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INTRODUCCIÓN

Un informe reciente sobre el carácter multidisci-
plinar de las Unidades de Nutrición en los hospitales ha
evidenciado que los farmacéuticos de hospital (FH), de
forma cooperativa y corresponsable con otros facul-
tativos, han contribuido al desarrollo y expansión de la
nutrición artificial (NA) en los hospitales(1). Los resul-
tados obtenidos en una encuesta realizada en 1999
por el Comité de NA de la FEFH sobre una amplia
muestra de 120 hospitales revelan, que la nutrición clí-
nica forma parte de las líneas de trabajo que desarro-
lla el FH y que éste puede, quiere y debe implicarse

directamente en los resultados del paciente tratado
con NA. Esta aportación profesional en los diferentes
aspectos de la NA se manifiesta en diversas publica-
ciones científicas, libros, tesis doctorales, comunica-
ciones en congresos, mesas redondas, etc. (Figura 1).
En consecuencia, el FH se considera un miembro in-
dispensable en los equipos, comisiones, o Unidades
de Soporte Nutricional, lo cual ha sido refrendando
por las diferentes sociedades científicas nacionales e
internacionales de nutrición. Además, el FH durante su
periodo formativo de residencia, debe adquirir todos
los conocimientos y práctica necesarios para integrar-
se en el equipo de soporte nutricional (ESN)(2). El éxi-
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to de los ESN radica en su carácter multidisciplinar
(médicos, farmacéuticos, enfermeros, dietistas.....)
y su objetivo es garantizar un soporte nutricional,
seguro y coste-efectivo a todos los pacientes de-
pendientes del hospital.

En este capitulo estudiaremos aquellas etapas que
nos llevarán a la consecución de ese objetivo:

– Identificar a los pacientes con riesgo nutricional y/o
malnutrición.

– Realizar la valoración clínico-nutricional.
– Proporcionar el soporte nutricional más adecuado en

función de las características individuales del paciente.
– Evaluar el aporte nutricional administrado, realizar el

seguimiento clínico adecuado y manejar las posibles
complicaciones e interacciones entre el estado nutri-
cional, medicamentos y alimentos.

BASES FISIOLÓGICAS 
DE LA NUTRICIÓN

La nutrición es el conjunto de procesos involunta-
rios a través de los cuáles el organismo recibe, transfor-
ma y utiliza las sustancias químicas, denominadas nu-
trientes. Las necesidades nutritivas de los seres vivos
cumplen tres objetivos: obtener energía, construir y re-

parar las estructuras orgánicas y regular los procesos
metabólicos(3).

2.1. Requerimientos energéticos

Los alimentos proporcionan al organismo car-
bohidratos complejos, lípidos y proteínas que tras
la digestión se descomponen en monosacáridos,
ácidos grasos y aminoácidos. Estos son oxidados
por vías metabólicas intermediarias proporcionando
energía. Las necesidades energéticas pueden divi-
dirse en tres grupos: el gasto energético basal, gasto
físico y la termogénesis. El gasto energético basal
se define como la energía necesaria para el mante-
nimiento de las funciones vitales en reposo, en el
periodo post-absortivo y en un ambiente termo-
neutro(4). El ejercicio físico representa un tercio de los
requerimientos energéticos totales, aunque varía
ampliamente entre los individuos según la edad, el se-
xo, el trabajo y la ocupación del tiempo de ocio(5).
La termogénesis incluye la energía necesaria para la
digestión, absorción, transporte, almacenamiento y
metabolismo de los nutrientes y consume alrededor
del 10% de la cantidad calórica ingerida(6). Los hi-
dratos de carbono y los lípidos son el principal sus-
trato energético, representando la oxidación protei-
ca tan sólo el 20% del gasto energético diario(7).

Integración del metabolismo

El metabolismo de los sustratos energéticos del or-
ganismo está integrado en cuatro órganos o tejidos: el hí-
gado, que actúa como centro distribuidor de los nu-
trientes; el tejido adiposo, que actúa como reserva
energética; el músculo, que ejecuta la actividad física; y el
cerebro, que coordina o dirige a los otros tres. El híga-
do interconvierte y procesa los sustratos energéticos
para su uso en otros tejidos. El tejido adiposo almacena
calorías en el mínimo espacio posible y las moviliza
cuando otros tejidos necesiten energía. El músculo tie-
ne su propia reserva energética en forma de glucóge-
no, aunque se centra en las proteínas para implemen-
tar los mecanismos del movimiento. El cerebro tiene
una compleja función coordinadora y utiliza un núme-
ro limitado de sustratos energéticos (glucosa y cuerpos
cetónicos).

La comunicación entre estos cuatros tejidos de-
pende del sistema nervioso, de la disponibilidad de sus-
tratos circulantes y de la variación en la concentración
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Figura 1. Aportación profesional farmacéutica
en la NA. (IPA y MEDLINE 1990-2000).
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plasmática de insulina, glucagón, catecolaminas y hor-
mona del crecimiento.

Con la alimentación, el primer requerimiento es
proporcionar energía para el metabolismo intermedia-
rio. El segundo requerimiento es incrementar las reser-
vas de glucógeno en hígado y músculo, lo cuál se ve fa-
vorecido por la insulina. El tercer requerimiento es
convertir el exceso de energía en triglicéridos para su al-
macenamiento en el tejido adiposo. Durante el ayuno, la
concentración de insulina disminuye reduciéndose la
síntesis de glucógeno y favoreciendo la hidrólisis de los
triglicéridos del tejido adiposo. A su vez se produce un
incremento en glucagón que facilita la recaptación he-
pática de los ácidos grasos libres que son transformados
en cuerpos cetónicos, y pasan a ser el principal sustrato
energético del organismo. Mientras, el músculo por fal-
ta de oxígeno o por estimulación de la adrenalina, pro-
duce lactato que en el hígado será transformado en glu-
cosa. Por tanto en situación de ayuno el organismo
utiliza la reserva energética del tejido adiposo y protege
a las proteínas de la degradación(4, 7).

2.2. Metabolismo de los macronutrientes 

2.2.1. CCarbohidratos

La principal función de los carbohidratos en el or-
ganismo es servir como sustrato energético. La mayoría
de reacciones productoras de ATP forman parte del
metabolismo de los carbohidratos(4).

Los carbohidratos complejos son digeridos a
oligosacáridos por la amilasa salival y pancreática y
posteriormente las enzimas intestinales los trans-
forman en monosacaridos. Estos últimos se absor-
ben por el enterocito y llegan al torrente sanguíneo.
El principal monosacárido en la sangre es la gluco-
sa. El organismo mantiene la glucemia entre 80-
100 mg/dl(7). Sin embargo, la glucosa no atraviesa
fácilmente la membrana celular y para facilitar su
entrada en las células está la insulina, la cual pro-
mueve además la captación celular de aminoácidos
y la síntesis proteica(4). La glucosa también se alma-
cena como glucógeno en hígado y músculo (gluco-
genogénesis) y puede transformarse en triglicéri-
dos (lipogénesis) para almacenarse en el tejido(7).
En situación de ayuno la concentración plasmática
de insulina es casi indetectable, pero aumenta la de
glucagón y adrenalina que mantienen la homeosta-

sis de la glucosa por la vía de la glucogenolisis du-
rante 6-24 horas. Transcurrido este tiempo la re-
serva hepática de glucógeno se agota y el glucagón
estimula la producción de glucosa por la vía de la
gluconeogénesis y promueve la ruptura de proteínas
y aminoácidos. La gluconeogénesis puede tener lu-
gar en el hígado, riñones y endotelio intestinal, los
cuales pueden formar glucosa a partir del glicerol
(proveniente de la hidrólisis de los triglicéridos) y
de los alfa-cetoácidos piruvato y oxalacetato (pro-
venientes del catabolismo de aminoácidos gluco-
génicos). La hormona del crecimiento antagoniza
la acción de la insulina y por tanto aumenta la glu-
cemia(4).

2.2.2. PProteínas

Las proteínas son el principal componente orgáni-
co de las estructuras celulares y del metabolismo. Su
metabolismo proporciona materiales para la síntesis
proteica, precursores para la síntesis de moléculas ni-
trogenadas, como neurotransmisores, hormonas y ba-
ses del ADN y ARN, y aminoácidos para la formación
de urea(4).

Las proteínas de la dieta son digeridas por enzi-
mas proteolíticas y proteasas pancreáticas a amino-
ácidos, que son absorbidos por el epitelio intestinal
y transportados a la sangre para su utilización tanto
en vías biosintéticas como para la producción de
energía(7).

La regulación del metabolismo de los aminoácidos
requiere la interacción de varios tejidos, particularmen-
te la mucosa intestinal, el hígado, el músculo y el riñón(2).
Las proteínas del organismo están sometidas a un re-
cambio continuo. Aproximadamente se degradan y re-
emplazan 3-5 g proteínas/kg/día. La mayoría de pro-
teínas corporales están sometidas a este ciclo aunque a
diferentes velocidades. Las proteínas hepáticas se re-
cambian cada 1-2 días, la actina y la miosina del mús-
culo esquelético cada 1-2 semanas y algunas enzimas
cada 15 minutos. El metabolismo hepático de los ami-
noácidos está regulado de acuerdo con las necesidades
del organismo, manteniéndose la concentración plas-
mática de aminoácidos entre 0,3-0,4 mmol/l. En estados
patológicos como infecciones, traumatismos y grandes
quemados se incrementa considerablemente el recam-
bio proteico(7). También la presencia de determinadas
hormonas en la sangre afecta al recambio proteico. La in-
sulina estimula la síntesis proteica en el músculo e inhi-



be la degradación proteica, además de disminuir la re-
captación y oxidación hepática de aminoácidos. Por
tanto, los carbohidratos facilitan la deposición de ami-
noácidos en el músculo. El glucagón sin embargo, esti-
mula la gluconeogénesis hepática, pero no afecta al me-
tabolismo de los aminoácidos en tejidos periféricos(4).

2.2.3. LLípidos

Los lípidos son el principal sustrato energético en la
dieta, suponiendo aproximadamente el 90% de la re-
serva calórica total del organismo.

Los principales lípidos de la dieta son los trigli-
céridos, el colesterol y los fosfolípidos. Los triglicé-
ridos se hidrolizan por la lipasa pancreática y coli-
pasa a ácidos grasos y 2-monoacilglicerol. Los
ácidos grasos de cadena corta y el 2-monoacilglicerol
son absorbidos directamente por el epitelio intestinal,
mientras los ácidos grasos de cadena media y larga re-
quieren de su emulsificación con las sales biliares
para poder ser absorbidos. Una vez dentro del en-
terocito, se unen a proteínas, fosfolípidos, coleste-
rol y otros compuestos formándose los quilomicro-
nes, que son liberados al sistema linfático para
posteriormente llegar a circulación sistémica. La li-
poprotein lipasa plasmática hidroliza los triglicéri-
dos a ácidos grasos y glicerol (lipólisis). En el tejido
adiposo existe otra lipoprotein lipasa diferente que hi-
dróliza intracelularmente a los triglicéridos para li-
berar ácidos grasos y glicerol. La lipolisis intracelular
del tejido adiposo está activada por las catecolaminas
mientras que la insulina promueve la síntesis de la
lipoprotein lipasa plasmática y favorece el transpor-
te de los triglicéridos a través de las membranas de las
células. Los ácidos grasos son oxidados en las mito-
condrias celulares para producir energía o para for-
mar cuerpos cetónicos. En situación de ayuno, el hí-
gado incrementa la producción de cuerpos
cetónicos que serán utilizados por el músculo es-
quelético, el músculo cardiaco, y en ayuno prolon-
gado por el cerebro. El organismo humano puede
sintetizar ácidos grasos saturados e insaturados me-
diante una vía metabólica inversa a la de su degra-
dación. Hay dos ácidos grasos insaturados esencia-
les,el ácido linoleico y linolénico, que no pueden ser
sintetizados, y que deben, por tanto, aportarse con la
dieta(4, 7).

2.3. Metabolismo de los micronutrientes 

2.3.1. VVitaminas

Es necesario aportar vitaminas con la dieta ya que los
tejidos las utilizan para sintetizar coenzimas, imprescin-
dibles para que puedan tener lugar muchas de las reac-
ciones bioquímicas del metabolismo.

Son en este sentido muy importante las vitaminas del
complejo vitamínico B. La vitamina C interviene en la
formación de tejido conectivo y en reacciones de oxi-
dación/reducción. Las proteínas liposolubles no actúan
como coenzimas, pero también tienen funciones fisio-
lógicas importantes, así la vitamina E es, como la vitamina
C, un importante antioxidante, la vitamina D interviene
en la absorción y el metabolismo del calcio y los fosfa-
tos y la vitamina K es necesaria para la síntesis de factores
de la coagulación(4).

2.3.2. EElementos ttrazas

Zinc, cobre, manganeso, cromo, molibdeno o se-
lenio sirven como cofactores de muchas enzimas del
metabolismo. Sin embargo nuestro conocimiento de
cuáles son los requerimientos de estos elementos traza
es limitado, sobre todo en situaciones de malnutrición
prolongada o estados patológicos graves(4).

VALORACIÓN NUTRICIONAL

La evaluación del estado nutricional, permite de-
tectar posibles desnutriciónes o lo que es más impor-
tante, puede predecir la aparición de complicaciones
asociadas a la desnutrición y poder hacer un pronóstico
o seguimiento.

Los objetivos de la valoración nutricional son(8, 9):

– determinar el estado nutricional de un individuo,
– valorar sus requerimientos nutricionales,
– identificar a los pacientes que se pueden beneficiar de

una intervención nutricional,
– predecir la posibilidad de presentar riesgos sobreaña-

didos a su enfermedad (morbilidad y mortalidad) atri-
buibles a trastornos de la nutrición,

– identificar y separar las causas y consecuencias de la
desnutrición y la enfermedad en cada paciente indi-
vidual.

Las características más importantes que debería
cumplir un parámetro nutricional son: ser disponible,
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adecuado a cada situación específica, fácilmente inter-
pretable y que permita identificar a los pacientes que se
pueden beneficiar de una intervención nutricional. Por
tanto un buen marcador nutricional debería tener una al-
ta sensibilidad y especificidad, no afectarse por factores
no nutricionales y normalizarse con un soporte nutriti-
vo adecuado(9).

Clásicamente, utilizan parámetros antropométricos,
bioquímicos e inmunológicos. Sin embargo, para la va-
loración global del estado nutricional también son muy
importantes otras medidas subjetivas como son la his-
toria clínica y la exploración física. En la actualidad se
considera a la valoración subjetiva global como el pro-
cedimiento más adecuado para valorar el estado nutri-
cional.

3.1 Parámetros objetivos de la valoración
nutricional

1) Peso
El peso corporal es una medida simple del total de

componentes corporales, aunque en individuos enfer-
mos, puede confundirnos por los cambios en el agua
corporal secundarios a deshidratación, edemas o pre-
sencia de ascitis. Una pérdida de peso � 10% en 6 me-
ses indica compromiso nutricional grave. Cuando el
porcentaje del peso habitual (peso actual/peso habitual
x 100) es � al 85%, indica desnutrición leve, y si es � al
75%, la desnutrición es severa(9).

Una medida simple y útil es el índice de masa cor-
poral (IMC) que es el cociente del peso (kg) y la altura

(m2). Un IMC de inferior a 18,5(9) indica desnutrición
leve-moderada y si es inferior a 14- aumenta significati-
vamente la mortalidad(8).

2) Medidas antropométricas 
Estas medidas nos permiten estimar la reserva gra-

sa y de masa muscular.
Para valorar la reserva grasa se mide el pliegue trici-

pital (PTC), mediante un caliper. Se utiliza con mayor
frecuencia este pliegue porque es de fácil acceso, frente
a otros pliegues, y porque en esa zona no suelen pre-
sentarse edemas. Para medir la masa muscular se utiliza
la circunferencia muscular del brazo (CMB), que se cal-
cula teniendo en cuenta la circunferencia del brazo
(CB) y el pliegue tricipital: CMB = CB cm – (0,314x
PCT mm)(10). En 1983 Alastrué y col.(13), establecieron
los valores del PTC y de la CMB estándar en población
española (Tabla 1) y son los que recomendamos tener en
cuenta como valores de referencia. Jelliffe(11) y Frisan-
cho(12) nos permiten la comparación con la población
europea o norteamericana.

El índice de creatinina-altura expresa el porcentaje
de creatinina excretada en 24 horas, aunque es un índi-
ce muy inespecífico y puede verse alterado si la recogi-
da de la orina no se realiza correctamente(8, 9).

3) Parámetros bioquímicos:
Dentro de los parámetros bioquímicos se las inclu-

yen proteínas plasmáticas, aunque se debe tener en
cuenta que su concentración depende del balance entre
síntesis y catabolismo y está influenciado por el nivel de
excreción y por el balance hídrico.
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Hombres Mujeres
PTC (mm) CMB (cm) PTC (mm) CMB (cm)

Tabla 1. Parámetros antropométricos, valores normales y límite inferior de la normalidad
(percentil 5)(13).

