocidad de infusión. El sistema de infusión 
debe ser regularmente controlado. Las infusiones a través 
de una vía periférica deben ser frecuentemente controladas 
para detectar signos de extravasación. Las bombas de infu-
sión deben tener sistemas de prevención de libre flujo si se 
abren durante su uso (GdE 5) (5).

–  Todas las soluciones de NP deberían administrarse con un 
sistema que contenga filtro. Las emulsiones lipídicas o las 
soluciones con lípidos deberían administrarse con un filtro 
con una membrana en la que el tamaño del poro sea de 
1,2-1,5 µm. Solo las soluciones acuosas deberían pasarse 
con filtros de 0,22 µm (GdE 5) (5).
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INTRODUCCIÓN

La monitorización de la nutrición parenteral (NP) pasa por una 
valoración inicial completa antes de su inicio, en la que se inclui-
rán tanto la propia indicación de la NP, el estado nutricional del 
niño, el tipo de acceso venoso y una serie de controles analíticos 
que se detallan en la tabla I (GdE 5) (1). Las complicaciones de 
la NP pueden minimizarse cuando se hace una indicación ade-
cuada, se elige una mezcla de nutrientes equilibrada y se vigila 

estrechamente la respuesta del paciente. La frecuencia con la que 
es preciso obtener determinaciones analíticas en el seguimiento 
dependerá tanto de la situación clínica como de la duración del 
soporte nutricional (1). Así, los enfermos con pérdidas aumen-
tadas de líquidos (por ejemplo por una sonda o un drenaje) o 
con fallo de algún órgano requieren controles más frecuentes. 
También es el caso de los pacientes muy desnutridos, que pueden 
presentar un síndrome de realimentación. En los recién nacidos se 
minimizará el número de las determinaciones analíticas o, en caso 
de realizarlas, se preferirá el uso de micrométodos que utilizan 
escasa cantidad de sangre.

Cuando se trata de pacientes con NP domiciliaria (NPD) o pro-
longada, además de las determinaciones habituales, se monito-
rizarán niveles de vitaminas y elementos traza (2,3) (GdE 5) (1).

Además, el equipo médico responsable del soporte nutricional 
ha de realizar evaluaciones periódicas de la situación nutricional, 
así como observar el cumplimiento de los objetivos terapéuti-
cos marcados al inicio del soporte. Valorará la retirada de la NP 
cuando se hayan conseguido dichos objetivos y el paciente sea 
capaz de recibir por vía digestiva un aporte suficiente de nutrien-
tes (superior a dos tercios de los requerimientos estimados) o bien 
cuando sea una medida terapéutica fútil.

RECOMENDACIONES

–  Se deben seguir algoritmos de soporte nutricional para la 
solicitud y monitorización de la NP (GdE 5) (1).

–  Se deberían realizar medidas antropométricas y una eva-
luación clínica en pacientes que reciben NP, 2-3 veces por 
semana, por parte de un profesional experto (GdE 5) (1).

–   En pacientes con NP domiciliaria (NPD) o prolongada, ade-
más de las determinaciones habituales, se monitorizarán 
niveles de vitaminas y elementos traza (GdE 5) (1).

Tabla I. Monitorización de la NP en niños
A. Control clínico:
  –  Balance hídrico diario
  – Antropometría (peso, longitud/talla, perímetro craneal)
B. Control analítico:
  – Hemograma con recuento diferencial
  – Electrolitos
  – Urea/creatinina
  – Glucosa en sangre
  – Equilibrio ácido-base
  – Calcio/fósforo
  – Proteínas totales/albúmina
  – Prealbúmina
  – Enzimas hepáticas y bilirrubina
  – Colesterol y triglicéridos
  – Glucosa, electrolitos y cuerpos cetónicos en orina

Estos parámetros deben realizarse al inicio de la NP y posteriormente con 
frecuencia variable según la situación clínica del paciente (por ejemplo 2 o 
3 veces a la semana inicialmente). Si la NP se prolonga durante meses hay 
que monitorizar también oligoelementos, vitaminas, mineralización y edad 
ósea y estudio de coagulación (estudio de factores de riesgo trombótico).
Como resumen de los parámetros a controlar y su frecuencia, ver tabla II (5).
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Tabla II. Parámetros a controlar y su frecuencia 

Parámetros
Frecuencia sugerida

Inicial/hospital Seguimiento/domicilio
Antropometría
Peso Diario Diario/mensual

Talla/longitud Semanal Semanal/mensual

Perímetro craneal Semanal Semanal/mensual

Pliegue tricipital Mensual Mensual/anual

Perímetro braquial Mensual Mensual/anual

Sangre
Electrolitos Diario/semanal Semanal/mensual

Urea, creatinina Semanal Mensual

Calcio, fósforo, magnesio Dos veces por semana Semanal/mensual

Equilibrio ácido base Hasta estabilidad Semanal/mensual

Albúmina/prealbúmina Semanal Semanal/mensual

Glucosa Diario/semanal Semanal/mensual

Triglicéridos Diario mientras aumento de lípidos Semanal/mensual

Función hepática (AST, ALT, GGT, FA) Semanal Semanal/mensual

Hemograma Semanal Semanal/mensual

Plaquetas Semanal Semanal/Mensual

Tiempo de protrombina, TTPA (tiempo de tromboplastina parcial), INR 
(International Normalized Ratio)

Semanal Semanal/mensual

Metabolismo del hierro Según indicación Semestral o anual

Elementos traza* Según indicación Semestral o anual

Vitaminas liposolubles Según indicación Semestral o anual

Folato/vitamina B
12

Según indicación Semestral o anual

TSH/T4L Según indicación Semestral o anual

PCR Según indicación Semestral o anual

Hemocultivo de catéter Según indicación Según indicación

Orina
Balance nitrogenado
Cálculo del nitrógeno ureico urinario: urea orina (g/L) x 0,46 x vol orina 24 h 
(L/24 h)