Edad (años) Media Percentil 5 Media Percentil 5
16-19 12,63 5,49 23,65 20,90
20-24 13,43 4,88 23,51 20,07
25-29 12,52 4,27 24,28 21,56
30-39 13,06 5,69 24,75 21,58
40-49 12,14 4,77 24,81 21,35
50-59 12,70 5,60 24,52 21,45
60-69 11,63 2,28 22,60 18,15
>70 10,46 4,00 21,67 18,04

Edad (años) Media Percentil 5 Media Percentil 5
16-19 21,57 11,53 17,85 15,72
20-24 22,36 11,69 17,69 15,05
25-29 23,32 11,94 17,91 15,22
30-39 23,78 13,25 18,36 15,21
40-49 26,33 14,69 19,18 16,41
50-59 26,91 16,99 19,53 16,65
60-69 23,12 11,52 19,73 15,22
>70 16,44 4,34 20,07 15,84



La albúmina se ha utilizado clásicamente como in-
dicador nutricional, sin embargo no es un buen marca-
dor agudo ya que tiene una semivida biológica de 20 dí-
as. No es un indicador específico del estado nutricional,
ya que otras situaciones no nutricionales condicionan
valores bajos de albúmina. De hecho ha demostrado
ser un predictor específico y sensible de complicacio-
nes médicas. Entre otras proteínas plasmáticas de se-
mivida más corta destacan la prealbúmina (2-3 días), la
transferrina (10 días) y la proteína unida al retinol (12
horas) que son mejores marcadores nutricionales aun-
que también pueden afectarse por otras situaciones pa-
tológicas. A pesar de sus inconvenientes, la albúmina si-
gue siendo el parámetro bioquímico nutricional más
utilizado. Valores de albúmina entre 3-3,5 g/dl corres-
ponden a una desnutrición leve, de entre 2,5-2,9 g/dl a
una desnutrición moderada y severa cuando la albúmi-
na es inferior a 2,5 g/dl(9).

4) Parámetros inmunológicos
También la desnutrición afecta a la inmunocompe-

tencia del individuo. El parámetro inmunológico más
utilizado es el recuento de linfocitos, que permite clasi-
ficar también el grado de desnutrición como leve, si el re-
cuento se sitúa entre 1.500-1.800/mm3, moderado en-
tre 900-1.500/mm3 y grave si el recuento es inferior a
900/mm3(10). También pueden realizarse las pruebas de
sensibilidad cutánea retardada, aunque está decayendo
su uso. La edad (ancianos), fármacos (inmunosupreso-
res, corticoides, cimetidina), situaciones de agresión

(anestesia general, cirugía) y algunas enfermedades (in-
fecciones, cirrosis hepática) pueden enmascarar estos
parámetros(9).

5) Valoración nutricional objetiva global
Alastrué y col.(14) han establecido unos valores de

referencia combinando los mencionados parámetros y
clasifican la desnutrición en leve, moderada o grave (Ta-
bla 2). Gasull(15) teniendo en cuenta dos parámetros an-
tropométricos (PTC y CMB) y uno bioquímico (albú-
mina) clasifica de forma sencilla la desnutrición en
marasmo, Kwashiorkor o mixta.

También se han desarrollado índices como el índi-
ce pronóstico nutricional (IPN %) que valora el riesgo
de complicaciones postquirúrgicas y selecciona a aque-
llos pacientes que pueden beneficiarse de un trata-
miento nutricional(16). El IPN se calcula:

IPN % = 158 – (16,6 x albúmina g/dl) – (0,78 x
PTC mm) – (0,2 x transferrina mg/dl) – (5,8 x res-
puesta cutánea retardada).

3.2 Valoración clínica del estado nutricional

La valoración clínica nutricional es un proceso di-
námico que incluye la evaluación crítica de la historia
clínica detallada y la exploración física dirigida a evaluar
el déficit de nutrientes específicos(8).

1) Historia clínica
La historia clínica debe incluir preguntas para co-

nocer si ha habido pérdida de peso o alteración en la
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Parámetros Grado de desnutrición aproximado
Leve Moderado Severo

Peso perdido (habitual) < 10% 10-20% 20%
Peso (ideal) 80-90% 70-90% < 70%
PTC (mm) valores medios: V = 12,52 80-90 % 60-79 % <60%

M = 22,32
V = 24,28 80-90 % 60-79 % <60%

CMB (cm) valores medios: M = 17,91 60-80 % 40-59 % <40%
Índice creatinina/altura
Albúmina (3,5-5 g/dl) 3-3,4 2,9-2,1 <2,1
Transferrina (175-300 mg/dl) 150-175 100-150 <100
Prealbúmina (30-35 mg/dl) 25,2-28 23-25,2 <23
Proteína unida al retinol (3-6 mg/dl) 2,7-3 2,4-2,7 <2,4
Linfocitos totales (1,500-5,000/mm3) 1.200-1.500 800-1.200 Anergia 0
Pruebas de sensibilidad cutánea retardada Inmunocompetente Relativa anergia 1 < 800

2 ó +

Tabla 2. Tipos de desnutrición según Alastrué(14).



ingesta de alimentos. También evalúa la capacidad de
masticación, salivación, presencia de saciedad, disconfort
y apetito, vómitos, cambios en los hábitos intestinales, y
presencia de síntomas de déficits vitamínicos o de oli-
goelementos.

2) Exploración física
La exploración física debe incluir la valoración de

la función muscular, examinando la fuerza de grupos
musculares (dinamometría), la existencia de deshi-
dratación (hipotensión, taquicardia, cambios pos-
turales, xerosis de la mucosas, piel seca y glositis),
de acumulación de líquidos (edemas, ascitis) y el
examen de tejidos de crecimiento rápido como la
piel, el cabello y la mucosa oral. Heimburget(17), re-
coge los principales signos clínicos relacionados
con déficits o excesos energético-proteicos, de vi-
taminas o minerales.

3.3. Valoración global subjetiva

Se trata del método clínico de evaluación del estado
nutricional que goza de mayor reconocimiento y en-
globa parámetros clínicos y parámetros físicos(18). Con to-
dos los datos los pacientes se clasifican en bien nutri-
dos (categoría A), moderadamente desnutridos
(categoría B) y gravemente desnutridos (categoría C).

3. 4. Valoración de la composición corporal 

Dentro de la valoración nutricional también puede
ser útil incluir técnicas que nos permitan conocer la dis-
tribución de grasa, proteica e hídrica(19):

1. Bioimpedancia eléctrica: es una de las más utilizadas
por ser barata, inocua, fácil de realizar y con una baja
variabilidad. Esta basada en la medida de la resisten-
cia (impedancia) eléctrica que oponen los fluidos cor-
porales al paso de una corriente eléctrica.

2. Dilución isotópica: esta técnica está basada en que el
agua mantiene una relación relativamente estable con
la masa corporal libre de grasa. Su principal inconve-
niente es que los procesos patológicos pueden pro-
vocar cambios en las relaciones entre agua y demás
componentes.

3. Activación de neutrones: mide los rayos gamma pro-
ducidos por la interacción de neutrones con varios
elementos corporales. Valora la masa muscular activa
a partir del nitrógeno corporal total.

4. Absorciometría de rayos X de dos energías (DEXA):
inicialmente se diseñó para medir densidad y masa
ósea, pero debido a su capacidad para diferenciar en-
tre tejido óseo y blando, sirve también para cuantifi-
car ambos componente. Su correlación con las téc-
nicas de bioimpedancia en enfermos VIH ha sido
recientemente demostrada(20).

REQUIRIMIENTOS NUTRICIONALES:
FLUIDOS, MACRONUTRIENTES 
MICRONUTRIENTES

Las necesidades o requerimientos nutriciona-
les expresan las cantidades que se precisa ingerir
para mantener un adecuado estado nutricional,
prevenir la aparición de enfermedades y garantizar
un ritmo de crecimiento normal(21,22). En realidad
las recomendaciones nutricionales proporcionan
una referencia sobre el nivel mínimo de ingesta
que evita deficiencias nutritivas. Las recomedacio-
nes nutricionales más conocidas son las Recom-
mended dietary allowances o RDAs que elaborada
el Consejo de Alimentación y Nutrición de los Es-
tados Unidos desde 1941(23). Las RDAs para cada
nutriente se reportan como media de las necesida-
des estimadas más dos desviaciones estándar, ex-
cepto la energía que se expresa como media.

A continuación exponemos cuáles son las ne-
cesidades y recomendaciones de energía, macro-
nutrientes, micronutrientes, minerales, fluidos y
electrolitos.

Energía
Las necesidades energéticas del individuo vienen

determinadas por el metabolismo basal o energía nece-
saria para el mantenimiento de los procesos vitales, la
termogénesis o gasto energético necesario para la di-
gestión, absorción y utilización de los nutrientes y la ac-
tividad física. En determinadas situaciones, como pue-
de ser el crecimiento en los niños o determinados
procesos patológicos que evolucionan con estrés me-
tabólico (fiebre, agresión traumática o quirúrgica, in-
fección, grandes quemados, hipertiroidismo), habrá un
aumento de las necesidades energéticas y por tanto del
gasto energético total.

Para conocer cuál es el gasto energético total existen
varias técnicas como la calorimetría directa e indirecta, pe-
ro en la práctica lo que más se utiliza son las ecuacio-
nes predictivas. La ecuación de Harris-Benedict, pro-

4
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puesta en 1919 continua siendo hoy la más utilizada, a pe-
sar de que introduce una sobreestimación de un 5-
15%(24). Esta ecuación tiene en cuenta el peso, la talla y la
edad:

– hombres: GER = 66,5 + (13,7 x kg) + (5 x cm) – 
(6,8 x años),

– mujeres: GER = 66,5 + (9,6 x kg) + (1,85 x cm) – 
(4,6 x años).

Para calcular el gasto energético total (GET) hay
que sumarle al GER la energía consumida en la termo-
génesis y en la actividad física. Si además existe algún
proceso patológico que cursa con estrés metabólico se
deberá multiplicar el GET por un factor de agresión o
estrés (FE) cuyo valor depende de la causa del estrés(22, 25).
Así finalmente el GET se calcula:

GET = GER x 1,1 x FA x FE.
El valor 1,1 representa la termogénesis que es apro-

ximadamente un 10% del GER.
FA es el factor de actividad y sus valores son según

las recomendaciones de la OMS(6): actividad ligera =
1,55 (hombres), 1,56 (mujeres), actividad moderada =
1,78 (hombres), 1,64 (mujeres), intensa = 2,10 (hom-
bres), 1,82 (mujeres). Long et al.(7), establecieron unos
valores de FA y FE en pacientes enfermos: FA: reposo
en cama = 1; movimiento en la cama = 1,2; deambula-
ción = 1,3; FE: cirugía programada = 1,2; politrauma-
tismo = 1,35; sepsis = 1,6; gran quemado = 2,1.

La procedencia de la energía de la dieta que debe
cubrir el GET está ampliamente consensuada y se re-
comienda que el 13% de la energía provenga de las pro-
teínas, el 55-60% de los carbohidratos (de los cuáles
menos del 10% deben ser simples) y el 30-35% de los lí-
pidos (con una ingesta de ácidos grasos saturados y po-
liinsaturados inferior al 10%).

Proteínas
Las proteínas de los alimentos son necesarias para la

síntesis de las proteínas endógenas y de otras sustancias
nitrogenadas y sólo en situación de aporte insuficiente
de energía se utilizan como fuente energética. Para cal-
cular las necesidades proteicas el método más utilizado
es el balance nitrogenado, que es la diferencia entre el
nitrógeno aportado con la dieta y el nitrógeno excreta-
do. Este balance deber ser de + 2-4 g para compensar las
pérdidas insensibles. La conversión de nitrógeno a pro-
teínas se hace multiplicando los gramos de nitrógeno
por 6,25.

Los requerimientos normales de proteínas están in-
fluenciados por muchos factores. Los valores más co-
múnmente citados son 0,8 g/ kg de peso en adultos sa-
nos, aumentando a 1 o 1,25 g/kg en los ancianos. En
determinados estados patológicos, los requerimientos
proteicos pueden llegar a ser 2 o 3 los del adulto sano (2-
2,5 g/kg peso)(22, 25). Sabiendo que 1 gramo de proteínas
son 4 kcal, en una dieta de 2.000 kcal/día deberían
aportarse 65 g de proteínas (13% de la calorias totales).

Carbohidratos
El carbohidrato más importante en el metabo-

lismo humano y principal sustrato energético de los
tejidos es la glucosa. Un aporte insuficiente ocasio-
na graves trastornos metabólicos como el aumento
de la lipólisis y la oxidación de ácidos grasos, el au-
mento del catabolismo proteico o la producción de
cuerpos cetónicos. Un gramo de hidratos de car-
bono proporciona 4 kcal, por tanto una dieta de
2.000 kcal/día debe contener, principalmente en
forma de carbohidratos complejos, al menos 275
gramos de carbohidratos, es decir el 55% de las ca-
lorías totales(23).

La fibra dietética está compuesta por unos po-
lisacáridos que son mínimamente metabolizados en
el intestino delgado pero ampliamente fermentados
por la flora intestinal. Es un componente de la die-
ta de gran importancia porque ayuda a mantener la
integridad del colon y regula el tránsito intestinal.
Se recomienda ingerir entre 25-30 gramos de fibra
dietética al día mediante el consumo de fruta, ver-
duras, legumbres y cereales(22).

Lípidos
Los principales lípidos de la dieta son los trigli-

céridos compuestos por una molécula de glicerol y
tres de ácidos grasos. Los ácidos grasos pueden ser
de cadena larga (LCT), media (MCT) y corta y tener
insaturaciones o no. Son fundamentales porque
aportan los ácidos grasos esenciales, linoleico y li-
nolénico. Además son el sustrato energético de ma-
yor densidad calórica (9 kcal/g de LCT) y la prin-
cipal reserva energética del organismo. La ingesta
mínima de ácido linoleico para evitar su déficit es
de 3-6 g/día (1-2% de las calorías totales). Se reco-
mienda que los lípidos no superen el 30% de calorías
de la dieta, que el porcentaje de ácidos grasos satu-
rados sea inferior al 10% y que el aporte de colesterol
sea inferior a 300 mg/día(23).
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Vitaminas, oligoelementos y minerales
Los micronutrientes (vitaminas y oligoelementos)

y los minerales también son necesarios, por sus funcio-
nes reguladoras en el organismo humano. Tanto su dé-
ficit como su exceso puede inducir alteraciones bioquí-
micas, morfológicas, clínicas y/o funcionales. La Tabla
3(23) recoge la última revisión de las RDAs para micro-
nutrientes y minerales.

Agua y electrólitos
El agua y los electrolitos (sodio, potasio y cloro) son

elementos esenciales de la dieta porque sólo pueden ser
aportados al organismo a través de los alimentos o en el
caso del agua, porque su producción en las reacciones
metabólicas endógenas es insuficiente.

El agua es la sustancia más abundante en el orga-
nismo (50% del peso corporal en las mujeres y un 60%
en los hombres). En el metabolismo oxidativo se pro-
ducen unos 350 ml de agua /día (ganancias insensi-
bles), y el resto de agua necesaria para cubrir los reque-
rimientos se obtiene de los alimentos (unos 1.000 ml) y
de las bebidas (unos 1.200 ml). Hay diferentes métodos
para calcular las necesidades hídricas que se muestran
en la Tabla 4. Sin embargo, hay situaciones que incre-
mentan los requerimientos de fluidos como embarazo,
fiebre, baja humedad, altitudes altas, diarrea acuosa,
sudoración excesiva, hemorragias, heridas abiertas o
grandes quemados(25).

Los electrolitos juegan un papel esencial en la regu-
lación de muchos procesos orgánicos. Así el sodio es el

primer regulador del volumen extracelular además de
participar en la regulación de la osmolaridad, del equili-
brio ácido-base y del potencial de la membrana celular.
El potasio es fundamental para la transmisión del im-
pulso nervioso, el control de la contractilidad del mús-
culo esquelético y el mantenimiento de la presión arte-
rial. El cloro es esencial para el mantenimiento del
equilibrio hidroelectrolítico y es un componente nece-
sario del jugo gástrico. Los tres electrolitos se obtienen
de los alimentos. Las mínimas cantidades recomendadas
en adultos sanos son 500 mg de sodio, 1.600-2.000 mg
de potasio y 750 mg de cloro al día(23).

NUTRICIÓN PARENTERAL

5.1. Indicaciones sobre nutrición parenteral
en adultos

El equipo de soporte nutricional (ESN) de cada
hospital debera establecer sus propias indicaciones, con
definiciones precisas, y algoritmos de decisión(24-27),
valorando los riegos y beneficios medidos como mar-
cadores de morbilidad y mortalidad.