Según indicación Según indicación

Observaciones clínicas
Constantes habituales (temperatura, frecuencia cardiaca, frecuencia 
respiratoria, tensión arterial)

Según indicación Según indicación

Entradas y pérdidas Diario Diario

Punto de entrada del catéter Diario o cada 48 h Diario o cada 48 h
*Elementos traza: manganeso en sangre total o eritrocitos (si sospecha de toxicidad valorar RMN cerebral) (5), cobre, zinc, selenio, cromo.
Adaptado de: Pediatric Nutrition Support, Baker RD, Baker SS, Davis AM, editors. Aspen Publishers, Inc, Gaithersburg 2001. Copyright © 2001 Robert D Baker, MD, 
PhD; Susan S Baker, MD, PhD; and Anne M Davis, RD, CNSD.
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INTRODUCCIÓN

Podemos clasificar las complicaciones en cuatro grupos: las 
relacionadas con el catéter venoso central (CVC); las complica-
ciones metabólicas; las dependientes de la estabilidad de las 
soluciones o de las interacciones con fármacos y las psicoso-
ciales. La revisión se centra en el paciente pediátrico y no es 
aplicable en todas sus consideraciones al neonato, especialmente 
al prematuro.

COMPLICACIONES ASOCIADAS A LOS 
CATÉTERES VENOSOS CENTRALES

Dentro de estas se incluyen las complicaciones mecánicas (las 
derivadas de la inserción, la rotura o la obstrucción del catéter y 
la trombosis venosa) y las infecciones relacionadas con el catéter.

COMPLICACIONES EN RELACIÓN  
CON LA INSERCIÓN DEL CVC

La frecuencia de este tipo de complicaciones es de alrededor 
del 4% (1). Entre ellas destacan: el neumotórax, el hemotórax, la 
laceración de un vaso, las arritmias, la perforación cardiaca con 
taponamiento, el embolismo aéreo, la lesión de un plexo nervioso 
o la localización anómala del catéter (2). La inserción dirigida por 
ecografía minimiza el riesgo de complicaciones en la inserción 
(3) (GdE 1).

ROTURA O DESPLAZAMIENTO ACCIDENTAL

El CVC puede desplazarse accidentalmente o deliberadamente 
al tirar de él. Para evitar desplazamientos o retiradas accidentales 
del catéter es preciso asegurarlo bien, adecuando tanto las medi-
das de recubrimiento del catéter como las propias vestimentas 
del niño. Esto es especialmente cierto para los catéteres de larga 

duración (tunelizados, catéteres venosos centrales de abordaje 
periférico –PICC–).

Con el uso prolongado, el catéter puede deteriorarse y presen-
tar orificios o desgarros. Algunos de los fabricantes de CVC de 
larga duración disponen de kits de reparación sin necesidad de 
recambiar todo el catéter.

OCLUSIÓN/TROMBOSIS RELACIONADA  
CON EL CATÉTER

Existen tres tipos de complicaciones trombóticas relacionadas 
con el catéter: la aparición de una vaina de fibrina (fibrin sheat) 
alrededor de la punta del catéter, la obstrucción en la luz del 
catéter o una trombosis venosa (4). La oclusión parcial o com-
pleta de un CVC limita o impide la posibilidad de extraer sangre o 
infundir a través del mismo. Puede ocurrir tanto por obstrucción 
de la luz del catéter como por una compresión externa del catéter 
o por una malposición del mismo (Tabla I). La incidencia es muy 
variable, dependiendo de la técnica diagnóstica utilizada, aunque 
sensiblemente mayor que en la población adulta. En general, las 
complicaciones trombóticas ocurren en pacientes con dependen-
cia prolongada de la nutrición parenteral (NP), en especial en 
nutrición parenteral domiciliaria (NPD).

Se recomienda infundir suero fisiológico –flushing– (3 a 5 ml) a 
través del catéter después de la administración de medicaciones 
o tras la extracción de sangre con el fin de prevenir la oclusión. 
Las guías de la European Society of Pediatric Gastroenterology/
European Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPGHAN/
ESPEN) (2005) recomiendan infundir suero salino fisiológico des-
pués de la administración de cualquier medicación y la instila-
ción de heparina semanalmente cuando no se usa el catéter (5). 
El lavado con heparina a baja concentración no aporta ninguna 
ventaja frente al suero salino (6) (GdE 2). Las técnicas de pre-
sión positiva en la retirada de la NP o la infusión pulsátil con un 
volumen mayor -10 ml- confieren ventajas respecto a métodos 
convencionales. El empleo de heparina, catéteres impregnados 
de heparina, heparina de bajo peso molecular o warfarina de 
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forma profiláctica no han demostrado ser una medida eficaz en 
la prevención de la obstrucción del catéter (7,8).

Una vez descartada una obstrucción mecánica, la oclusión del 
catéter puede tratarse con un fibrinolítico (uroquinasa o alteplasa) 
si se sospecha un depósito de sangre o fibrina y con alcohol o 
ácido clorhídrico si se sospecha que se deba a los lípidos o a la 
precipitación de algún fármaco (9). 

Actuación ante una obstrucción del catéter

Dependerá de la causa que se sospeche. Antes de iniciar un tra-
tamiento farmacológico deberá descartarse oclusión no trombótica.

1.  Malposición:
   –  Conectar una jeringa de suero fisiológico al catéter e 

intentar aspirar variando la posición del paciente (decú-
bito lateral, posición de Trendelenburg, maniobra de 
Valsalva, tos, respiración profunda, elevación de brazos).

   –  Radiografía de tórax para descartar migración o mal-
posición:

     •  En el caso de que se evidencie una malposición intra-
vascular, intentar corregirla.

     •  Si se confirma la localización extravascular hay que 
retirarlo.

2.  Precipitados de fármacos o minerales:
   –  Los precipitados que se disuelven en medio ácido (pre-

cipitados de calcio-fosfato, vancomicina o etopósido): 
utilizar 0,2-3 ml de ácido clorhídico (HCl) 0,1 N (10). 

   –  Precipitados que se disuelven en medio básico (ticar-
cilina, oxacilina, fenitoína, imipenem): utilizar 1 ml de 
bicarbonato sódico 1N o 1M. 

3.  Depósitos de lípidos:
    Deberá sospecharse si la oclusión se ha producido tras 

la administración de NP o de fármacos vehiculizados en 
excipientes oleosos. Se pueden utilizar 3-5 ml de etanol al 
70% durante 1-2 horas, aspirándolo después, o, si fracasa, 
hidróxido sódico (NaOH) 0,1 mmol/ml (11) o 0,5 ml de HCl 
0,1 N seguido de solución heparinizada (9).

4.  Oclusion trombótica:
    Para restaurar la permeabilidad de la vía en caso de una 

oclusión trombótica puede usarse estreptoquinasa, uroqui-
nasa o factor activador del plasminógeno (alteplasa) (12-14) 

(GdE 3). Aunque existen otros agentes trombolíticos (alfime-
prasa, tenecteplasa) los datos de su empleo en niños son 
muy limitados (15) (GdE 4). La obstrucción también puede 
ser debida a agregados lipídicos de la NP que se disuelven 
con etanol, o la precipitación de fármacos o componentes 
de la NP que pueden ser disueltos con hidróxido sódico o 
ácido clorhídrico. (GdE 3) (ver capítulo de “Vías de acceso 
en nutrición parenteral pediátrica”).

Consideraciones previas respecto  
a los fibrinolíticos

–  Se pueden utilizar en la desobstrucción de coágulos debidos 
a fibrina o sangre pero no son efectivos en precipitados 
lipídicos.

–  El volumen de trombolítico debe permitir rellenar toda la 
cavidad interior del catéter (entre 1 y 3 ml).

–  El fibrinolítico permanecerá en la luz entre 30 y 60 minutos 
aunque en ocasiones pudiera ser necesario más tiempo.

–  El fibrinolítico debe ser aspirado para evitar reacciones sisté-
micas. Cuando se reestablece el flujo deben aspirarse unos 
5 mL de sangre para retirar el fármaco y el coágulo.

–  Si es necesario, el procedimiento se puede repetir una vez 
y/o prolongar el tiempo de exposición.

–  Se debe infundir en el catéter suero fisiológico y heparina 
tras el procedimiento de desobstrucción.

Tratamiento trombolítico estándar

–  Se inicia con heparina sódica 1% (1.000 UI/ml) seguido de 1 
ml de suero fisiológico en la luz y se clampa durante 15-30 
minutos tras los cuales se intenta aspirar para valorar su efecto.

–  Si fracasa, se prueba con uroquinasa (5.000 UI/ml) que se 
clampa durante 20-30 minutos. Se aspira a continuación y 
se valora respuesta. Este proceso se puede repetir varias 
veces con un porcentaje de éxito de 50-95%. 

En los catéteres tipo Hickman se suelen usar dosis mayores 
por su mayor calibre y longitud. La alteplasa y la uroquinasa no 
estimulan la formación de anticuerpos y por lo tanto es posi-
ble su administración repetida como terapia trombolítica. En las 
tablas II y III se muestra la pauta de tratamiento con uroquinasa 
y alteplasa (16).

Trombosis de una vena central

Puede ser asintomática, manifestarse como dolor o edema 
local en la extremidad afecta o incluso como un tromboembolis-
mo potencialmente fatal. Un ecocardiograma o una ecografía-do-

Tabla I. Causas de obstrucción del catéter
A.  Trombótica:
   –  Trombo
   –  Depósito de fibrina
B.  No trombótica:

1. Precipitaciones en la luz del catéter:
   –  Precipitados de fármacos: cristalización de un fármaco, 

incompatibilidad entre fármacos, incompatibilidad entre la 
NP y un fármaco

   –  Depósito de lípidos
2. Mecánicas:
   –  Malposición del catéter
   –  Desplazamiento del catéter
   –  Compresión extrínseca
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ppler, un escáner torácico o una venografía pueden confirmar 
el diagnóstico. Esta complicación se asocia con frecuencia a 
infecciones de repetición del catéter, a cambios frecuentes de 
localización, a la colocación anómala del extremo distal del caté-
ter, a extracciones analíticas frecuentes a través del catéter o 
al uso de soluciones hipertónicas. La trombosis aguda puede 
tratarse con agentes trombolíticos pero la forma más habitual 

de tratamiento es la anticoagulación (heparina IV, dosis de carga 
de 75 UI/kg en 10 minutos y mantenimiento de 28 UI/kg/h en 
menores de 1 año y de 20 UI/kg/h en mayores de 1 año; o hepa-
rina de bajo peso molecular SC, enoxaparina a 1,5 mg/kg/12 h 
en lactantes menores de 2 meses y 1,0 mg/kg/12 h en mayores 
de 2 meses, con ajustes para alcanzar un nivel de antifactor Xa 
de 0,5 a 1 unidad/mL) (17). La duración del tratamiento debe 
ser, al menos, de tres meses. En pacientes con necesidad de 
NP prolongada o con alto riesgo de tromboembolismo puede ser 
interesante el uso de antagonistas de la vitamina K (para man-
tener un International Normalized Ratio, INR > 2) o de heparinas 
de bajo peso molecular (18,19), aunque el valor de la evidencia 
de estas medidas es bajo (20).