En líneas generales se aceptan las siguientes indica-
ciones:

– Preoperatorio de cirugía mayor en desnutrición 
moderada a grave 
a) Gastrectomía total por neoplasia gástrica.
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Método 1

Peso corporal Necesidades hídricas
Primeros 10 kg 100 ml/kg
Segundos 10 kg 50 ml/kg
Cada kg adicional 20 ml/kg (si � 50 años)

15 ml/kg (si > 50 años)
Método 2

Edad Necesidades hídricas
Adulto joven deportista 40 ml/kg
Mayoría de adultos 35 ml/kg
Ancianos 30 ml/kg
Método 3

1 ml/kcal del GET

Tabla 4. Cálculo de las necesidades hídricas(25).



b) Esofaguectomía por neoplasia de esófago.
c) Duodenopancretectomía cefálica por neoplasia de

páncreas.
d) Colectomía total por colitis ulcerosa, poliposis fa-

miliar o enteritis rádica.
e) Cistectomía por neoplasia de vejiga
f) Resección intestinal masiva.

– Postoperatorio de cirugía media con desnutrición 
grave previa a la intervención
a) Resección anterior por neo-recto-sigma
b) Resección de colon derecho por neoplasia.
c) Resección intestinal por Crohn, enteritis rádica o

neoplasia.
d) Gastrectomía parcial Bilroth I por neoplasia gás-

trica.
e) Colecistectomía.

– Complicaciones en el postoperatorio
a) Íleo paralítico: se establece > 72 h del postopera-

torio.
b) Fístulas de alto débito (� 800 ml/d) o de bajo

débito (� 800ml/d), la indicación de la NPT
dependerá de la localización y del débito. Para
Fukuchi(28) son candidatos a NP los pacientes
con fístula enterocutánea: yeyunal o ileal de al-
to débito; así como esofágica, gástrica, duode-
nal y yeyunal alta cuando no es posible el acce-
so enteral distal.

c) Gastroparesia: se confunde con reflujo gastroeso-
fágico, débito por sonda nasogástrica > 1000 ml/d
pero con peristaltismo positivo.

– Reposo del tubo digestivo
a) Pancreatitis aguda grave con > 3 criterios de Ranson

(en 48 h de ingreso) y/o un TAC de grado D o su-
perior según Baltasar.

b) Enfermedades inflamatorias del intestino delgado
(enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa) con dosis
máximas de corticoides más azatioprina o ciclos-
porina y un índice de gravedad muy alto, desarrollo
de megacolon tóxico, intolerancia a la NE, no me-
joría del índice de actividad tras 10 días con NE
o fístula entero cutánea y/o intestinal alta (en
Crohn).

c) Varices esofágicas tras fracaso de terapia conserva-
dora y enfermos con desnutrición moderada a gra-
ve.

d) Hiperemesis gravídica.
– Coadyuvante en la quimioterapia y radioterapia

a) Desnutridos severos que no pueden cubrir reque-
rimientos por el tracto digestivo.

b) Enteritis grado III o IV (p. ej., debidas  a tiotepa
en cáncer de mama).

c) Mucositis orofaríngea de grado III o IV (p. ej., tras
irradiación total y altas dosis de ciclofosfamida en
postopertorio de TMO).

d) Obstrucción del tubo digestivo si la desnutrición
es de moderada a grave e intervención diferida.

e) Hipoalbuminemia o desnutrición de tipo kwars-
hiorkor severa (Alb. < 2 mg% , 20 g/l) hasta tole-
rancia digestiva de ingesta calórica mínima. Si al ini-
ciar NE se observa diarrea debida a edema de la
pared intestinal.

– Síndrome de malabsorción en fase aguda e intestino
corto

En exclusiva o como apoyo a NE u oral. Reseccio-
nes intestinales del 50% (200 cm de ileon) asociado a
colectomía requieren NPT (+Zn +B12) en el posto-
peratorio inmediato. Enfermos con menos de 60 cm
de intestino remanente y sin colon son candidatos a
NPT domiciliaria de por vida.
– Insuficiencia hepática en presencia de encefalopatía

a) Fallo hepático fulminante.
b) Hepatitis aguda alcohólica.
c) Cirrosis hepática –estadios B y C de Child- cuando

está contraindicada la NE: Íleo, vómitos, pancrea-
titis, HDA.

d) Postoperatorio en pacientes con cirrosis hepática.
– Fracaso renal agudo con vía digestiva no funcionante.

Secundario a agresiones agudas de etiología variada
(politraumatismo, shock, sepsis, etc.). Se aconseja
fórmula de restricción proteica e hidrosalina si el pa-
ciente no está sometido a diálisis.

– Miscelánea
a) Politraumatismo grave, complicado con lesión ab-

dominal directa; hematoma retroperitoneal; íleo se-
cundario a: fractura vertebral, fracaso multiorgáni-
co, cuadro séptico, fármacos (mórficos,
barbitúricos, etc.)(29).

b) Quemados. La NPT estaría indicada como régi-
men mixto para llegar a cubrir los elevados reque-
rimientos en función de la superficie quemada.

c) Sepsis. La NPT resulta casi obligada aunque se es-
té aportando una cierta cantidad de nutrientes por
vía digestiva. Se trata de nutrir y mejorar el estado in-
mune, para evitar el fracaso hepático y del tracto
gastrointestinal previniendo la aparición del Fraca-
so Multiorgánico (FMO).

d) Transplantes.
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5.2. Tipos de nutrición parenteral

– Nutrición Parenteral Total o completa (NPT)
NPT es una solución parenteral que contiene todos los
requerimientos nutricionales necesarios para un de-
terminado paciente. Se administra por una vía cen-
tral debido a su osmolaridad elevada (>900
mOsm/l).

– Nutrición Parenteral Periférica Hipocalórica
(NPPH)
NPPH es una solución parenteral que satisface par-
cialmente los requerimientos nutricionales del pa-
ciente, por lo que su duración no debe ser superior a
5-7 días. Se puede administrar por vía periférica de-
bido a su baja osmolaridad, que no debera exceder de
900 mOsm/L.
Esta indicada en pacientes con desnutrición modera-
da y sin posibilidad de ingesta enteral en un periodo de
5-7 días, en pacientes en los que no está justificada la
NPT por vía central por relación riesgo /beneficio
negativa (contraindicación de cateterizacón de una
vena central, sepsis de cateter o bacteriemia) y como
soporte previo a la instauración de la NPT:

5.3. Vías de acceso venoso en nutrición
parenteral

Vía central o periférica, en función de la duración
prevista, accesos venosos disponibles y experiencia de ca-
da centro.

– Cateterización intravenosa periférica
Las vías periféricas preferidas para la NPP son la ce-
fálica y la basílica en situación antecubital, no siendo re-
comendables las venas de miembros inferiores, en las
que es mayor el riesgo de tromboflebitis. Su utiliza-
ción sera inferior a 2 semanas.

– Cateterización intravenosa central 
Para accesos centrales el cateter ha de estar situado
en la vena cava superior (1-2 cm por encima de la au-
rícula derecha). Se recomienda la subclavia como vía
de elección. En los enfermos con riesgo en la colo-
cación del cateter en subclavia (insuficiencia respira-
toria, respiración mecánica) es preferible la coloca-
ción en la yugular interna.
Si la duración se prevé inferior a 12-15 días o está
contraindicada la punción directa de los grandes vasos,
por problemas hemostáticos o dificultades anatómi-
cas, es posible la colocación de un cateter en vía cen-

tral a través de una periférica (vena braquial en parte
media del brazo) haciéndolo avanzar hasta cava su-
perior, pero existe mayor riesgo de flebitis, acoda-
miento del cateter y movilización de la punta con los
movimientos del brazo.
Si se prevé una larga duración (mayor de 2 meses)
puede recurrirse a cateteres tunelizados, introducidos
mediante técnicas radiológicas mínimamente invasivas,
o bien reservorios implantables(30).

El equipo de soporte nutricional de cada hospital,
debera establecer normas generales de asepsia y cuida-
dos del cateter(31).

5.4. Composicion de las unidades nutrientes 

La NP debe proporcionar al organismo todos los
nutrientes necesarios y en la cantidad suficiente para el
mantenimiento de un adecuado estado nutricional. Di-
chos nutrientes se clasifican en tres grandes grupos:
fuente calórica (hidratos de carbono y grasas); fuente
proteica y micronutrientes(32).

5.4.1. FFuente ccalórica

5.4.1.1. Carbohidratos

Glucosa (densidad calórica 4 kcal/g) es el substrato
energético de elección, se trata de la fuente más fisioló-
gica, barata y mejor tolerada en situaciones normales,
después de un periodo de adaptación.

El aporte de glucosa no debe sobrepasar 4-5
mg/kg/min; cantidades superiores de glucosa provo-
can infiltración grasa periportal y anormalidades de la
función hepática, con elevación de GOT; GPT, bili-
rrubina y fosfatasda alcalina, ademas de un aumento en
la producción de CO2, aumentando el cociente respi-
ratorio (CR) por encima de 1(33). El cese de una NPT
con cantidades elevadas de glucosa debe realizarse de
forma progresiva para evitar hipoglucemias y alteracio-
nes metabólicas importantes. En situaciones de estrés
metabolico(34),en las que existe resistencia a la insulina, la
tasa de metabolización de glucosa desciende, por lo que
tambien se han utilizado otras fuentes caloricas alter-
nativas.

5.4.1.2. Otros carbohidratos (fructosa, polioles) 

Alternativa en aquellas situaciones de intolerancia
hidrocarbonada que a veces presentan algunos pacien-
tes sometidos a nutrición parenteral (diabéticos, pan-
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creatitis, traumatismo craneoencefálico)(35,36).
Están lejos de ser substratos ideales. Ninguno pue-

de ser utilizado como única fuente hidrocarbonada, ya
que podrían provocar efectos secundarios. Las mezclas
más empleadas son glucosa/fructosa/xilitol (G/F/X),
sorbitol/xilitol (S/X), glucosa/xilitol (G, X).

Fuctosa: se metaboliza en un 70% a glucosa y en
un 30% a lactato. La glucosa producida se aclara más
lentamente. Presenta algunas ventajas frente a la gluco-
sa: efecto anticetogénico, inhibición de la lipólisis y aho-
rro proteico al frenar la gluconeogénesis. Pero su admi-
nistración ofrece también ciertas desventajas como
aparición de acidosis láctica, producción de lipogénesis
hepática, hipofosfatemia, hiperuricemia, depleción de
ATP y pueden aparecer complicaciones como deficit
de FK, F-1P o de F-1,6 Dpasa(37).

Glicerol: su transporte a través de la membrana ce-
lular no esta mediado por la insulina. Están descritas
complicaciones relacionadas con la dosis como: hemo-
lisis y hemoglobinuria. Es el único de los hidratos de
carbono no glucosa que el sistema nervioso central me-
taboliza en grandes cantidades.

Sorbitol: se metaboliza en el hígado a fructosa, no de-
ben sobrepasar los 150-200 g/día(38). Forma parte de al-
gunos preparados de nutrición parenteral periférica hi-
pocalórica.

Xilitol: se metaboliza en hígado en un 80%, por vía
distinta al sorbitol, de modo que se emplean mezclas
de ambos con el fin de aprovechar las ventajas de cada
uno de ellos, disminuyendo sus inconvenientes al redu-
cir el volumen aportado de cada uno.

5.4.1.3. Lípidos

Son substratos energéticos, con alta densidad caló-
rica (9 kcal/g) y baja osmolaridad 280-330 mOsm/l.
Sirven de vehículo de vitaminas liposolubles, aportan
ácidos grasos esenciales (AGE) y evitan los efectos se-
cundarios de la administración de cantidades elevadas de
hidratos de carbono (esteatósis hepática, elevada pro-
ducción de CO2).

Participan en la composición y estructura de las
membranas celulares. Son precursores de la sínte-
sis de mediadores lipidicos: eicosanoides, prostaci-
clinas, prostaglandinas, tromboxanos y leucotrienos
que juegan un papel primoldial en todos los proce-
sos inflamatorios de tonicidad vascular. Modulan la
expresión de genes implicados en las vías metabó-
licas, de genes de respuesta precoz y de mediado-

res inflamatorios(39).
Las emulsiones lipídicas estan compuestas por áci-

dos grasos que se caracterizan por la longitud de su ca-
dena y el grado de saturación; existen varias familias (w-
3, w-6, w-9...). Los w-3 (ácido alfa-linolénico) y los w-6
(ácido linoleico) son AGE que deben ser aportados de
una forma equilibrada en relaciones w-3/w-6 de 4:1 a
10:1.

El aporte de grasa oscila de 1 a 2 g/kg/día; lo que su-
pondrá entre el 40 y 60% de las calorías no proteicas.
La cantidad recomendada de ácido linoleico se en-
cuentra entre 3 al 10% del aporte energético y la de áci-
do linolénico del 0,5 al 1% del aporte energético. El ex-
ceso de grasa se asocia con alteraciones de la función
de neutrófilos y linfocitos, alteración de la función pul-
monar, bloqueo del sistema reticuloendotelial e incre-
mento de la producción de prostaglandina E2.

Las contraindicaciones de lípidos en NP se limitan
fundamentalmente a las alteraciones severas del meta-
bolismo lipídico, la coagulopatía grave y casos severos de
distress respiratorio. Existe un consenso(40) de reducir o
suprimir el aporte de lípidos en pacientes con hipertri-
gliceridemias a partir de 250 hasta 400 mg/dl y cuando
existe disminución de la actividad lipoproteinlipasa
(LPL) (prematuros, desnutrición grave, sepsis, insufi-
ciencia hepática).

La fuente lipídica idónea en nutrición parenteral se-
ría aquella que presentase la menor capacidad inmuno-
depresora y proinflamatoria posible.

Componentes de emulsiones lipídicas disponibles para
nutrición parenteral
– TG de cadena larga (LCT): proceden fundamental-

mente de aceite de soja. Las emulsiones lipídicas pa-
renterales LCT están formadas fundamentalmente
por ácidos grasos w-6, precursores de los principales
metabolitos del ácido araquidónico, y en menor cuan-
tía por ácidos grasos w-3, precursores de la serie impar
(ácido eicosapentonoico). En su proceso catabólico, los
w-6 van a generar, a partir del ácido araquidónico, las
prostaglandinas de la serie 2 (con propiedades vaso-
constrictoras y agregantes plaquetarios) y los leuco-
trienos de la serie 4 (con propiedades inmunosupre-
soras). Los w-3 producirán prostaglandinas y
leucotrienios de la serie 3 y 5 (con propiedades vaso-
dilatadoras y antiagregante plaquetar).

Existen presentaciones en forma de emulsiones al
10%, 20% y 30%; cada una de ellas se caracteriza por
un cociente fosfolípido/triglicérido (PL/TG): 10%
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(0,12); 20% (0,06); 30% (0,04). La ventaja de la emul-
sión 30% sería un cociente PL/TG más fisiológico, se-
mejante al quilomicrón natural.

– TG de cadena media (MCT): contienen ácidos gra-
sos saturados de 6-10 átomos de carbono. Presentan
un metabolismo diferente de los LCT. A diferencia
de los LCT, el transporte a través de la membrana mi-
tocondrial se realiza independientemente de la carni-
tina y por ello son oxidados más rapida y completa-
mente. Se emplean conjuntamente con los LCT;
denominadas mezclas MCT/LCT, esta combinación
aporta ácidos grasos esenciales procedentes de los
LCT, con la ventaja de la más rápida oxidación y me-
nor tendencia a almacenarse de los MCT. Se ha cons-
tatado(44) que los MCT/LCT frente LCT presentan
menor efecto inmunosupresor, tomando como refe-
rencia el índice CD4/CD8 y la función reticuloendo-
telial.

– Lípidos estructurados: obtenidos por transesterifica-
ción de MCT con LCT. Se pueden combinar en un
triglicérido diferentes ácidos grasos: de cadena larga
W6, de cadena media y poliinsaturados W3. Se obtie-
nen así niveles sostenidos más bajos de TG y ácidos
grasos de cadena media en plasma durante la infu-
sión.
Se han comunicado resultados favorables sobre el
metabolismo proteico con este modelo (Strutolipid®)
en situaciones de estrés(41).

– Aceite de oliva: emulsión con 80% de aceite de oliva y
20% de soja. Presenta la siguiente distribución de áci-
dos grasos: 20% PUFA, 65% MUFA (ácidos grasos
monoinsaturados), 15% AGS (ácidos grasos satura-
dos). Los ácidos grasos poliinsaturados (PUFA) de
soja disminuyen al 20% del total de AG, elevando los
(MUFA) (oleico) hasta el 65%; así se conseguiría me-
nor producción de PGE2 y descenso de la necesidad
de antioxidantes. En un estudio aleatorizado y doble
ciego, en pacientes quemados sometidos a NPT(42),
esta emulsión comparada con emulsión LCT presen-
tó un menor índice de peroxidación manteniendo ni-
veles adecuados de AGE.

5.4.1.4. Fuente proteica

El aporte nitrogenado en las nutriciones parente-
rales se realiza en forma de soluciones con 18-20 ami-
noácidos en forma levógira. Deben aportarse obliga-
toriamente los 8 aminoácidos esenciales (val, Leu, ileu,
tre, lis, met, fen, trip) y en el caso de situaciones especiales,

como insuficiencia renal, debe considerarse la his; en
nños, his y cis; en neonatos y prematuros, la taurina y, par-
cialmente, la tir; en situaciones de estrés hipermetabóli-
co en adultos, la gln y arg. El concepto de “indispensa-
bilidad” introducido por Visek y Kopple (1986)
considera indispensables: tre y lis; parcialmente indis-
pensables: his, val, ileu, leu, met, fen, y trip; condicio-
nalmente indispensables: gli y ser; de indispensabilidad
adquirida en situaciones metabólicas: tau, cis, tir, arg y gln;
por último son dispensables: Ala, Glut y Asp.