INFECCIONES

Las bacteriemias asociadas a catéter (BC, en inglés, CLABSI 
–Central Line-associated Bloodstream Infection–) son una de las 
complicaciones más comunes de los CVC y son potencialmente 
graves. Aunque su incidencia es variable, oscila entre 0,2 y 11 
episodios por cada 1.000 días de catéter. Los gérmenes más 
frecuentes son: Staphylococcus epidermidis, Enterobacter spp, 
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Pseudomona aeruginosa, 
Staphyloccus aureus, Enterococcus (E. faecalis, E. faecium) y Can-
dida albicans u otros hongos. La infección puede proceder de la 
flora de la piel, de la contaminación del cabezal (“hub”) del catéter, 
de siembras hematógenas a distancia o de la contaminación de la 
solución infundida. Las dos principales puertas de infección son el 
punto de inserción en la piel (en los catéteres de corta duración) o 
el cabezal del catéter (en los catéteres permanentes) (21). 

La inserción del catéter y su manipulación con técnica aséptica 
disminuyen el riesgo de CLABSI. En catéteres de larga duración, el 
empleo de sellados de taurolidina o de antibiótico pueden reducir 
el riesgo de infección en algunos grupos de pacientes (22,23).

Diagnóstico de una bacteriemia relacionada 
con el catéter

En un paciente portador de un CVC, todo proceso febril sin foco 
debe considerarse una BC mientras no se demuestre lo contrario. 
Debe sospecharse una infección asociada a catéter si el niño 
presenta fiebre > 38,5 °C, acidosis metabólica, trombocitopenia 
o inestabilidad en la homeostasis de la glucosa, en ausencia de 
otro foco en la exploración.

Si se retira el CVC, el cultivo cuantitativo o semi-cuantitativo de 
la punta del CVC puede establecer el diagnóstico. Si no se retira 
el CVC, que es lo más habitual, se deben extraer hemocultivos 
pareados del CVC y percutáneo periférico. La técnica ideal es el 
cultivo cuantitativo de ambas muestras (GdE 1), comparando el 
número de unidades formadoras de colonias que crecen en un 
mismo volumen de sangre extraído en cada vía. También resulta 
útil el cultivo cualitativo de ambas muestras comparando el tiem-
po de positivización del hemocultivo central y periférico

Tabla II. Pauta de tratamiento 
antitrombótico con uroquinasa

1.  Colocarse guantes estériles y desinfectar el orificio de salida del 
catéter y la zona circundante (“campo estéril”).

2.  Disolver 100.000 UI de uroquinasa en 10 ml de suero fisiológico: 
inyectar 2 ml de esta solución en el catéter (20.000 UI) y 
clampar. En caso de que la obstrucción sea completa puede 
colocarse una llave de tres pasos en el cabezal del catéter, 
aspirando todo lo que se pueda antes de infundir la uroquinasa.

3.  Dejar el catéter clampado y sin manipular durante 30 minutos, 
posteriormente aspirar con jeringa de 5 ml para retirar la 
medicación y comprobar la permeabilidad de la vía.

4.  Si se mantiene la obstrucción volver a inyectar en el catéter otros 
2 ml de la solución de uroquinasa, dejando el catéter clampado y 
sin manipular durante 1 hora. Posteriormente proceder como en 
el paso anterior.

5.  Lavar el catéter con 10 ml de solución salina y conectar la 
solución a infundir.

Tabla III. Pauta de tratamiento 
antitrombótico con alteplasa

Los preparados de alteplasa contienen 50 mg y 100 mg que 
deben diluirse con agua para inyectable hasta una concentración 
de 1 mg/ml, en alícuotas de 2 ml que es lo que se utiliza para la 
desobstrucción del catéter.
1.  Clampar el catéter y retirar el tapón o la llave.
2.  Desclampar el catéter e infundir lentamente la solución de 

alteplasa hasta llenar la luz. En caso de una obstrucción 
completa puede ser útil hacer uso de una llave de tres pasos.

3.  Esperar de 30 minutos a 2 horas.
4.  Clampar el catéter y retirar el tapón.
5.  Ajustar una jeringa vacía en el extremo del cateter, desclampar el 

catéter y aspirar 5 ml del líquido.
6.  Si no es posible aspirar, repetir el proceso con una nueva dosis 

de alteplasa. Si el catéter permanece obstruido tras dos dosis de 
alteplasa avisar al equipo médico para buscar nuevas etiologías 
responsables de la obstrucción y nuevas estrategias.

7.  Si es posible aspirar, clampar el catéter y conectar una jeringa 
con cloruro sódico al 0,9%, desclampar el catéter permitiendo la 
infusión de 20 a 30 ml usando el método de empuje-pausa para 
aumentar la turbulencia.

8.  Clampar el catéter, retirando la jeringa y cerrar el catéter o 
infundir la terapia.



58 J. M. Moreno Villares et al.

[Nutr Hosp 2017;34(Supl. 3):55-61]

Tratamiento

Aunque el germen más frecuentemente implicado en las BC 
es el estafilococo plasmocoagulasa negativo, la terapia antibióti-
ca empírica debe cubrir también bacilos gram negativos, inclui-
da Pseudomona aeruginosa. Una vez conocido el resultado del 
hemocultivo y del antibiograma se modificará la pauta antibiótica. 
La duración del tratamiento dependerá del germen aislado, pero 
en general no inferior a 10-14 días si no se retira el catéter. Si se 
trata de un estafilococo coagulasa negativo y se retira el catéter 
es suficiente un ciclo de 5 a 7 días (24).

–  Catéteres no tunelizados: se deben retirar siempre que exis-
tan signos de infección en el punto de inserción del CVC, si 
hay signos clínicos de sepsis o si el cultivo pareado central/
periférico es positivo. Además de retirar el catéter se debe 
administrar tratamiento antibiótico endovenoso (GdE 2).