Las soluciones de aminoácidos se podrían clasifi-
car(43) en: estándar si se intenta suplir por vía i.v. el apor-
te proteico que tendría lugar si el individuo pudiera re-
cibir una dieta normal por vía digestiva;
órgano-específicas y sistema-específicas si además se
pretende actuar farmacológicamente.

Mezclas estándar de aminoácidos
En la década de los 40, Rose estableció un patrón de

AA de la proteína de alto valor biológico. Este patrón se
considera como estándar (g/100 g) según la
NCR/RDA:

Se han utilizado diversos patrones como base para

la elaboración de soluciones estándar de AA: ovoalbú-
mina, plasma, leche humana. Por lo que se prefiere ac-
tualmente seguir una serie de parámetros(44) para valo-
rar una dieta estándar: cantidad total (g/l) y porcentual
de AA esenciales (AAE); relación E/T (AAE/AAT);
cantidad total y porcentual de AANE (AA no esencia-
les); cantidad total y porcentual de AAR (AA ramifica-
dos: leu, isoleu, val); AANE: número, glicina, relación
met/cis.

En 1965 la FAO/OMS establecía la referencia del
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Aminoácidos g/100 g

Isoleucina 4,2
Leucina 7,0
Lisina 5,1
Metinina + Cisteina 2,6
Fenilalanina + Tirosina 7,3
Treonina 3,5
Triptófano 1,1
Valina 4,8
Histidina 1,7



patrón nuevo en el que la relación E/T era de 0,45,
marcando así la frontera del valor biológico de una pro-
teina. En este patrón los AAE constituyen el 43,44% y
los AAR el 22,6%.

Las mezclas estandar actualmente más utiliza-
das contienen en torno al 40% de AAE, 18-20%
de AAR y 8-9% de AA aromáticos(AAA): trip y
fen-ala. La relación met/cis será de 10:1a 22:1. La
dosificación habitual de AA en NP oscila entre 1 y
2 g/kg/día según situación clínica (ver en requeri-
mientos).

Mezclas organo-específicas: se trata de formulaciones
especiales capaces de corregir desequilibrios en los ami-
nogramas plasmáticos que se dan en determinadas pa-
tologías, o suplementar la cantidad de algún AA con
efecto terapéutico. Son caras y su empleo debe cir-
cunscribirse a sus indicaciones.

– Ricas en AA de cadena ramificada: estas formulacio-
nes pueden llegar hasta un 45% de AAR, se conocen
como HBC (High Branched Chain). La indicación de
estas mezclas en el paciente séptico ha probado ya su
utilidad(45). En un trabajo multicéntrico español se
asoció el empleo de AAR en pacientes sépticos con
menores estancias en UCI y mortalidad(46).

– Mezclas ricas en AAR (34-42%) y bajas en aromáticos
(AAR/AAA: 37/1) y met. Se trata de la fórmula
F080 (patrón de Fischer); con él se consigue estimular
la síntesis proteica, reducir el catabolismo proteico,
disminuir la amoniogénesis, inhibir el transporte de
AAA a través de la barrera hematoencefálica y mini-
mizar los niveles de amonio y aminoácidos osmogé-
nicos (gln y ala) a nivel cerebral(47). Su indicación se re-
duce a los pacientes con encefalopatía hepática y a los
hepatópatas que desarrollan encefalopatía cuando re-
ciben otro tipo de soporte nutricional.

– Mezclas bajas en AAR (10%) y enriquecidas en ala:
recomendadas para traumatismos, principalmente
craneal, en ausencia de infección.

– Soluciones adaptadas al aminograma del estrés pos-
toperatorio (patrón PO). Mayor aporte de cis, tir y
ser; con reducción de sus precursores: met, fen y
gli.

– Soluciones de AAE+his. Según las recomendaciones
de Kopple(48), la mejor utilización de N en el FRA se al-
canza con mezcla de este patrón con uno estándar,
quedando uno enriquecido de AAE+AANE. Se do-
sificará según se practique o no depuración renal y se

medirá la aparición de nitrógeno ureico (ANU).

Mezclas sistema-específicas: consisten en la utiliza-
ción de AA que actúan como “fármaco-nutrientes”:

– Arginina: presenta efecto anabólico, reteniendo N, es
inmunoestimuladora, con aumento de linfocitos en
sangre periférica y activación de los macrófagos. Induce
la secreción de hormona del crecimiento, de insulina
y glucagón, prolactina y catecolaminas, siendo tam-
bién precursora del óxido nítrico. Se indica en situa-
ciones de inmunosupresión e inmunodeficiencia.

– Glutamina: su admistración reporta efectos a nivel
muscular, intestinal, renal, pulmonar e inmunológico.
Previene la atrofia de la mucosa intestinal así como
de sus consecuencias. Se han referido buenos resul-
tados en tres tipos de pacientes: críticos, trasplante de
medula ósea y quirúrgicos (neos digestivas e intesti-
no corto)(49,50).

Disponemos de una mezcla (Glamín®) con
AAE/AAT = 0,36 y 15,5% de AAR, enriquecida en
L-glutamina con 18,5 g/l. También se puede añadir a
una fuente estándar de AA el dipéptido L-alanil-glu-
tamina (Dipeptivén®).

– Taurina: en este momento se dispone de soluciones es-
tándar con 0,17-0,20 g/l de L-taurina (Aminosteril
KE®); se esperan formulaciones con taurina y enri-
quecidas en arginina. La taurina desempeña un im-
portante papel en la conjugación de ácidos biliares,
regulación del volumen celular, función neural y reti-
niana, agregación plaquetaria y como antioxidante,
puede actuar como agente inotrópico positivo. En la
insuficiencia renal crónica y diabetes existen bajos ni-
veles intracelulares y renales de taurina también en
diabéticos. Debe incluirse en NP domiciliaria y en sín-
drome de intestino corto.

– Nucleótidos: se ha iniciado una línea de investigación
que cubre tanto a los hepatópatas como a los pacien-
tes en situación de agresión.

5.4.1.5. Micronutrientes

1. Vitaminas: existen preparados farmacéuticos que se
ajustan a las recomendaciones de la AMA. Para evitar
deficiencias deben incluirse desde el principio en la
bolsa con los demás nutrientes. En situaciones de es-
trés existe un aumento de necesidades de vitamina C
así como de otras vitaminas antioxidantes (A, D y E).
En caso de déficit específicos se recurrirá a adminis-
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tración individual de cada vitamina. Las vitaminas: K,
fólico, biotina y cianocobalamina pueden no formar
parte de algunos cócteles para NP.

2. Oligoelementos: al igual que para las vitaminas, exis-
ten soluciones de oligoelementos para cubrir los re-
querimientos en NP. Pueden incluir: cinc, cobre, cro-
mo, molibdeno, manganeso, flúor, yodo, hierro y
selenio. Las deficiencias de cinc son las que más fre-
cuentemente se manifiestan en clínica. En situacio-
nes de estrés así como en pérdidas de fluido por dia-
rreas o fístulas, se necesitan dosis de hasta 12-17
mg/día de cinc. El selenio y el cinc forman parte de
enzimas antioxidantes y, por tanto, de la defensa fren-
te al estrés oxidativo

3. Electrólitos: la NP incluirá diariamente las necesida-
des ajustadas de agua y electrólitos: sodio, potasio,
calcio, magnesio, cloruro y fosfato. El aporte de fós-
foro se debe realizar como sal orgánica (glicerofos-
fato) para evitar problemas de estabilidad.

5.5. Elaboración y control de calidad
de las unidades nutrientes(51)

Vease capítulo 2.7.2

5.6. Complicaciones en nutrición
parenteral (NP)

Las complicaciones en nutrición parenteral pueden
estar asociadas a cateterización (mecánicas oinfeccio-
sas) o a trastornos metabólicos debidas a la administra-
ción de nutrientes y de fluidos por vía endovenosa.

5.6.1. CComplicaciones mmecánicas

Las complicaciones mecánicas se pueden clasifi-
car en función de su asociación a punción, malposi-
ción, obstrucción y fijación y mantenimiento del ca-
téter:

– Punción del catéter. La complicación debida a pun-
ción es el tipo de complicación que presenta mayor
incidencia en los diferentes trabajos publicados. Entre
ellas cabe citar el neumotorax, el embolismo aéreo, la
punción extravascular, la rotura venosa y/o arterial,
la punción arterial, la lesión linfática y las lesiones neu-
rológicas(52).

– Malposición del catéter. La malposición del catéter
colocado por punción de una vía central, puede estar

asociada a extravasación (acumulo de líquidos en
pleura, mediastino y abdomen(53) y en algunos casos a
taponamiento por perforación del músculo cardia-
co(52,53).

– Obstrucción. La obstrucción del catéter puede ser
debida a la precipitación de sales que obturan la luz
del catéter o bien a la presencia de trombos. El pri-
mer caso se ha descrito exclusivamente en pacientes
con nutrición parenteral de larga duración(52).

Las trombosis y flebitis están asociadas princi-
palmente a cateterizaciones repetidas en la misma
área de inserción y a la utilización de accesos venosos
periféricos(54,55).

– Fijación y mantenimiento. La salida espontánea del
catéter y la rotura del mismo se pueden considerar
complicaciones con pocas consecuencias patológicas
si no van acompañadas de lesiones, no obstante una
elevada incidencia de las mismas puede producir un in-
cremento de otras complicaciones mecánicas e infec-
ciosas. La incidencia de complicaciones mecánicas
asociadas al tratamiento con nutrición parenteral oscila
entre el 2 y el 12,5% en los diferentes trabajos publi-
cados(52-57). Los factores de riesgo asociados a estas
complicaciones son la zona de hospitalización e in-
serción del catéter (experiencia del personal implicado),
el acceso venoso elegido, el tiempo de cateterización y
el tipo de catéter utilizado.

5.6.2. CComplicaciones iinfecciosas

La incidencia de complicaciones infecciosas aso-
ciadas a cateterización varía ampliamente en función de
la bibliografía consultada, esta variación, en líneas ge-
nerales, puede situarse entre el 3 y el 25%(57-60).

– Colonización significativa de catéter (CSC): implica la
presencia de gérmenes en número suficiente para
producir clínica infecciosa asociada (algunos autores lo
denominan infección).

– Bacteriemia asociada a catéter (BAC), también deno-
minada por otros autores como sepsis por catéter, es
un síndrome caracterizado por fiebre y escalofríos de-
bido al paso a la sangre de gérmenes provenientes del
sistema de alimentación parenteral. Queda definida
por la presencia de gérmenes en sangre (ya sean bac-
terias u hongos) con origen en cualquier punto de en-
trada del sistema de perfusión.

La colonización de la punta del catéter puede tener
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su origen en distintos puntos del sistema de perfusión de
nutrición parenteral y, en función del origen, distingui-
remos varios mecanismos de colonización. Los dife-
rentes orígenes de la CSC son la mezcla nutritiva, la co-
nexión del catéter, el punto de inserción del catéter y la
colonización de la punta por vía hematógena. Para es-
tablecer bacteriemia asociada a catéter debe haber, ade-
más, hemocultivos positivos para el mismo germen ais-
lado en la punta del catéter.

Los microorganismos más frecuentemente rela-
cionados con la colonización y posterior bacteriemia
son los estafilococos coagulasa negativos(57-63). También
se han descrito con relativa frecuencia colonizaciones
y bacteriemias por bacilos gram negativos(64) y por
Staphylococcus aureus. Algunas levaduras y en especial
las pertenecientes al género Candida, también se han
asociado a fungemia en pacientes con NP(65,66):

– Entre los factores de riesgo asociados a la cateteriza-
ción se encuentran los siguientes: zona de inserción
en vía femoral y yugular, días de cateterización, im-
plantación de catéteres en áreas no quirúrgicas, au-
sencia de protocolos específicos para el cuidado y
mantenimiento del catéter.

– Factores de riesgo asociados a las características del
paciente. Aunque menos estudiados que los factores
de riesgo asociados a la cateterización se han descrito
los pacientes de edad avanzada(67), pacientes varo-
nes(23), la existencia de otros focos infecciosos, la mal-
nutrición(61) o situaciones que comprometen las de-
fensas del huésped, procesos asociados a
descamación(67).

5.6.3. CComplicaciones mmetabólicas

Las complicaciones yatrogénicas asociadas a NP
pueden ser por sensibilización (lecitina de soja, prepa-
rados vitamínicos...) o por toxicidad inducida por con-
taminantes presentes en los preparados (aluminio, sulfito,
ftalatos, EDTA) o por la toxicidad de algunos nutrientes
específicos (fructosa o sorbitol)(69-71).

Las complicaciones carenciales pueden ser debidas
a la falta de nutrientes específicos en el diseño de la pres-
cripción o al aporte reducido de los mismos. También
pueden presentarse por la reducción de nutrientes aso-
ciados a fenómenos de degradación. Se han descrito
tanto en macronutrientes (déficit de ácidos grasos esen-
ciales y de aminoácidos específicos) como en micronu-
trientes (oligoelementos y vitaminas) y en el aporte hi-

droelectrolítico. Estos últimos son relativamente fre-
cuentes, ya que muchos de los pacientes candidatos a
esta terapia presentan alteraciones anatómicas y/o fun-
cionales del tracto gastronitestinal (vómitos, diarreas,
fístulas, aspiraciones por sondas de descompresión,
etc.). La hipofosfatemia es una complicación frecuente
en pacientes con NP y se ha asociado al síndrome de
realimentación con el inicio brusco de esta terapia(72-73).

Las complicaciones por sobrecarga metabólica
pueden producirse por la sobresaturación de las tasas
metabólicas debido al elevado aporte de nutrientes o a la
limitación en la capacidad de metabolización. Hay mu-
chas situaciones clínicas, básicamente ligadas a situacio-
nes de estrés metabólico (hipercatabolismo), que cur-
san con una clara limitación en las tasas de
metabolización de los nutrientes administrados y con
otros cambios del metabolismo que comportan una in-
cidencia más elevada de complicaciones metabólicas.
Los procesos infecciosos y aquellos que se relacionan
con una respuesta inflamatoria sistémica son una de es-
tas situaciones(74-75). Entre estas complicaciones las más fre-
cuentes son la hiperglucemia, hipertrigleridemia y la so-
brecarga nitrogenada.

La sobrecarga de fluidos y electrólitos, con balan-
ces positivos de líquidos, es un hecho relativamente ha-
bitual durante la terapia con NP. También existen dife-
rentes situaciones clínicas, frecuentes en estos pacientes,
en los que se debe limitar el aporte de iones, especial-
mente sodio, potasio y cloro(76).

Independientemente de las alteraciones metabóli-
cas puntuales que se asocian a la administración de NP
hay que tener en cuenta la presencia de trastornos de
origen multifactorial y que requieren una visión en con-
junto y más amplia. Entre estos los más descritos son
la Disfunción hepática asociada a N.P.(77,78), la trasloca-
ción bacteriana(79) y la enfermedad ósea asociada a nu-
trición parenteral de larga duración(80-81).

NUTRICIÓN ENTERAL

6.1. Introducción

El concepto de nutrición enteral (NE) se refiere a la
administración de nutrientes a traves de la vía gastroin-
testinal y puede ser sinónimo de la administración de
nutrientes a través de una sonda (nasogástrica, transpi-
lórica) o enterostomía (gastrostomía o yeyunostomía),
pero para algunos autores el concepto es más amplio y

6
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lo utilizan para administrar la dieta completa o como su-
plemento por vía oral en aquellos enfermos que con la
dieta diaria por boca no llegan a las calorías o proteínas
necesarias (p. e., anorexia nerviosa, enfermedades infla-
matorias intestinales, neoplasias de ORL).

Cuando se formulan regímenes con idéntica
composición(82) no existe diferencia en la eficacia
entre la nutrición parenteral y enteral, pero siempre
que exista un tracto digestivo funcionante, la NE
es el soporte nutricional artificial de elección, por
las ventajas de esta sobre la nutrición parenteral
(NP) y por los beneficios que se derivan del aporte
de nutrientes en la luz intestinal. Para Lundholm(83),
las ventajas de NE frente NP son: mejora de la fun-
ción del enterocito,ya que se produce un efecto tró-
fico sobre la luz intestinal, previniendo la hipoplasia
vellositaria provocada por el ayuno prolongado;
disminución de la translocación bacteriana asociada
a las endotoxinas; menor morbilidad por disminu-
ción del número complicaciones septicas relacio-
nadas con el catéter; y menor costo.

6.2. Indicaciones de la nutrición enteral

Trallero(84) considera necesario realizar tres pregun-
tas ante un enfermo candidato a NE: presencia o no de
peristaltismo, ausencia de obstáculos (tumor, bridas,
etc., por debajo del yeyuno) y existencia de suficiente
capacidad absortiva en el intestino

a) Enfermos con problemas de deglución
Lesiones del tronco encefálico a nivel de bulbo
raquídeo; lesiones bilaterales de los hemisferios
cerebrales; tumores cerebrales no operables; coma
neurológico; accidente vascular cerebral; trauma-
tismo craneo-encefálico; secuelas de lesiones
neuroquirúrgicas; encefalitis; meningitis, parálisis
cerebral; enfermedades desmielinizantes: escle-
rosis múltiple y esclerosis lateral amiotrófica y los
estados avanzados de: Parkinson, demencia senil
y Alzheimer.

b) Enfermos con alteraciones oro-faringe-laringe
Por lesiones de boca y/o faringe debidas a trauma
o a neoplasia,y en pacientes oncológicos mien-
tras dure la radioterapia.

c) Fístulas esofàgica-gástricas, pancreáticas, yeyu-
nales, ileales y colónicas
En las fístulas altas gástricas, biliares, pancreáti-
cas, fístulas ileales o colónicas. Existe controver-

sia en las fístulas yeyunales proximales sobre si
nutrición parenteral o enteral.

d) Síndromes de malabsorción
En aquellos casos en que la dieta oral no consiga la ab-
sorción adecuada. Las patologías que son candidatas
son: síndrome del intestino corto,definido como se-
vero (intestino remanente < 60 cm) y con colecto-
mía total o parcial asociada; linfoma intestinal; enteritis
por quimioterapia o radioterapia y pancreatitis cró-
nica.

e) Trastornos de la motilidad
Gastroparesia diabética; síndromes de pseudobs-
trucción intestinal crónico.

f) Enfermedades inflamatorias intestinales
Colitis ulcerosa y la enfermedad de Crohn en
brote moderado a severo (según índice de True-
love o Van Hees) y sin megacolon tóxico el pri-
mero, ni fístulas enterocutaneas el segundo, son
candidatos a dietas enterales por sonda nasogás-
trica sin residuos o con fibra solubre (fibra guar).

g) Enfermos que realizan una ingesta 
insuficiente
Por falta de aporte. Anorexia nerviosa, depresión severa
o caquexia neoplásica o por incremento de las necesida-
des en estados hipercatabólicos.

h) Postoperatorio de cirugía 
esófago-gástrico-pancreática
Como son la esofaguectomia, gastrectomía total
o subtotal, duodenopancretectomía. Es necesa-
rio yeyunostomía de alimentación. Se inicia la
dieta enteral a las 36 h (día +2) del postoperatorio
a 1.00 ml/6 h en infusión continua. El día +3 a
150 ml/6 h; día +4 a 200 ml/6h; día +5 a 250
ml/6 h... hasta calorías necesarias.

6.3. Contraindicaciones

a) Íleo paralítico. Por sedación en enfermos de
UCI.

b) Fístulas duodenales,biliares,pancreáticas y yeyu-
nales proximales de alto débito(> 1.000 ml/d).
Indicación de nutrición parenteral + octeotride
s.c., hasta disminución débito fístula.

c) Obstrucción intestinal. Por bridas, neoplasia...
d) Enfermos terminales. Las complicaciones pue-

den ser mayores que los beneficios: aspiración,
hiperhidratación.
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6.4. Vías de acceso para nutrición enteral
en el sistema digestivo(85)

6.4.1. VVías pprepilóricas nno qquirúrgicas
para uun pperiodo ccorto dde ttiempo

a) Sonda nasogástrica
Está indicada en enfermos conscientes.
Está contraindicada en coagulopatía severa, frac-
turas faciales o nasales y estenosis totales de esó-
fago.

b) Sonda orogástrica
Vía ideal en neonatos de bajo peso o a térmi-

no con problemas de succión. En adultos se uti-
liza en enfermos con trauma facial o nasal, sinu-
sitis, donde la vía nasal está contraindicada. No
es tolerada durante periodos largos de tiempo.

6.4.2. VVías ppostpilóricas nno qquirúrgicas
para uun pperiodo ccorto dde ttiempo

a) Sondas transpilóricas.
Indicada en enfermos con alto riesgo de aspiración
o con reflujo gastroesofágico o con problemas de va-
ciamiento gástrico por neuropatía diabética.
Su localización ideal sería pasado el ángulo de Treitz,
pero es aceptable en la 3 o 4ta porción duodenal. Se
utilizan sondas con una longitud mínima de 100 cm y
de 12 Fr, con lastre de tungsteno que facilita el paso del
píloro hasta duodeno o yeyuno.

b) Sondas dobles transpilóricas y prepilóricas. (Stay
Put®).
Indicadas en las gastroparesias de larga duración, per-
miten evacuar el volumen gástrico y a la vez alimentar
por la sonda transpilórica.

6.4.3. VVías pprepilóricas yy ppostpilóricas
quirúrgicas ppara uun pperiodo ccorto
de ttiempo

a) Gastrostomía. Indicada para la descompresión en la
cirugía pancreática y biliar, con lo cual se salvaguarda
las anastomosis pancreáticas. Poco utilizada como vía
de nutrición enteral.

b) Yeyunostomía. Tubos muy delgados de 7-8Fr, que
se colocan en el acto quirúrgico con la idea de poder
iniciar la nutrición enteral a las 36 horas de la inter-
vención.

6.4.4. VVía pprepilórica ppara uun pperiodo
largo dde ttiempo. GGastrostomías

Indicada en enfermos con disfagia secundaria a
problemas neurológicos, cáncer de cabeza y ORL.

Es una vía muy cómoda para el paciente ya que le
permite realizar una vida social normal. La inserción de
la gastrostomía endoscópia percutánea (PEG), se debe
realizar con la anestesia local y sedación. Se utilizan ca-
libres de 14-24 Fr.

6.4.5. VVía ppostpilórica ppara uun pperiodo
largo dde ttiempo

a) Yeyunostomía. Indicada en los pacientes con gastro-
paresia o reflujo gatroesofágico o con neoplasia pan-
creáticas o neoplasias gástricas irresecables.Pueden
ser la yeyunostomía quirúrgica o yeyunostomía en-
doscópica percutánea (YEP). Sus calibres son de 5-14
Fr.

6.5. Tipos de dietas utilizadas en nutrición enteral

La utilización de dietas culinarias como NE tiene
importantes inconvenientes: escasa homogeneidad, la
necesidad de utilización de sondas de gran calibre
(>16Fr), mayor contaminación y composición nutritiva
inexacta e incompleta.

En el mercado español sin contabilizar las dietas co-
mercializadas como suplementos, módulos nutriciona-
les o dietas para pediatría, existen 74 marcas comerciali-
zadas(86) divididas en dietas poliméricas (con y sin fibra,
hiperproteicas, hipercalóricas), oligoméricas, dietas para
situaciones clínicas especiales.
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6.5.1. FFórmulas aa bbase dde hhomogeneizados dde aalimentos
naturales

Son dietas homogéneas y de baja viscosidad prepa-
radas bajo fórmula farmacéutica, a partir de la mezclas
de diferentes nutrientes a las que se añaden cantidades ne-
cesarias de macro o micronutrientes según la RDA. Ac-
tualmente en el mercado español sólo existe una
fórmula con estas características.

6.5.2. FFórmulas ddefinidas

Son mezclas de macronutrientes y micronutrientes
obtenidos artificialmente de los alimentos mediante di-
versos procedimientos industriales.

a) Poliméricas
Contienen proteínas completas (albúmina de

huevo, caseinato sódico y calcio de la leche, soja), lí-
pidos procedentes de aceites vegetales (algunas fór-
mulas contienen aceites de cadena media), hidratos
de carbono (hidrolizados de almidón, dextrinomal-
tosa) carecen de lactosa y pueden contener fibra. La
mayoría son saborizadas con sacarosa (18% de las
calorías) y se pueden ingerir por boca además se su uti-
lización por sondas o enterostomías. Pueden clasifi-
carse en:
- Normoproteicas (14-18% de las calorías totales en
forma de proteínas).Se dividen en normocalóricas e
hipercalóricas.
- Normocalóricas (1-1,2 kcal/ml). Pueden ser con
y sin fibra. Deben contener 12,5 g de fibra/1.000
kcal/día, no se especifica el tipo de fibra.

- Hipercalóricas (� 1,3 kcal/ml). Pueden contener
fibra, cuya cantidad mínima deberá cumplir el
punto anterior y sin fibra.

- Hiperproteicas (� 18 % de las calorías totales en
forma de proteínas). Pueden contener fibra. Se
pueden dividir en normocalóricas (1-1,2 kcal/ml) e
hipercalóricas (� 1,3 kcal/ml).

b) Oligoméricas
Contienen hidrolizados de proteínas (oligopép-
tidos) a los que se pueden añadir algunos aminoáci-
dos.Como fuente de hidratos de carbono la dextri-
nomaltosa y escasa proporción de lípidos (8-15%).
En un inicio y debido a su mal sabor,sólo se admi-
nistraban por sonda o enterostomía, actualmente en
el mercado existen dietas saborizadas para su admi-
nistración oral. Se dividen en:

- Normoproteicas (14-18% de las calorías en forma de
proteínas).Son normocalóricas (1-1,2 kcal/ml).

- Hiperproteicas (> 18% de las calorías totales en
forma de proteínas). Se pueden dividir en normo-
calóricas e hipercalóricas.

6.5.3. PPreparaciones ppara ssituaciones
clínicas eespeciales

Actualmente su formulación está en controversia,
aunque la teoría de su uso parece lógica, cuando se
compararan los resultados en la clínica diaria con las
dietas estándar, no proporcionan mayor eficacia. En la
literatura se encuentran pocos trabajos de metaanálisis
para analizar su eficacia.

– Nefropatía crónica. El 7-15% de las calorías totales proceden de
las proteínas (según si el paciente esté en diálisis o prediálisis);
más del 60% de las proteínas de origen animal enriquecidas
con histidina, arginina, taurina y carnitina. La densidad calórica
debe ser � 1,5 kcal/ml.

– Hepátopatía crónica. El uso de dietas ricas en ami-
noácidos ramificados y pobres en aromáticos pa-
rece disminuir el grado de encefalopatía. Sólo han
demostrado su utilidad en encefalopatías de grado
III-IV, Son necesarios de 0,5-1,2 g/kg/d(87) en ami-
noácidos ramificados. Se comercializan como su-
plementos y dietas completas.

– Insuficiencia respiratoria. En los enfermos con en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica se pretende re-
ducir el aporte de calórico de los hidratos de carbo-
no a favor de los lípidos para asi disminuir la
formación de CO2 y reducir la hipercápnia. En la ac-
tualidad se considera más importante la calidad los lí-
pidos enriquecidos con ω3, los cuales son precurso-
res de las series 3 y 5 de prostanoides, leucotrienos,
tromboxanos, con una menor carga inflamatoria

– Diabetes mellitus. Las recomendaciones de la Ameri-
can Diabetes Association(88) son:
a) El 10-20% de las calorías totales en forma de pro-

teínas. En el caso de nefropatía incipientente: 10%
(0,8 g/kg/d).

b) Ingerir < del 10% de las calorías restantes en forma
de lípidos saturados.

c) Ingerir < del 10% de las calorías restantes en forma
de lípidos polinsaturados.

d) El 60-70% del total de las calorías han de ser aportadas en for-
ma de lípidos monoinsaturados (10-15% de las calorías to-
tales) y hidratos de carbono (50-55%).
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e) La fibra soluble no ha demostrado una mejora en la dismi-
nución en la absorción de hidratos de carbono.
Sorprendentemente muchas dietas no formuladas
específicamente para diabetes, cumplen con esta
definición.

– Inmunodepresión en el paciente crítico. Se utilizan
dietas enriquecidas con nucleótidos, omega 3 y arginina.
Su finalidad es más terapeútica que nutricional y es
una de las fórmulas con más estudios realizados. Be-
ale(89), en un metaanálisis con 1482 enfermos críticos en
el que se comparaba dieta estándar frente a dietas en-
riquecidas con inmunonutrientes, observó que no
existia diferencia significativa en la mortalidad pero sí
en la disminución de las infecciones, en la reducción de
días con la ventilación mecánica y estancia hospitala-
ria cuando se utilizaban dietas enriquecidas. Galbán(90),
compara en 176 pacientes de UCI, una dieta hiper-
proteica frente a una dieta enriquecida con inmuno-
nutrientes y concluye que esta última disminuye sig-
nificativamente la mortalidad y la bacteriemia.

6.5.4. SSuplementos nnutricionales

Son fórmulas desequilibradas que aportan uno o
varios nutrientes pero no todos o no en la cantidad su-
ficiente para cubrir las RDA. Sirven para complementar
dietas deficitarias. Tienen buen sabor y se pueden utili-
zar por vía oral. Podemos dividirlas en:

a) Energéticas con una densidad calórica de � 1,5
kcal/ml contituida por hidratos de carbono, lípidos y
< 14% de las calorías totales a partir de las proteí-
nas.Su presentación es en forma líquida y pudding.

b) Hiperproteicas con un aporte de proteínas > 30% de las ca-
lorías totales. Presentación líquida y en pudding.

c) Sin lípidos, con hidratos de carbono y normopro-
teicas.

6.5.5. MMódulos

Constituidos por nutrientes aislados, se utilizan pa-
ra elaborar fórmulas completas a la “carta” para aquellos
pacientes que su patología no se ajusta a las dietas es-
tándar o para enriquecer alguna dieta con un nutriente
determinado.

Están comercializados módulos nutricionales de:
Proteínas: completa, como hidrolizado o aminoácidos
esenciales o ramificados. Hidratos de carbono: dextri-
nomaltosa, Lípidos: triglicéridos de cadena larga y me-
dia. Vitaminas, oligoelementos y electrólitos.

6.6. Características de las dietas enterales. ¿Qué pará-
metros debemos analizar antes de escoger una
fórmula comercial?

a) Sabor: las dietas por vía oral, contienen sacarosa (18-
26%),para mejorar el sabor, por lo que en enfermos
diabéticos se realizara un control especial 

b) Densidad calórica: es la relación entre calorías totales
(incluidas las proteínas) y el volumen de la dieta. Las
dietas normocalóricas suele ser entre 1 y 1,2 Kcal
mientras que las hipercalóricas � 1,3 kcal.

c) Distribución calórica: es importante recordar que la
distribución de las calorías en nutrición enteral, se re-
aliza entre los tres macronutrientes más importantes
es decir, proteínas, hidratos de carbono y lípidos. Las
dietas normoproteicas deben contener como míni-
mo > de un 14% de las calorías que provengan de
las proteínas.

d) Fuente de nutrientes: la fuente de proteínas en las
dietas poliméricas en el 90% de las fórmulas comer-
cializadas en España es únicamente proteína de le-
che (caseinato sódico-cálcico) o conjuntamente con
un 20% de proteína de soja.

La fuente de hidratos de carbono en la mayoría de
las fórmulas es dextrinomaltosa y en las dietas sabo-
rizadas, sacarosa (18-26%).

En los lípidos, la mayoría de las fórmulas
contienen aceite de maíz, un menor número de
fórmulas contienen, aceite de cártamo, de gira-
sol y MCT.

e) Relación entre calorías no proteicas y gramos de ni-
trógeno: la mayoría cumplen que sea 1 g de N2 � 120
kcalorías no proteicas cuando el grado de estrés es
de moderado a no estrés, mientras que en estrés severo
esta relación es 1 g de N2 80-100 kcalorías no protei-
cas.

f) Agua libre: la pauta de líquidos en enfermos con nu-
trición enteral y que no necesitan una restricción de lí-
quidos por su patología(insuficiencia cardiaca, insu-
ficiencia renal...), es de 40-42 ml/kg/día.

En el siguiente cuadro, se recoge cantidad de
agua para 1.000 ml de la dieta, en función de su den-
sidad calórica.
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Densidad calórica     ml de agua en 1.000 m %
kcal/ml de la fórmula
1 860 86
1,2 800 80
1,5 760-780 76-78
2 690-710 69-71



g) Relación entre ω6/ω3: la proporción adecuada debe ser entre 4:1
a 10:1. Muchas fórmulas no siguen esta proporción, es especial-
mente importante en las patologías de origen inflamatorio (colitis
ulcerosa, sarcoidosis etc).

h) Calorías necesarias para administrar el 100% de la
Cantidad Diaria Recomendada (CDR)–RDA ameri-
cano: importante en enfermos con problemas de to-
lerancia a la dieta (p. ej., distensión abdominal, etc.) en
los que las dietas concentradas con poco volumen
deberían contener el 100% de las CDR.

i) Fibra: ¿qué cantidad diaria? ¿Qué tipo?: la ingesta diaria reco-
mendada de fibra en adultos según diferentes sociedades nutri-
cionista europeas y de Estados Unidos es de 10-13 g/1.000 kcal
(20-25 g/d) de fibra soluble e insoluble. Las fibras se clasifican en
a) insolubles (celulosa, hemicelulosa, lignina.), con poca viscosi-
dad, incrementan el volumen de las heces y no son fermenta-
bles en el colon derecho y b) solubles (pectinas, goma guar, goma
arábiga), mayor viscosidad, poco incremento en el volumen de las
heces y fermentables en colon derecho con la formación de áci-
dos grasos de cadena corta (butírico, propiónico y acético).

j) Osmolaridad: actualmente todas las fórmulas son iso-
osmolares (250-360 mOsm/l).

k) Viscosidad: importante para la relación entre el diá-
metro interior de la sonda y la dieta.A nivel práctico po-
demos considerar:
- Dietas estándar sin fibra o dietas oligoméricas: son-
das de 8Fr.