–  Catéteres tunelizados: si existe infección del túnel, trombosis 
séptica, endocarditis u osteomielitis (infecciones complica-
das), o si el germen causante es Candida spp. siempre se 
debe retirar el CVC y tratar con antibiótico por vía endoveno-
sa entre 2 y 8 semanas, dependiendo del tipo de infección 
(GdE 2). En el caso de BC por S. aureus o bacilos gram 
negativos, también suele ser necesario retirar el CVC aunque 
se puede intentar preservar el catéter sellándolo durante 
2 semanas con antibióticos y administrando antibióticos 
endovenosos. Las BC por estafilococo coagulasa negativo 
se suelen tratar con éxito con antibióticos endovenosos y 
sellados del catéter con vancomicina (GdE 2).

Si es necesario retirar el CVC, idealmente no se debería 
insertar uno nuevo hasta que la fiebre haya desaparecido y los 
hemocultivos de control, extraídos tras retirar el CVC infecta-
do, sean negativos (26) (GdE 3), aunque frecuentemente no es 
factible esperar tanto tiempo por la dependencia del paciente 
de la NP. 

En los CVC de larga duración, las indicaciones de retirada son: 
infecciones fúngicas documentadas, bacteriemias recurrentes, 

persistencia de fiebre o alteración hemodinámica más de 48 
horas después de iniciado el tratamiento antibiótico y las infec-
ciones polimicrobianas. En catéteres de larga duración podemos 
intentar evitar la retirada del catéter asociando a la antibioterapia 
sistémica un sellado con antibióticos (“antibiotic-lock”) (25) (GdE 
4). Consiste, ante la sospecha de bacteriemia asociada a CVC y 
tras obtener hemocultivos, en dejar en la luz del catéter 1,5 a 3 
mL de una solución de antibióticos (por ejemplo vancomicina 5 
mg/mL) que puede mantenerse 2-3 días o cambiarse diariamen-
te. En esta situación se suspende la NP por esa vía durante 2 o 
3 días. Si al reiniciar la NP no se produce una recurrencia de la 
bacteriemia, se mantiene el tratamiento (tanto “antibiotic-lock” 
como sistémico) durante dos semanas, evitando la retirada del 
catéter. Se optará por pautas antibióticas que se infundan cada 
12 o 24 horas, mientras que el sellado se mantendrá durante las 
horas en las que no se infunde la NP. Las estrategias terapéuticas 
y la antibioterapia se recogen en la tabla IV. 

El punto clave en la prevención de las infecciones asociadas 
a catéter es el cumplimiento de la técnica aséptica en el manejo 
del catéter, incluyendo el lavado de manos (26). En los últimos 
años se ha utilizado la profilaxis secundaria con soluciones de 
taurolidina (27) y alcohol al 70% (28) para el sellado del CVC en 
pacientes con antecedentes de BC (29). Aunque efectivos, su 
seguridad y coste-beneficio aún están por determinar. El sellado 
se realiza diariamente con la taurolodina, preferiblemente con 
taurolodina-citrato o taurolodina-heparina, una vez terminada la 
infusión de la NP. Se recomienda su aspiración antes de volver 
a conectar la NP. Hay más disparidad en la técnica del sellado 
con etanol 70%.

COMPLICACIONES METABÓLICAS

Incluyen las derivadas del déficit o del exceso de alguno de los 
componentes individuales de la solución de NP o de la presencia 
de contaminantes.

Tabla IV. Estrategias de tratamiento en las infecciones asociadas a catéter
Infección Manifestaciones Tratamiento

Punto de inserción
Eritema, induración o exudado a < 2 cm del 

orificio de salida

Tratamiento tópico
Antibióticos orales

Si no mejora, retirada del CVC

Trayecto tunelizado
Eritema, induración o exudado a > 2 cm del 

orificio de salida
Retirada del catéter

Antibióticos sistémicos (?)

Localización del reservorio (bolsillo 
subcutáneo)

Eritema o necrosis o exudado en la piel sobre el 
reservorio

Retirada del reservorio
Antibióticos sistémicos

Bacteriemia asociada a catéter

Hemocultivo positivo del catéter y vía periférica
+

no otro origen de la fiebre
o

desaparición de la fiebre tras la retirada del catéter

Antibióticos sistémicos
±

“Antibiotic lock” 
Retirada del catéter en las situaciones descritas 

en el texto



59COMPLICACIONES DE LA NUTRICIÓN PARENTERAL PEDIÁTRICA

[Nutr Hosp 2017;34(Supl. 3):55-61]

DÉFICIT O EXCESO DE MICRONUTRIENTES

Las más frecuentes son las debidas al déficit de nutrientes: 
hipoglucemia, hipofosfatemia e hipocalcemia; las debidas al exce-
so de nutrientes: hiperglucemia e hipertrigliceridemia, cuando se 
sobrepasa la capacidad plasmática de aclaramiento lipídico, y las 
debidas al exceso o al déficit de líquidos (30). Se ha demostrado 
la asociación entre hiperglucemia, inmunodepresión y riesgo de 
infección, sobre todo en el paciente crítico (31), aunque no han 
podido confirmarse las ventajas de un control estricto de la glu-
cemia en el paciente pediátrico crítico (32).

SÍNDROME DE REALIMENTACIÓN

Hay que ser extremadamente cuidadoso en la alimentación de 
niños desnutridos para evitar el síndrome de realimentación, en 
especial en el paciente crítico (33). Consiste en un desequilibrio 
de líquidos y electrolitos, intolerancia a los hidratos de carbono 
y déficit de vitaminas que ocurre en pacientes muy desnutridos 
durante una realimentación rápida (34). Estos rápidos cambios 
metabólicos pueden ocasionar graves complicaciones que ame-
nacen la vida. Para disminuir el riesgo de aparición del síndrome 
de realimentación ha de actuarse cuidadosamente, especialmente 
en la fase inicial de la realimentación con aportes graduales de 
energía y nutrientes, y monitorización estrecha de potasio, fósforo y 
magnesio junto un aporte suficiente de vitaminas y oligoelementos.