- Dietas con fibra tipo polisacáridos de soja: 10Fr.
- Dietas con fibra solubles y fermentables (pectina,
goma guar..): 12Fr.

l) Carga renal de solutos: el riñón tienen un límite en la
excreción de solutos no pudiendo concentrar la orina
por encima de los 1.200 miliosmoles/l. La adminis-
tración de dietas hiperproteicas o exceso de electroli-
tos puede conllevar a una pérdida de agua y producir
deshidratación. Así cada mEq de sodio, potasio y clo-
ro es igual a 1 mOsm de carga renal. 1 gramo de pro-
teína es igual a 5,7 mOsm.

Para calcular la carga renal de solutos en milioslmoles = gra-
mos de proteínas x 4 + Eq de sodio, potasio y cloro.

6.7. Materiales para la administración
de nutrición enteral

6.7.1. SSondas
Para Trallero(84), los aspectos que se deben considerar

en la elección de una sonda son:

– Material utilizado en su fabricación: deberán ser de po-

liuretano y silicona. No debe utilizarse el cloruro de
polivinilo por problemas de endurecimiento a pH áci-
do y puede producir esofagitis y necrosis.

– Longitud y diámetro: pueden oscilar entre 50-120 cm
dependiendo si se utilizan en pediatría o adultos. Están
comercializadas con diferentes calibres de 8-14Fr. Un
Fr representa el diámetro externo (1Fr= 1/3 mm).
Enfermos con estenosis esofágica por neoplasia o
postoperatoria, ideal 8 Fr (con fiador). El tamaño es-
tándar es el de 12 Fr (permite la administracióna de
dietas con viscosidades altas).

– Lastre en el extremo distal: necesario para la coloca-
ción de sondas transpilóricas.

– Marcadores de posición: son marcas para conocer la
distancia en la colocación.

– Fijadores: algunas sondas van provistas de una guía
metálica para facilitar su colocación, sobre todo en pa-
cientes con problemas de deglución.

6.7.2. EEquipos, eenvases dde aadministración dde lla ddieta

Los equipos para la administración de la nutrición
enteral pueden ser:

a) Para utilización en gravedad.
b) Para bomba de infusión. Que podremos observar de

dos tipos: con unos 15 cm de silicona para la utilización
en bombas peristálticas o que contengan un casette
de presión para dosificación volumétrica.

6.7.3. BBombas dde iinfusión

Las bombas peristálticas eran las mas utilizadas en
nutrición enteral, contienen un mecanismo en aspa –ro-
tatorio–, que comprime parte del equipo (silicona). Ac-
tualmente se está imponiendo los equipos con dosifica-
ción volumétrica.

6.8. Tipos de administración de nutrición
enteral

La nutrición enteral se puede administrar diaria-
mente de forma continua o intermitente.

La forma de administración continua consiste en la ad-
ministración de la nutrición enteral en un espacio de
tiempo superior a 16-18 horas.Se puede administrar con
bomba de infusión.

La administración intermitente, consiste en la adminis-
tración de 300-500 varias veces al día, en función del vo-
lumen total a administrar y tolerancia del paciente. Se
aconseja una velocidad de 5-7 ml/minuto, es decir la
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dieta se administra entre 1 h a 1 h 30 min.
En el siguiente esquema(91) podemos observar los

diferentes parámetros que nos ayudaran a elegir una o
otra forma de administración.

6.9. Complicaciones de la nutrición
enteral(92-94)

Las complicaciones de la nutrición enteral las pode-
mos clasificar en:

Mecánicas, Gastrointestinales, Metabólicas y Sépticas.
En la Tablas 5, 6 y 7 se representa las complicaciones

mecánicas y sépticas; gastrointestinales y metabólicas
mas habituales.

6.10. Seguimiento clínico

6.10.1. BBalance dde llíquidos, ccontrol
analítico, ccontrol dde ppeso

En los enfermos con nutrición enteral deberemos
controlar diariamente el balance de líquidos sobretodo
durante el paso de nutrición parenteral a enteral. Tam-
bién en el inicio de NE en enfermos post gastroparesia
que después de la prueba de retención positiva inician
dieta, pero en la segunda toma revierte la gastroparesia.
Los cambios o suspensión de fluidoterapia se realizará
cuando se observe buena tolerancia a las 1000 kcal por
sonda o enterostomia.

Semanalmente se realizará un control analítico en
los enfermos ingresados donde constará: ionograma;
función renal, función hepática; pruebas de coagula-
ción y fórmula leucocitaria. También semanalmente se
realizará un aclaramiento de creatinina y balance nitro-
genado a partir de la recogida de orina de 24h.

Siempre que sea posible los enfermos se pesaran
semanalmente y se observara si se forman edemas en las
extremidades inferiores.
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Tipo Volumen Aspiración Diarrea Obstrucción Náuseas/
administración residual sonda Vómitos

(>50ml)

Continua + +++ + +++ ----
(>14h)

Intermitente +++ + ++ + ++
(500 ml en
1 h 30 min a 2 h)

Complicación Posibles causas Prevención/Solución
Problemas de erosión Sondas de poliuretano y > 14 Fr Utilizar sondas • 12 Fr y de silicona.
nasofaringe. otitis media
Mala colocación a) Bucles en el estómago con la sonda a) Calcular distancia; sonda con lastre.
a) sonda transpilórica lastrada transpilórica Procinéticos.
b) sonda gástrica b) Tos vómitos b) Comprobación Rx
Obstrucción a) Medicamentos triturados a) Disover con más agua.

b) Dietas hiperproteicas +pH gástrico > 4 Utilizar jarabes o soluciones.
c) Cantidad inadecuada de agua b) Acidificar previamente

en los lavados sonda post dieta. a la administyración dieta (coca cola..)
d) Alta viscosidad(dietas >70 poises) c) Administrar > 100 ml de agua.

para sondas de 6-8 Fr d) Emplear dietas con menor viscosidad.
Aspiración; Retención Alteración de la motilidad gástrica: a) Omeprazol
gástrica; reflujo a) Reflujo gastroesofágico b) No diabéticos: procinéticos. Diabéticos:
gastroesofágico b) Retención gástrica Eritromicina 250 mg/8 h IV

c) Posición horizontal c) Levantar la cabeza entre 30-35 grados.
Infección de la herida Cuidado inadecuado. Cuidado aséptico de la gastrostomía
y fascitis necrotizante
de la gastrostomía
Diarrea Infección bacteriana (yeyunostomía), Intentar utilizar el sistema cerrado

por infección dieta. (presentaciones de 500 ml)

Tabla 5. Complicaciones mecánicas y sépticas.
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Complicación Posibles causas Prevención/Solución
Náuseas/Vómitos Excesiva velocidad de administración. Disminución velocidad
Distensión abdominal 500 ml/ 30-40min.

Diarrea a) Fármacos a)
Antibióticos (Amoxicilina+ 
clavuránico o Ciprofloxacina) b) Disminución velocidad.
Jarabes con Sorbitol(>20 g/d) c) Iniciar con dietaoligopéptida
Laxantes, Procinéticos. o con fibra soluble.

b) Exceso de velocidad en la administración. a) Enzimas pancreáticas.
c) Hipoalbuminemia(< 18 g/l b) Tratamiento con vancomicina oral
d) Malabsorción(pancreatitis crónica...) c) Intentar utilizar el sistema cerrado
e) Clostridium difficile (presentaciones de 500 ml)
f) Infección bacteriana (yeyunostomía),

por infección dieta.

Estreñimiento a) Deshidratación a) Administrar > 40 ml/kg/d
b) Dietas sin fibra b) Dietas con fibra. Mejor 50% de soluble 
c) Inactividad e insoluble.

c) Ejercicios abdominales

Tabla 6. Complicaciones gastrointestinales.

Complicación Posibles causas Prevención/Solución

Hiperglicemia a) Sépsis.Resistencia a la insulina a) Administrar insulina
b) Diabetis mellitus b) Fórmulas con el 50% de lípidos.
c) Corticoides

Hipernatremia a) Pérdida de agua libre por Administrar G5% o SF 0,3%
deshidratación; diabetis insipida, diarrea

Hiponatremia a) Hiperhidratación por secreción a) Restricción de fluidos.
hormona antidiurética. Diuréticos.

b) Ileostomias terminales. b) Administrar suero fisiológico

Hiperpotasemia Acidosis Metabólica por ins. renal. Dietas con bajo potasio

Hipopotasemia Hiperhidratación; diuréticos; insulina; Suplementación de potasio.
Anfotericina B, corticoides, diarrea 
y síndrome de realimentación

Hipofosfatemia Síndrome de realimentación Suplementación de fosfato
Insulina

Hipomagnesemia Síndrome de realimentación. Suplementación de magnesio
Ciclosporina

Déficit de zinc Por pérdidas: Diarrea; fístulas, diuréticos. Suplementación de cinc

Tabla 7. Complicaciones metabólicas.



INTERACCIONES MEDICAMENTOS -
ESTADO NUTRICIONAL.
ALIMENTOS - MEDICAMENTOS

El estado nutricional y la interacción bidirec-
cional alimento-medicamento pueden alterar la
eficacia y efectos adversos de los medicamentos,
así como el proceso natural de la nutrición, cau-
sando déficit o acumulación de algún nutriente.

La falta de respuesta a un tratamiento, la apa-
rición de síntomas inesperados o un empeora-
miento clínico pueden ser la consecuencia última de
una de estas interacciones. En algunas ocasiones
son fácilmente predecibles o reconocibles; sin em-
bargo, en otras es necesario un profundo conoci-
miento de la farmacocinética y farmacodinamia
de los medicamentos, de la fisiología de la nutri-
ción y de los requerimientos nutricionales, así co-
mo del efecto de ciertas patologías  sobre los nu-
trientes.

Estructuraremos el tema en:

7.1. Interacciones in vivo, en las que
se incluyen:

7.1.1. IInteracciones aalimento-mmedicamento

7.1.2. IInteracciones mmedicamento–alimento

7.1.3. EEfecto ddel eestado nnutricional ssobre mmedicamentos

7.2. Compatibilidad y administración
de medicamentos en nutrición parenteral

7.3. Compatibilidad y administración
de medicamentos en nutrición enteral

7.1.1. IInteracciones aalimento–medicamento

Se refiere al efecto que ejercen los alimentos
sobre los medicamentos. Las clasificamos en
interacciones farmacocinéticas y farmacodinámicas.

Los medicamentos más susceptibles de tener
una interacción alimento-medicamento son los de
baja biodisponibilidad y alto grado de metabolismo
del primer paso(95).

– Interacciones farmacocinéticas: son las produ-
cidas a nivel de absorción, distribución, meta-
bolismo y excreción.

- Absorción. Son las más habituales. La mayoría de los
medicamentos se absorben por difusión pasiva,
siempre en forma soluble y no ionizada, lo que está
condicionado por sus  propiedades físico-químicas:
solubilidad, lipofilia, pKa y tamaño molecular y las
propiedades determinadas por el medio: por un lado,
el contenido intestinal (pH, viscosidad, presencia de
sustancias quelantes o adsorbentes), y por otro la in-
tegridad y funcionalidad del intestino (superficie ab-
sortiva, flujo vascular, velocidad de tránsito). Así,
cualquier modificación en el medio, según diferentes
mecanismos, conlleva  una alteración en la biodis-
ponibilidad del medicamento, bien sea disminuyen-
do, aumentando o retardando la absorción. Se citan
como ejemplos conocidos y mecanismos funda-
mentales:
1. Cambios en el pH gastrointestinal. La presencia de

alimentos en el estómago produce un aumento del
pH intragástrico, lo que favorece la solubilidad
del saquinavir y por tanto su absorción.

2. Efecto en la velocidad de vaciamiento gástrico y
motilidad intestinal. Las comidas con exceso de
grasa y copiosas retrasan el vaciamiento gástrico
y aumentan la motilidad intestinal. Por ejemplo, la
espironolactona se debe tomar con alimentos, ya
que favorecen su disolución y posterior absor-
ción.

3. Adsorción de medicamentos o quelación de los
mismos. Son ejemplos conocidos tetraciclinas y le-
che, fibra y lovastatina, ciprofloxacino y calcio de
la dieta.
Una interacción, que incluye fenómenos de com-

plejación y de disminución de la solubilidad, se produce
entre la fenitoína y la nutrición enteral(96-97).
- Distribución: un alimento puede desplazar al medica-
mento de su unión a proteínas plasmáticas. Así, la
administración de lípidos en la nutrición parenteral
provoca un aumento de ácidos grasos libres que
pueden desplazar al medicamento de su unión a
proteínas. Además, la alteración del equilibrio hídri-
co que produce, puede aumentar el volumen de dis-
tribución de medicamentos como la gentamicina(98).

- Metabolismo: el hígado metaboliza los medicamentos
mediante reacciones de oxidorreducción, conocidas
como fase I, y reacciones de conjugación o fase II. Al-
gunos componentes de la dieta pueden ser induc-
tores o inhibidores enzimáticos, o bien afectar al flu-
jo sanguíneo hepático. Un potente inhibidor
enzimático es el contenido en los flavonoides del

7
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zumo de pomelo, que puede incrementar la biodis-
ponibilidad del felodipino desde 206 a 284%(99). Por
el contrario, los indoles contenidos en vegetales del
género Brassica son inductores enzimáticos.

- Excreción: las dietas hiperproteicas producen au-
mento de flujo sanguíneo renal y de la filtración glo-
merular, favoreciendo la eliminación renal de medi-
camentos.

– Interacciones farmacodinámicas: aumentan o dismi-
nuyen la acción farmacológica del medicamento. Un
ejemplo conocido es el antagonismo de alimentos ri-
cos en Vitamina K y anticoagulantes.

Una buena clasificación y explicación de las inter-
acciones alimento-medicamento se encuentra en los li-
bros a los que pertenecen las referencias 95 y 101.

7.1.2. IInteracciones mmedicamento-aalimento

Se refiere al efecto que ejercen los medicamen-
tos sobre los nutrientes. Ambos comparten muchas
propiedades fisico-químicas y rutas metabólicas,
por lo que los medicamentos pueden afectar a la
utilización de nutrientes en cualquiera de los pro-
cesos fisiológicos o metabólicos relacionados con
la nutrición.

Los mecanismos implicados incluyen desde
una modifcación de la fisiología digestiva (altera-
ción del apetito y gusto, uso de laxantes, uso de co-
lagogos y coleréticos), quelación del nutriente en el
intestino, hasta fenómenos de antagonismo com-
petitivo a nivel enzimático o de la excreción del nu-
triente.

Entre los factores de riesgo para sufrir una
interacción de este tipo se encuentran: polimedica-
ción, hábitos alimentarios, pérdida de nutrientes en
el proceso de preparación, dietas restrictivas, des-
órdenes alimentarios (bulimia, anorexia), alcoholis-
mo y adicción a medicamentos, enfermedades cró-
nicas que cursan con desnutrición, alteración renal
y hepática y status socioeconómico(100). Clasificadas
por nutriente(99-102):

Proteínas: anabolizantes.
Hidratos de carbono: hiperglicemiantes como los cor-

ticoides, hipogliceminates (insulina, propanolol). Lí-
pidos: hipolipemia (orlistat), hiperlipemia (inhibi-
dores de la proteasa).

Minerales y elementos traza:
Sodio: tiacidas, corticoides.

Potasio: aminoglucósidos, anfotericina, diuréticos de
asa, diuréticos ahorradores de potasio, cisplati-
no.

Magnesio: cisplatino, anfotericina,
Calcio: suplementos de vit. D, fenitoína, fenobarbital.
Fósforo: antiácidos, sucralfato.
Hierro: antisecretoresgástricos, penicilamina.
Zinc: diuréticos.

Vitaminas:
Cianocobalamina: antisecretores gástricos, colchicina.
Ácido fólico: fenitoína, trimetroprim-sulfametoxazol,

metotrexato.
Piridoxina: isoniazida, levodopa, hidralazina.
Tiamina: furosemida.
Vit. K: anticoagulantes orales, antibióticos de am-

plio espectro.
Vit D: fenitoína, isoniazida, colestiramina, rifampi-

cina.
Vit C: salicilatos y tetraciclinas.

7.1.3. EEfecto ddel eestado nnutricional
sobre mmedicamentos

La presencia de malnutrición y estados carenciales
concretos en un  individuo puede modificar la respues-
ta a los medicamentos(102-104). En general en la malnutrición
grave se encuentran disminuidas la absorción, la unión a
proteínas, el metabolismo y la excreción renal(105).