ENFERMEDAD METABÓLICA ÓSEA 
(OSTEOPOROSIS, OSTEOMALACIA)

Se da en pacientes con NP de muy larga duración, especial-
mente si se asocia a fracaso intestinal (35). El origen es multi-
factorial, en el que influyen tanto la enfermedad de base como 
mecanismos relacionados con la NP: deficiencia de vitamina D, 
desequilibrio en los aportes de fósforo, nitrógeno y energía, exce-
so de aminoácidos y contaminación con aluminio, entre otros. 
Una revisión reciente sugiere que los aumentos en los niveles de 
fosfatasa alcalina que se ven con frecuencia en NP en lactantes 
son de causa ósea y no hepática en la mayoría de ocasiones (36).

ALTERACIONES HEPÁTICAS

Entre el 30 y el 50% de niños con NP durante más de dos 
semanas presentan elevaciones en las enzimas hepáticas, sobre 
todo GGT y en la bilirrubina, generalmente de carácter autolimi-
tado (37). El origen es desconocido y, en su aparición, pueden 
influir distintos factores como la disminución del circuito entero-
hepático, el empleo de soluciones pobres en taurina y ricas en 
glicina, y las infecciones, entre otras (38). En los últimos años se 
ha prestado mucha atención al papel de las emulsiones lipídicas 
en la aparición de afectación hepática (exceso de ácidos grasos 
polinsaturados de cadena larga n-6, fitosteroles). 

Las complicaciones hepatobiliares son importantes en la NP de 
larga duración, en especial en el seno de un fracaso intestinal, 
y pueden manifestarse como litiasis biliar o afectación hepática, 
desde la esteatosis a la cirrosis, pasando por una simple ele-
vación de las enzimas hepáticas, la colestasis y la fibrosis (39). 
Mientras la esteatosis es más frecuente en pacientes adultos, 
la colestasis lo es en los niños (40). La esteatosis hepática pue-
de estar originada por una excesiva infusión de glucosa, o de 
lípidos, o ser debida a deficiencias en determinados nutrientes 
como la carnitina, la colina o los ácidos grasos esenciales. En la 
aparición de la colestasis influyen una duración prolongada de 
la NP, el exceso de aporte calórico, la presencia de un síndrome 
de intestino corto, el reposo intestinal, las infecciones bacteria-
nas y el sobrecrecimiento bacteriano (41,42). La colestasis es 
reversible si la NP puede suspenderse antes de que se produzca 
un daño hepático irreversible o si se eliminan o minimizan los 
factores predisponentes. En los últimos años se han publicado 
numerosos trabajos en los que la suspensión de los lípidos con-
vencionales de la NP y el empleo de una emulsión de aceite de 
pescado al 10% (Omegaven®, Fresenius-Kabi), 1 g/kd/día por un 
tiempo limitado, han conseguido mejorar o revertir la colestasis, 
en especial en situaciones de fracaso intestinal (43) (GdE 4). 
La historia natural de la colestasis es a su desaparición tras la 
retirada de la NP (44).

La prevención de las complicaciones hepáticas debe considerar 
todos los factores potenciales de riesgo. Algunas medidas pueden 
limitar o revertir la afectación hepática: la instauración precoz 
de una nutrición enteral mínima, la NP cíclica, el tratamiento del 
sobrecrecimiento bacteriano, la prevención y el tratamiento precoz 
de las infecciones, disminuir el aporte de lípidos a < 1 g/kg/día, 
uso de nuevas emulsiones lipídicas con omega 3, etc. (45) y la 
administración de fármacos coleréticos, en especial el ácido urso-
deoxicólico (10 a 30 mg/kg/d), son las medidas más eficaces (46).

PROBLEMAS PSICOSOCIALES

La enfermedad de base, las hospitalizaciones repetidas y pro-
longadas, la dependencia de máquinas y la sobreprotección de 
los padres pueden perturbar el desarrollo normal de algunos niños 
con NP prolongada. Hemos de procurar enviar a los niños con NP 
prolongada lo antes posible a su domicilio (47).

RECOMENDACIONES

–  La canalización de una vena central dirigida por ecografía 
minimiza el riesgo de complicaciones técnicas (GdE 1).

–  Se recomienda infundir suero a través del catéter después 
de la administración de medicaciones o tras la extracción de 
sangre con el fin de prevenir la oclusión (GdE 3).

–  El lavado con heparina a baja concentración no aporta nin-
guna ventaja frente al suero salino (GdE 2).

–  El empleo de heparina, catéteres impregnados de hepari-
na, heparina de bajo peso molecular o warfarina de forma 
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profiláctica no ha demostrado ser una medida eficaz en la 
prevención de trombosis venosa (GdE 2).

–  Para restaurar la permeabilidad de la vía en caso de una 
oclusión trombótica puede usarse estreptoquinasa, uroqui-
nasa o factor activador del plasminógeno (alteplasa) (GdE 3).

–  Los datos con el empleo de otros agentes trombolíticos (alfi-
meprasa, tenecteplasa) en niños son muy limitados (GdE 4).

–  La inserción del catéter y su manipulación con técnica asép-
tica disminuyen el riesgo de bacteriemia relacionada con el 
catéter (GdE 1).

–  Ante la sospecha de bacteriemia relacionada con el catéter 
deben realizarse hemocultivos simultáneos de sangre peri-
férica y central, extraídos a través de cada una de las luces 
del catéter, y, posteriormente, comenzar antibioterapia de 
amplio espectro de forma empírica (GdE 2).

–  La retirada del catéter es el tratamiento de elección ante 
una bacteriemia relacionada con el catéter, en especial en 
los catéteres de corta duración (GdE 3).

–  Ante una bacteriemia asociada a un catéter de larga dura-
ción podemos intentar evitar la retirada del mismo asocian-
do a la antibioterapia sistémica un sellado con antibióticos 
(“antibiotic-lock”) (GdE 4).