Absorción: la desnutrición y el reposo intestinal duran-
te la nutrición parenteral producen atrofia de la mucosa
y una reducción en las secreciones gástricas, biliares,
pancreáticas e intestinales, lo que afecta en diferente gra-
do a la biodisponibilidad de los medicamentos.
Distribución: por un lado los cambios en el equilibrio
hídrico asociados a malnutrición conllevan cambios en
el volumen de distribución; por ejemplo los aminoglu-
cósidos, que se distribuyen preferentemente en el líqui-
do extracelular, tiene un mayor volumen de distribución
en pacientes malnutridos que en normonutridos(106). Por
otro lado, la hipoproteinemia aumenta la fracción libre de
medicamentos con elevada tasa de unión a albúmina
como fenitoína y ácido valproico(103, 107).
Metabolismo: la oxidación y conjugación están dismi-
nuidas en la desnutrición severa. Este es el caso de fe-
nazona, cloroquina, metronidazol, paracetamol, salici-
lato y sulfadiazina; sin embargo, si la desnutrición es leve
o moderada, estas reacciones pueden estar aumenta-
das(109).
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Excreción renal: la malnutrición grave provoca
un descenso en la filtración glomerular y en el
flujo sanguíneo renal, disminuyendo la elimina-
ción de antibióticos betalactámicos y aminoglicó-
sidos.

En el otro extremo, la obesidad puede obligar
a corregir la dosificación. Para algunos medica-
mentos la dosis de choque se instaura a partir del
peso ideal y para otros según peso corporal total,
en función de que el medicamento se distribuya
sólo a tejido magro o también a tejido graso. En
otras ocasiones, la obesidad no modifica el acla-
ramiento del medicamento, por lo que no sería
necesario corregir la dosis de mantenimiento(113).

7.2. Compatibilidad y administración
de medicamentos en nutrición parenteral

La administración de medicamentos conjun-
tamente con la nutrición parenteral está indicada en
pacientes con restricción de fluidos, acceso veno-
so limitado, nutrición parenteral domiciliaria y ad-
ministración de medicamentos en perfusión con-
tinua(109). Se distinguen dos modalidades: la
administración dentro de la bolsa que contiene la
nutrición, o bien en Y, es decir, con un tiempo de
contacto no superior a 60 minutos. Evidente-
mente, para realizar esta práctica se debe asegu-
rar que existe compatibilidad entre el medica-
mento y la mezcla nutriente.

Las variables clásicas determinadas en un estudio de
compatibilidad son: cambio de color, cambio de pH, os-
molalidad, presencia de precipitados. Cuando se trata de
una emulsión con lípidos se debe determinar la estabili-
dad de la misma y el tamaño de micela; y finalmente valo-
rar el medicamento(110, 111). Además se debería considerar
el efecto del medicamento sobre los componentes de la
mezcla nutriente(111).

Los estudios de compatibilidad publicados difieren
en composición cuantitativa y cualitativa de la mezcla nu-
triente (con o sin lípidos, concentración de aminoácidos,
concentración de carbohidratos, electrolitos), cantidad de
medicamento añadido, temperatura, tiempo y variables
medidas, por lo que la extrapolación de resultados a la
práctica clínica debe ser cuidadosa. Como guías útiles de
consulta de compatibilidades se recomiendan las citadas en
112, 113 y 114.

7.3. Compatibilidad y administración
de medicamentos en nutrición enteral

Como hemos visto en el apartado interacciones ali-
mento-medicamento, la nutrición enteral pueden pro-
ducir interacciones a nivel farmacocinético y farmaco-
dinámico con los medicamentos, y pararelamente se
pueden originar otros problemas específicos, inherentes
a la administración del medicamento a través de una
sonda.

A. La adicción de medicamentos directamente a la die-
ta fórmula no está aconsejada, debido a que no están
evaluados todos los factores que influyen en la bio-
disponiblidad del medicamento(97). El contacto de la
dieta –fórmula con soluciones de pH< 3,5 (fluoxetina
solución, zidovudina, haloperidol gotas...), o bien >
10 (almagato suspensión , aminofilina solución...)
precipita las proteínas y consecuentemente obstruye
la sonda(114).

B. En la elección de la forma farmacéutica de partida
se debe considerar que la modificación de las carac-
terísticas galénicas de una forma farmaceútica puede
alterar su biodisponibilidad. No deben triturarse: las
que presentan cubierta entérica, comprimidos su-
blinguales, dobles comprimidos, comprimidos de li-
beración retardada, matrices, sistema OROS(97,116, 117).
Las fórmulas líquidas son preferibles, pero también se
deben tomar precauciones con: pH, la viscosidad de
soluciones oleosas, ya que podría pegarse a la sonda
y no absorberse y como describiremos en el siguien-
te apartado, la excesiva osmolaridad y contenido en
sorbitol.

C. Si la sonda es transpilórica o una yeyunostomía, es-
tamos ante una nueva vía de administración de me-
dicamentos(118), ya que obviamos la capacidad de dis-
gregación y disolución del estómago, así como un
tramo de superficie absortiva intestinal. Además, la
administración de soluciones de elevada osmolari-
dad o con alto contenido en sorbitol por esta vía
puede provocar diarrea osmótica(119-120), por lo que el
medicamento se debe administrar disuelto en un
medio isotónico al jugo intestinal. Mientras no se
disponga de formulaciones preparadas para la ad-
ministración por sonda, o de estudios de biodispo-
nibilidad, se aconseja el uso de las guías publicadas(107,

116, 117, 120), que indican la forma farmacéutica de partida
que se debe elegir, cómo se debe modificar y la técnica
de administración más conveniente. Estas guías están
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orientadas a facilitar la absorción y tolerancia del me-
dicamento y a evitar interacciones con la nutrición
enteral.

NUTRICIÓN ARTIFICIAL DOMICILIARIA

8.1. Introducción

En la última década se ha extendiendo al medio do-
miciliario la administración de alimentos artificiales por
vía enteral (NED) o intravenosa (NPD). Esta modalidad
terapéutica se ha revelado vital en muchos procesos
aunque es costosa y requiere una adaptación específi-
ca. En la Comunidad Económica Europea, la preva-
lencia es de 440 pacientes por millón con NED y NPD,
respectivamente. En los Estados Unidos es de 120 y
415 pacientes por millón para las modalidades de NED
y NPD(121). En España el censo de NADYA registra
1.714 pacientes en 1998(122).

La NAD requiere de un equipo multidisciplinar
(médico, farmacéutico, enfermero, dietista, psicólogo,
asistente social, auxiliares) aunque su correcta aplica-
ción depende de que el programa individualizado sea
explicado y enseñado al paciente y a sus familiares o en-
torno más próximo, sobre quienes recae en gran medi-
da la responsabilidad de aplicar criterios de asepsia, se-
guridad y el control de la NAD(123)

8.2. Indicaciones

Un paciente es candidato a NAD cuando los re-
querimientos que precisa para el soporte vital y mante-
nimiento de la salud no pueden ser cubiertos mediante
ingesta oral espontánea de alimentos. La nutrición enteral
domiciliaria (NED) está indicada cuando el tracto gas-
trointestinal (TGI) funciona pero su acceso está limita-
do por una enfermedad (cáncer de esófago) o por la in-
capacidad de absorción de nutrientes. La Nutrición
parenteral domiciliaria (NPD) es necesaria cuando el
TGI no debe (inflamación, fístulas) o puede (resección
intestinal) ser utilizado.

En 1998 se desarrolla en España una orden minis-
terial(124), en la que se especifican las condiciones y pa-
tologías tributarias de NAD.

En NED las principales patologías se circunscri-
ben, según datos de la Oley foundation, a pacientes con
cáncer (43%), disfágia (29%) y trastornos de la motilidad

del TGI (3%). En NPD predomina el cáncer (40%),
enfermedad de Crohn (11%), isquemia intestinal
(6.2%) y sida (6%).

8.3. Vías de acceso

En NAD, la selección de la vía de acceso es vital.
Las guías de buena práctica clínica establecen que
cuando se estima que la necesidad de NAD es superior
a las 4-6 semanas, se debe recurrir a las técnicas de
gastro o yeyunostomía. Cuando existe peligro de as-
piración y el vaciado gástrico es lento se sugiere el em-
pleo de sondas de yeyunostomia. La sonda de gas-
trostomía se puede colocar por técnica endoscópica
percutánea (GEP), radiológica (GR), o quirúrgica
(GQ). En caso de obstrucción alta del TGI habría que
acudir a la GQ.

En el caso de la NPD las vías con menos compli-
caciones mecánicas e infecciosas son en orden decre-
ciente, subclavia, yugular y femoral. El catéter (tipo
Hickman, Broviac ó Groshong) se tuneliza por deba-
jo del tejido subcutáneo de la piel, con el propósito de
reducir la incidencia de infecciones, disponemos de
catéteres del. También se puede acudir a la implantación
subcutánea de catéteres protésicos centrales con re-
servorio de titanio y membrana de silicona (porth-a-
cath). La incidencia comparativa de infecciones entre
ambos sistemas es similar, por lo que la preferencia
debe basarse en la preferencia del paciente.

8.4. Técnicas de administración

La alimentación a través de sondas de gastrostomía
permite la administración en dosis individualizadas
(bolus) y también de forma continua en caso de pa-
cientes con un vaciado gástrico lento. En bolus se sue-
le acudir a la administración de 200-300 ml de ali-
mento cada seis horas, o a su administración mediante
gravedad, conectando la bolsa de nutrición a la sonda
y regulando la altura de la bolsa para que su contenido
se introduzca en el estomago en un tiempo de 30-60
min. La alimentación a través de sonda de yeyunosto-
mía debe tener consistencia líquida o semilíquida y ad-
ministrase mediante bomba de perfusión. El tiempo re-
querido para su administración oscila entre 16 y 24
horas y la velocidad de perfusión se ajustará entre 45 y
125 ml/h. La velocidad máxima que tolera el intestino
oscila entre 140-160 ml/h. Es importante lavar la son-
da con al menos 25 ml de agua cada 4-6 horas.

8
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La NPD se puede administrar de forma continua (24
h/día) o de forma cíclica (12-14 h/día). En este último
caso es importante reducir la velocidad de perfusión,
durante la última hora, a la mitad para amortiguar el
descenso brusco de la glucemia. Tras la perfusión se de-
be lavar el catéter con 100 ml de SF y heparinizar (5 ml
heparina 0,1%), como profilaxis antitrombótica.

8.5. Fórmulas y sistemas

La orden ministerial de 1998 reconoce como die-
tas enterales a las dietas poliméricas, oligoméricas y ele-
mentales. Además considera dietas especiales para pa-
tologías especiales (diabética, hepática, renal, estrés).
Entre las dietas especiales destacan las enriquecidas con
aminoácidos de cadena ramificada, para pacientes con in-
suficiencia hepática y encefalopatía, y las enriquecidas
con inmunonutrientes para pacientes VIH positivos
con desnutrición grave.

En NPD la formula nutricional la suele proporcio-
nar el Servicio de Farmacia Hospitalaria de referencia, y
su composición debe ser individualizada para cada pa-
ciente. En situaciones convencionales se recomiendan los
siguientes aportes: calorías: 25-35 kcal/kg.; proteínas:
1-1,5 g/kg.: Na: 1-2 mEq/kg: K: 0,5-1,5 mEq/kg; Ca: 15
mEq, Mg: 8 mEq, P: 30 Mm. Como éstas formulas son
deficitarias en carnitina, glutamina, ácido fólico y vitamina
K, se deben suplementar con estos agentes. Estudios re-
cientes han establecido que las fórmulas son estables
en frigorífico un mínimo de 14 días. El periodo de
administración no debe sobrepasar las 24-28 h. Tam-
bién se debe tener en cuenta que la luz y el oxígeno de-
gradan a la tiamina, riboflavina y vitamina C y que la vi-
tamina A es potencialmente susceptible de adsorberse a
la superficie de la bolsa. Por ello en pacientes con NPD
de larga duración debe vigilarse la aparición de signos clí-
nicos indicativos de estados deficitarios en estas vita-
minas.

8.6. Seguimiento clínico

Las complicaciones en NAD se pueden categori-
zar en tres grupos: mecánicas, infecciosas y metabóli-
cas (Tablas 5, 6 y 7).

En NED las complicaciones mecánicas más fre-
cuentes son las obstructivas, sobre todo en las sondas
de yeyunostomía debido a su menor calibre (6
French).

Las complicaciones infecciosas relacionadas con

la sonda se circunscriben a la formación de heridas y
abscesos periostomales.

En NPD las complicaciones son de mayor grave-
dad debido a la mayor agresividad de esta terapia. La ve-
nopunción puede inducir hidrotórax, neumotórax, y
embolización pulmonar. La trombogénesis puede
desarrollarse a lo largo de la nutrición y se deben ins-
taurar medidas profilácticas y curativas. Entre las pri-
meras destacan la heparinización del catéter con he-
parina (5.000 UI) tras cada ciclo de NP. Ante la
sospecha de precipitados salinos (fosfato cálcico) se
preconiza la instilación de ClH 0.1N, y si la obstrucción
es de naturaleza grasa se debe instilar alcohol al 70%.
En caso de desarrollarse un proceso trombótico se re-
comienda la perfusión de 10.000 UI de Urocinasa.

La infección es la complicación más grave asocia-
da a la NPD, condicionan la readmisión hospitalaria
con una frecuencia de 0,3-1 veces año/paciente, y
contribuye al 10% de la mortalidad en pacientes con
NPD. El 80% de las infecciones por catéter son debi-
das a estafilococos (aureus, epidermidis), el 15% a le-
vaduras tipo cándida y el 5 % restante a gérmenes
gram negativos(125). Ello condiciona que durante la
NPD se deban extremar las medidas de asepsia tanto
en la preparación como durante la administración de la
fórmula nutricional. Se recomienda la interposición
de filtros (1,2 micras) y algunos autores el “sellado”
con vancomicina 0,5 mg/ml, amicacina 1,5 mg/ml y
anfotericina B 2,5 mg/ml. Las complicaciones meta-
bólicas más importantes asociadas a la NPD afectan al
sistema óseo (osteoporósis y osteomalacia) hígado
(colestasis, esteatosis) y riñones (pérdida progresiva de
la función renal). Entre los trastornos transitorios des-
tacan las alteraciones en la glucemia, en el equilibrio
ácido-base y en la homeostasis electrolítica. Estas al-
teraciones se pueden manejar modificando la formu-
la nutricional. Otras complicaciones metabólicas pue-
den ser debidas a contaminantes como el aluminio, y a
déficits o excesos de micronutrientes Así se han descrito
estados deficitarios de cromo, cobre, hierro y vitaminas.
Los estados deficitarios se han relacionado con alte-
raciones en el metabolismo de la glucosa, aparición de
anemia, dificultades en la síntesis de colágeno y en la
respuesta inmunológica. Además es conocido que las
enzimas hepáticas aumentan en el 50-75% de los pa-
cientes con NPD, durante las dos o tres primeras se-
manas, aunque esta situación revierte espontánea-
mente. La aparición de cuadros de colestasis se puede
tratar mediante la administración de pequeñas canti-
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dades de alimentación enteral o administrando la
NPD de forma cíclica.

8.7. Controles

La creación de un equipo de soporte nutricional y el
desarrollo de guías clínicas reduce las complicaciones
de la NPD y mejora los resultados terapéuticos(126). La fre-
cuencia y tipo de controles depende del tipo de enfer-
medad base y de la estabilidad vital del paciente. Los di-
versos modelos existentes incorporan normalmente
parámetros antropométricos (peso, circunferencia me-
dia del brazo, pliegue del tríceps), bioquímicos nutri-
cionales (glucosa, triglicéridos, albúmina, prealbúmina,
linfocitos totales), bioquímicos inespecificos (panel
electrolito, indicadores de la función renal y hepática). Así
mismo es importante seguir un registro del balance hí-
drico, ingestas, débitos anormales y fiebre. En el si-
guiente cuadro se recogen las principales actuaciones
del médico de atención primaria frente a un paciente
con NAD.

Actuación del farmacéutico clínico en pacientes
con vías de acceso mediante sondas de ostomía (NED)
y catéteres o reservorios venosos (NPD),

PROGRAMAS DE GARANTÍA DE
CALIDAD EN NUTRICIÓN ARTIFICIAL: IN-
DICADORES Y ESTÁNDARES

El tema de la calidad en NA fue recogido por
Owens en 1989(127) y en nuestro país por diversas enti-
dades científicas como la Vocalía de Farmacéuticos de
Hospital del CGCOF(128) y la FEFH y varios profesio-
nales como Cardona(129), Font et al.(130-133), Llop et al.(134),
Schoenemberger(135), etc. que lo han implantado en su
trabajo diario.

La calidad consiste en establecer cual es en cada

momento la práctica considerada como correcta, com-
pararla con la que estamos realizando, analizar las causas
que generan problemas, aplicar los cambios necesarios
para solucionarlos y comprobar si han sido eficaces.
Los programas de garantía de la calidad (PGC) tienen co-
mo objetivo mejorar los estándares con el tiempo. Se
deben corregir los estándares propuestos con los rea-
les y tomar medidas en aquellos que resulten con des-
viaciones que no se consideren aceptables.