–  El punto clave en la prevención de las infecciones asociadas 
a catéter es el cumplimiento de la técnica aséptica en el 
manejo del catéter, incluyendo el lavado de manos (GdE 1).

–  La suspensión de los lípidos intravenosos de la NP y el 
empleo de una emulsión de aceite de pescado al 10% (Ome-
gaven®, Fresenius-Kabi), 1 g/kd/día por un tiempo limitado, 
han conseguido mejorar o revertir la colestasis relacionada 
con el fracaso intestinal (GdE 4).
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INTRODUCCIÓN

La nutrición parenteral domiciliaria (NPD), aquella que se admi-
nistra en el domicilio del paciente, es una alternativa a la hospi-
talización prolongada y es reconocida como la mejor opción para 
mejorar la calidad de vida de los niños y sus familias. Se trata 
de un tratamiento caro que requiere el entrenamiento familiar. 
Las mejoras en las fórmulas de nutrición parenteral (NP) y en los 
catéteres utilizados para los accesos vasculares han disminuido 
significativamente las tasas de morbilidad y mortalidad asociadas 
a la NP prolongada y ampliado el número de indicaciones para las 
que se considera beneficiosa (1). 

En los últimos 20 años se han publicado numerosas series de 
niños que recibieron NPD por diferentes motivos. Una de las más 
amplias incluye 302 pacientes (2). La indicación de NPD en 230 
(76%) de ellos fue una enfermedad digestiva primaria, sobre todo 
síndrome de intestino corto (atresia intestinal, vólvulo, gastrosqui-
sis, enterocolitis necrosante), seguido por enfermedad inflama-
toria intestinal, pseudoobstrucción intestinal y diarrea intratable. 
En un 24% la indicación fue una enfermedad no digestiva, sobre 
todo inmunodeficiencias congénitas o adquiridas. La mediana de 
edad de inicio de NPD fue de 1,5 años y la duración media de la 
misma de 2,6 años. La complicación más frecuente fue la sepsis 
relacionada con catéter con una incidencia de 0,44 episodios por 
paciente/año de NPD o 1,2/1.000 días de NPD. Al final del estudio, 
el 54% de los pacientes estaban libres de NP y la mortalidad global 
fue del 16%, relacionada con la enfermedad primaria, hepatopatía 
y sepsis. Resultados similares se han observado en otras series 
más cortas, tanto europeas (3-5) como norteamericanas (6-8). 

Para implantar una NPD es necesaria la participación de un 
equipo multidisciplinar, cuyos componentes se adaptarán a las 
características y posibilidades del hospital. La familia debe ser 
adecuadamente entrenada para poder realizar el tratamiento de 
forma segura y el paciente debe estar en una situación clínica 
estable. No merece la pena iniciar una NPD si se prevé una dura-
ción inferior a 30 días. Debe valorarse el impacto de la NPD en 
la vida social y laboral de la familia, y facilitarse el contacto con 
personal experto durante las 24 horas.

Los objetivos de la NPD son: mejorar o mantener el estado 
nutricional, facilitar la adaptación intestinal, reducir el riesgo de 
complicaciones relacionadas con la hospitalización (infecciones), 
mejorar la calidad de vida del niño y su familia, y disminuir los 
costes del tratamiento, evitando hospitalizaciones.

INDICACIONES

Ya se han referido las principales indicaciones de la NPD (2). 
La indicación más frecuente es el fracaso intestinal prolongado 
o permanente. La causa más frecuente de esta situación es el 
síndrome de intestino corto, seguido por los trastornos de motili-
dad (pseudoobstrucción intestinal, enfermedad de Hirschsprung 
extensa) y la diarrea grave rebelde (enfermedad de inclusiones 
microvellositarias, displasia epitelial intestinal, síndrome tricohe-
patoentérico, enteropatía autoinmune, anendocrinosis entérica, 
etc.). Las indicaciones extradigestivas más frecuentes son las 
complicaciones de los procesos tumorales y las inmunodeficien-
cias primarias o secundarias.

Las características de la familia y de su entorno social son 
críticas para iniciar un programa de NPD (9-11). Hay que com-
probar que puede y quiere hacerse cargo del cuidado del niño, y 
que tiene los recursos materiales adecuados para llevarlo a cabo. 
Es importante conocer las características del domicilio familiar el 
cual debe tener unas condiciones mínimas de confortabilidad que 
permitan el cuidado del paciente. Para ello es imprescindible el 
trabajo de los trabajadores sociales y enfermera de enlace. En 
determinadas circunstancias, el alta del paciente debe posponer-
se hasta conseguir un medio adecuado o la tutela de los servicios 
de protección a la infancia.

COMPOSICIÓN, ESTABILIDAD  
Y ADMINISTRACIÓN

La composición de la NPD se adapta a las necesidades indi-
viduales del paciente y no difiere de la NP hospitalaria y va a 
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depender, sobre todo, de la edad del paciente y de los aportes 
tolerados por vía digestiva (12,13) (ver capítulo de “Requerimien-
tos en nutrición parenteral pediátrica” y “Componentes de las 
mezclas de nutrición parenteral para pediátria”).

 ACCESOS VASCULARES Y CATÉTERES  
DE ALIMENTACIÓN INTRAVENOSA

La NPD requiere un acceso venoso central adecuado (14-16) 
(ver capítulo de “Vías de acceso en nutrición parenteral pediátrica”). 

ENTRENAMIENTO DE LAS FAMILIAS  
Y SEGUIMIENTO

La formación de la familia o del cuidador tiene como objetivo 
adquirir los conocimientos y habilidades necesarios para efectuar 
los cuidados que requiere la NPD, así como prevenir y reconocer 
las complicaciones (9-11). Debe comenzarse lo antes posible una 
vez se ha identificado que el paciente es candidato a NPD y debe 
implicar a todos los miembros del equipo (10). La información debe 
proporcionarse mediante instrucciones orales y escritas durante un 
periodo mínimo de 1-2 semanas, de acuerdo al nivel sociocultural 
de la familia. El procedimiento debe practicarse y repetirse hasta no 
cometer errores y la formación debe ser evaluada por el personal 
responsable de la instrucción. Conviene entrenar a más de una 
persona de la familia y repetir el adiestramiento periódicamente.

Antes del alta, el equipo de NPD tiene que contactar con el 
pediatra del paciente y el hospital más cercano a su domicilio. 
De este modo se asegura un seguimiento cercano y un plan de 
tratamiento más eficaz (9-11). Si dicho hospital tiene posibilidad 
de preparar la NPD se establecerán las vías de comunicación para 
que la prescripción sea la indicada por el equipo de NPD. En caso 
contrario se recurrirá a la preparación en el hospital de origen o 
por un servicio de catering.

Debe realizarse un seguimiento regular en los aspectos rela-
cionados con la administración, tolerancia y eficacia de la NPD 
(Tabla I). Para ello es muy importante proporcionar a la familia 

un formulario estructurado de recogida de parámetros que les 
permita un fácil control, el plan de actuación para valorar, pre-
venir o actuar cuando se presente algún tipo de incidencia y un 
teléfono de contacto disponible las 24 horas del día. Además 
es indispensable que la familia conozca el modo de obtención 
del material necesario y el calendario previsto para las consultas 
de seguimiento. La prescripción de la NPD se ajustará en cada 
momento a las necesidades del paciente.

COMPLICACIONES DE LA NPD

Las complicaciones de la NPD no difieren de las observadas en 
la NP hospitalaria, excepto en lo que se refiere a su frecuencia en 
relación con la duración más prolongada del tratamiento (ver capí-
tulo de “Complicaciones de la nutrición parenteral pediátrica”).

CALIDAD DE VIDA

Los indicadores de calidad de vida de los pacientes con NPD 
son significativamente peores que los observados en los controles 
sanos, en relación a la edad, existencia de estomas, número de 
infusiones semanales, imposibilidad para comer o beber, malestar 
abdominal, etc. No obstante, la situación es significativamente 
mejor cuando la comparación se establece con pacientes en hos-
pitalización prolongada (17,18).

La NPD es una técnica segura que, en muchos casos, facilita 
la adaptación intestinal y la autonomía digestiva (19), pero existen 
una serie de factores de riesgo que pueden contribuir a su fra-
caso y a la necesidad de valoración como posibles candidatos a 
trasplante (Tabla II). La remisión adecuada y precoz a Unidades de 
Rehabilitación Intestinal y Trasplante puede mejorar el pronóstico 
y la evolución (20) (Tabla III).

En resumen, la NPD constituye una alternativa a la hospitalización 
prolongada en niños con fracaso intestinal dependiente de NP y deben 
desarrollarse estrategias que disminuyan el riesgo de infecciones, 
trombosis venosas y hepatopatía, dado que la prevención de estas 
complicaciones es primordial para la supervivencia de los pacientes.

Tabla I. Controles clínicos y analíticos para seguimiento de la NPD
Frecuencia Evaluación clínica Pruebas complementarias

1-3 meses

Peso
Talla/longitud

Perímetro craneal
Perímetro braquial
Pliegues cutáneos

Examen clínico
Valoración dietética

Hemograma, gasometría y electrolitos
Glucosa, urea, creatinina, proteínas, albúmina, triglicéridos, calcio, fósforo, 

magnesio, fosfatasa alcalina, PTH, vitamina D, zinc y ferritina
ALT, AST, GGT, bilirrubina
Estudio de coagulación

Hormonas tiroideas

6-12 meses Igual
Vitaminas liposolubles

Ecografía hepática

12-24 meses Igual Densitometría ósea
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Tabla II. Factores de riesgo para el 
fracaso de la NPD en niños con fallo 

intestinal crónico (20)
–  Lactantes pretérmino o de poca edad
–  Alteración mucosa, isquemia intestinal
–  Pérdida de válvula ileocecal
–  Intestino remanente < 25 cm
–  Diarrea intratable
– I nfecciones de catéter precoces (< 3 meses)
–  Más de 3 infecciones relacionadas con el catéter o más de una 

al mes
–  Aporte excesivo de grasa en NP (> 3,5 g/kg/día)
–  Intolerancia a la alimentación enteral
–  Seguimiento no especializado

Tabla III. Criterios de remisión a Unidad  
de Rehabilitación Intestinal (20)

Disfunción hepática o alto riesgo de desarrollarla
– Pretérminos con resección intestinal 
– Hiperbilirrubinemia persistente (3-6 mg/dl)
Problemas clínicos complejos
– Diagnóstico incierto
– Intervenciones de alargamiento intestinal
Limitación de accesos venosos centrales
– Dificultad de colocación o mantenimiento
– Trombosis venosa extensa (2/4 accesos venosos superiores)
– Sepsis por catéter frecuente, sobre todo, si alteración hepática









 

N
U

T
R

IC
IÓ

N
 H

O
S

P
IT

A
LA

R
IA

 
Vo

l. 
34

, S
up

le
m

en
to

 3
, 2

01
7 

AP
LP

ED
17

07
1

22
52

.V
1 

Ed
: 0

1/
09

/2
01

7


	00_Cubierta
	01_Primeras
	02_OR_Pedron_esp
	03_OR_Gomez_esp
	04_OR_Irastorza_esp
	05_OR_Martinez_esp
	06_OR_Galera_esp
	07_OR_Gomis_esp
	08_OR_Pozas_esp
	09_OR_Gomis_esp
	10_OR_Perez_esp
	11_OR_Moreno_esp
	12_OR_Moreno_esp
	13_OR_Prieto_esp
	Página en blanco
	Página en blanco
	Página en blanco