El impacto de la NA se determina analizando: el
número de pacientes con diagnóstico de malnutrición
que oscila entre 30-50% de los ingresados, de ellos un
10% son susceptibles de NA, NP (2%), N.E (8%) y/o
suplementos, la frecuencia y tipo de test de laboratorios
realizados, las soluciones o nutriciones que se utilizan, nú-
mero de unidades perdidas y su costo. Los resultados
obtenidos son visibles y claramente demostrables en
los pacientes.

La estructura de la Unidad de Nutrición Artificial
(UNA) y la composición del ESN depende de factores
como el tipo de institución, número y severidad de la
enfermedad de los pacientes (case mix), disponibilidad
de los profesionales (equipo interdisciplinar) y políticas
internas. Debe contar con el apoyo de una Comisión
de NA que incluya representantes de los servicios que

utilizan la NE y NP regularmente (cirujanos, intensi-
vistas, gastroenterólogos, internistas, endocrinólogos,
etc.), farmacéuticos, enfermeros y dietistas. El tiempo
de dedicación y la distribución de sus funciones, por
tanto, pueden variar de un hospital a otro. Todos deben
tener interés en el soporte nutricional y es esencial su
participación en el desarrollo del PGC.

Una vez formado el ESN, el primer paso es asig-
nar responsabilidades a cada miembro, que deben con-
signarse por escrito. La Americam Society of Parenteral
and enteral nutrition (ASPEN) ha desarrollado están-
dares de responsabilidades profesionales para enfer-
mería, dietistas, médicos y farmacéuticos(136). Se deben ela-
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Exudado/ Fiebre > Obstrucción Tiempo Salida Frecuencia
Pus 38,5 °C. Admón. Accidental Analítica

NED Tramitar Amoxicilin/ Instilar Frascos: Insertar Si
cultivo Clavulánico agua 8 h. inmediatamente estable,

875/125 c 12 h destilada Bolsas: 24 h Foley semestral

NPD Tramitar Vancomicina Urocinasa Máximo Perfundir Si 
cultivo 1 g c 12 h 10.000 24 h/bolsa Glucosa estable,

UI c 6 h 10%. bimensual



borar protocolos y establecer las sistemáticas de traba-
jo por consenso e implantar programas de detección
de pacientes desnutridos en el hospital, así como priorizar
la utilización de la vía oral (suplementos), enteral y/o
parenteral, por este orden.

El PGC en N.A debe cumplir los siguientes requi-
sitos: ser concurrente, permitir la evaluación diaria, pro-
porcionar evaluaciones semanales y generar informes
mensuales y anuales y, toda la documentación que genere
debe ser archivada en la UNA. Debe utilizar la moni-
torización diaria establecida en el protocolo en uso y
contar con un programa informático para la evaluación
nutricional y seguimiento de pacientes que permita ob-
tener indicadores de calidad en cada centro y ofrecer
información sobre su adecuación a los estándares esta-
blecidos.

El programa informático debe contemplar los da-
tos demográficos de cada paciente individual, el ase-
soramiento nutricional y cálculo de requerimientos, e
incorporar los rangos aceptables para las distintas me-
didas nutricionales y metabólicas, el seguimiento ana-
lítico y el de complicaciones. Incluye la composición de
la NP diaria y modificaciones, asesora sobre la osmo-
laridad (periférica predeterminada y CAN) y elabora la
etiqueta y hoja de trabajo en campana. Genera informes
de consumos para Gestión, informes de pacientes en
NP diarios y por servicios e informe final por pacien-
te. Es decir, debe proporcionar una continúa evaluación
del paciente mientras se realiza el soporte nutricional.

Un PGC en NA debe tener los siguientes com-
ponentes(127): a) selección de indicadores de calidad; b)
definición de criterios y estándares; c) recogida y aná-
lisis de datos; d) recomendación de acciones correc-
toras; e) documentación de los resultados del pacien-
te; f) reevaluación de criterios y estándares.

El objetivo general del programa debe ser mejorar
el soporte nutricional de los pacientes con NA. Al es-
tablecer protocolos, indicadores y estándares, se dis-
minuirá la variabilidad y mejorarán los resultados ob-
tenidos en los pacientes. Los objetivos específicos: 1)
Respecto a los pacientes: a) selección apropiada: ¿está
indicada la prescripción?(136); b) adecuación de la dieta
al estado del paciente: evitar problemas de sobre e in-
frautilización; c) minimizar complicaciones: del catéter
(mecánicas y sépticas) y alteraciones metabólicas: ba-
lances de fluídos, hiperglucemias (corregir y controlar
según protocolo… etc.) y d) educación. 2) Respecto
al trabajo de la unidad de nutrición artificial y al traba-
jo de planta: a) Preparación: aspectos técnicos y galé-

nicos, b) dispensación y transporte, c) administración
y d) seguimiento, para asegurar la homogeneidad del
proceso y del resultado(137). 3) Respecto al personal: a)
selección y asignación de responsabilidades. b) au-
mentar la satisfacción y seguridad del trabajo. c) mejorar
la comunicación de políticas y procedimientos. d) in-
crementar la productividad a través de la eliminación de
ensayos y errores. e) servir como base para el desem-
peño de la evaluación. f) mejorar su formación. g)
informar al resto del personal y a los pacientes. 4) Res-
pecto a la gestión: a) mejorar la gestión, proporcio-
nando en tiempo real los costes por servicio y por pa-
ciente. b) mejorar la gestión de stocks y reciclaje de las
unidades nutrientes no utilizadas, siempre que sea po-
sible. c) aumentar la eficiencia y cubrir las necesidades
con la mayor calidad y al menor coste. Como objetivos
operativos: a) establecer criterios y estándares. b) eva-
luación interna y externa. c) Corregir desviaciones y
fijar nuevos objetivos.

Además se deben realizar estudios de indicadores
económicos: coste/paciente; coste/unidad nutriente;
coste/estancia; coste/ingreso; coste/efectividad; cos-
te/beneficio… y mejorar la eficacia con las actuaciones
realizadas.

Para evaluar y mejorar la calidad del proceso de
NA es necesario medir lo que se hace y como se hace,
poniéndonos como objetivo hacer lo correcto y ha-
cer bien lo correcto. Es importante la terminología re-
lacionada con la GC. Las definiciones que vamos a
utilizar son:

– Criterio: es el juicio profesional de la asistencia ópti-
ma, en relación a un determinado aspecto de la
atención sanitaria. Son límites objetivos para el aná-
lisis de datos. Por ejemplo. Un criterio aceptable pa-
ra la concentración de Na sérica es un rango de 130-
145 mEq/l

– Indicadores: son medidas seleccionadas de calidad
tales como la concentración de Na sérico como una
medida de resultado metabólico. Dos tipos: centi-
nela y comparación (Tasa). Los indicadores deben
ser precisos, exactos, específicos, sensibles y con va-
lor predictivo.

– El estándar: se define como el nivel teórico de apli-
cación del criterio que esperamos encontrar en
nuestro centro concreto. Son medidas de aceptable
desviación de los criterios.

Al evaluarnos en nuestros propios servicios con
los condicionantes y características de nuestros hos-
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pitales: obtenemos los índices reales de calidad, que
son una aceptable desviación de los criterios.

– % de cumplimiento: es una medida de la desviación ac-
tual de los criterios. Se calcula como el número de
medidas que cumplen los criterios dividido por el nú-
mero total de medidas obtenidas.

Los criterios se clasifican según los aspectos que se
consideren:
a) Estructura: características de las circunstancias en

que se proporciona la asistencia sanitaria, recursos
materiales, humanos, estructura organizativa.

b) Proceso: formas en las que la asistencia sanitaria es
dispensada y recibida.

c) Resultado: el efecto de la asistencia sobre el estado
de salud del paciente y de la población.

Pero además en NA se pueden seleccionar cuatro ca-
tegorías de indicadores:

– Adecuación: incluyen la indicación y duración de la
terapia.

– Complicaciones: metabólicas, sépticas y mecánicas.
– Resultados nutricionales: determinaciones BN y pro-

teína visceral…
– Otros: olvidos en datos de laboratorio….

Se definen rangos absolutos aceptables para cada
parámetro monitorizado y estándares para cada indica-
dor (Tablas 8 y 9). Los criterios de estructura existen o
no. En los de proceso, por ejemplo los que evalúan gra-
do de cumplimiento, si el porcentaje de cumplimiento
medio que se obtiene es superior al estándar inicial, el es-
tándar se aumenta(127). En los de resultados, se deben re-
alizar acciones preventivas si el cumplimiento es infe-
rior o superior al estándar establecido (p. e.: aportes de
nutrientes, por exceso o defecto) o correctoras en el ca-
so de complicaciones, siempre en un tiempo mínimo
establecido.

TERAPÉUTICA NUTRICIONAL
EN PEDIATRÍA

10.1. Valoración del estado nutricional
La principal diferencia de los pacientes pediátricos

con los adultos es que es necesario además valorar el
crecimiento. El crecimiento en los niños es un proce-
so extremadamente complejo que está influenciado,
además de por factores genéticos, por factores am-
bientales, enfermedades y el estado nutricional. La va-
loración nutricional en pediatría se basa en:

– Historia clínica: se revisa la enfermedad actual del
paciente junto con los antecedentes personales,
el funcionamiento gastrointestinal (vómitos, dia-
rreas, reflujo gastroesofágico). Se debe incluir una
historia dietética que incluya la ingesta habitual,
hábitos dietéticos especiales, etc.

– Examen físico, buscando sobre todo signos clíni-
cos de déficit nutricional.

– Medida del crecimiento, que incluye peso actual,
longitud o talla, perímetro cefálico (en menores
de 3 años), medidas del crecimiento en compara-
ción con la media (percentiles), velocidad de cre-
cimiento (curvas de crecimiento), así como el es-
tadiaje del desarrollo puberal.

– Parámetros bioquímicos: proteínas plasmáticas,
niveles de vitaminas y oligoelementos, etc.

10.2 Requerimientos(137,138)

10.2.1. RRequerimientos hhídricos

En condiciones normales, los requerimientos de fluidos
pueden calcularse por la fórmula de Holliday-Segar:

Peso (kg) Cantidad de fluido por día
< 10 100 ml/kg
10- 20 1000 + 50 ml por cada kg por encima de
10
>20  1500 + 20 ml por cada kg por encima de
20

Estos datos son adecuados en ausencia de enfer-
medad cardiaca o renal y de pérdidas extraordinarias.
Es necesario hacer un balance diario de líquidos es-
pecialmente en neonatología, ya que en estos pa-
cientes muchos factores modifican las pérdidas hí-
dricas: la madurez de la piel y su integridad, la
fototerapia, la humedad, la temperatura de la incu-
badora, la polipnea, la hipertermia, etc. Por tanto, los
requerimientos en recién nacidos prematuros son
más elevados que en los recién nacidos a término.

10.2.2. RRequerimientos ccalóricos

Hay diversas formas de calcularlos:

1) Según la edad:
Edad (años) Kcal/kg/día
Prematuros 120-150
0-1 90-120
1-7 75-90
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1. Indicador: Monitorización de pacientes que reciben NP hospital.
“Todos los pacientes con NPT se monitorizan regularmente para asegurar un aporte de nutrientes adecuado y minimizar las complicaciones”.
Plantas – Subjetiva 100%

– Objetiva 90% (pacientes
que no pueden pesarse).

UCI – Subjetiva 100%
– Objetiva menor.

Grupo de pacientes: todos los que tengan NPT. Frecuencia al menos:
– Críticos  3-5 v x semana
– Resto 3 v x semana

A. Criterios de estructura
1. Se dispone de protocolos escritos para la evaluación del paciente antes Existen (100%)

de comenzar la NP y el seguimiento semanal que incluyen:
– Análisis completo de sangre
– Urea y glucosa
– Transferrina
– Test de función hepática
– Electrolitos sangre y orina 
– Peso y altura
– Balance de líquidos
– Pliegues cutáneos
– Frecuencia cardiaca y temperatura 
– Examen físico
– Asesoramiento sicológico 

2. Se dispone de protocolos para la monitorización continua de pacientes Existen (100%)
que reciben NP que incluyen:

– Urea, glucosa, iones en sangre y orina
– Determinaciones especiales cuando está indicado

3. Hay acuerdo con el servicio de análisis clínico para el envió de muestras CNP. Existe
4. Existe un impreso de recogida de resultados del laboratorio Existe

y de la historia clínica por farmacéuticos de la UNA.
5. Existe protocolo de monitorización por el ATS de planta Existe
6. Existe un protocolo de actuación en caso de sospecha de infección Existe

del catéter venoso central.
B. Criterios de proceso(1): Estándar
1. La toma de muestras, análisis y resultados se realiza de acuerdo 90%

con las normas acordadas con el servicio de análisis.
2. Los resultados de la primera valoración y monitorización continuada

se recogen en la hoja de seguimiento.
3. Los resultados se revisan por un miembro de la UNA diariamente

y se introducen en el ordenador.
4. En función de los datos analíticos se cambia el régimen de nutrición 95%

si es necesario y se documenta en las notas del paciente.
5. El farmacéutico realiza el cambio en el régimen de alimentación. 95%
6. La monitorización debe incorporarse en el plan de cuidados de enfermería indicando: 90%

– Peso .
– Necesidad de insulina.
– Balance de líquidos.
– Control de la infusión.
– Tª y frecuencia cardiaca.
– Observación del punto de inserción del catéter.

C. Criterios de Resultados Estándar
1. La toma de muestras y los resultados se disponen en el tiempo acordado.
2. Los resultados de la monitorización se recogen claramente en la hoja de recogida de datos.
3. Se modifica la NP en función de los cambios en el estado clínico del paciente.
4. La documentación del ATS demuestra el cumplimiento con el plan de cuidados

de enfermería.

Tabla 8. Establecimiento de criterios y estándares(13-18), ejemplos:



Indicadores Criterio Estándar
1) Valoración del estado Todos los pacientes tienen VEN realizada 90%

nutricional (VEN) por el farmacéutico
2) Latencia en el inicio de la NA La NA comienza dentro de las 24 horas 100%

a partir de su prescripción
3) Aportes medios de macronutrientes De acuerdo con el peso del paciente 100%
4) Aportes medios de micronutrientes Las vitaminas y oligoelementos diariamente. 100%

La vit K 1 día x semana.
5) Complicaciones infecciosas a) Criterio: Sepsis por cáteter (cultivo de sangre <10%

(una de dos) +; y punta de catéter > 15 colonias mismo
germen. b) Criterio: onfección del catéter: signos
locales de infección (calentamiento eritema...
con punta de catéter > 15 colonias de un germen.

6) Complicaciones secundarias a) pneumotorax; b) flebitis; <10%
a colocación del catéter (cualquiera c) desplazamiento de la punta;
de las siguientes) d) trombosis venosa; e) desconexión;

f) obstrucción...
7) Complicaciones hepáticas Disfunción hepática (fosfatasa alcalina, GGT, <10%

bilirrubina total, GPT, GOT > de 2 veces
el límite superior del rango normal).

8) Complicaciones metabólicas Anormalidades metabólicas relacionadas <10%
con la NPT (cualquiera de las siguientes):
a) glucosa en sangre (<50 mg/dl o > 300 mg/dl) > 90
b) hipofosfatemia (<1,5 mg/dl)
c) hipo e hipermagnesemia (<1 mEq/l o >4 mEq/l)
d) hipo o hiperkalemia (<3 mEq/L o > 5,5 mEq/l)

9) Dosis – Ingesta de calorías no proteícas entre y 1,6
veces el BEE predicho o entre 25-30 kcal/kg.

– Ingesta de proteínas entre 0,8 y 2 g/kg.
Relación calorías no proteícas/g de nitrógeno
entre 120-150 no críticos y 80-110 críticos.

– Ingesta de glucosa entre >3,5 -<6 g/kg/día.
– Ingesta de lípidos al menos 8% de las calorías

o 4 % como ácido linoleico. Entre 20-60%
de calorías totales. %

10) Resultados – Paciente retorna a ingesta oral o N.E > 80%
(uno u otro de los siguientes) o alta con NP a domicilio.

– Mejora en el estado nutricional evidenciada > 80%
por incremento en las proteínas .

– Ganacia de peso > 1 kg/semana. > 80%
– Balance nitrogenado + 2 -4 g/día. > 80%

11) Comunicaciones con los médicos El farmacéutico de la UNA se comunica Comenta la terapia 
frecuentemente con el médico y le informa nutricional con el médico 
de lo referente a la NA de su paciente. 1 x sem  pacientes estables y

2 x sem pacientes
críticos si son necesarios
cambios en la NA

12) Intervenciones para resolver los Se actúa sobre todos los problemas El responsable de la 
problemas identificados identificados (p. e.. prescripción inadecuada) UNA contacta con el 

y si es necesario se interviene. facultativo, comenta el
problema y recomienda la
modificación a realizar.

13) Cálculos de la composición Los cálculos de la composición de la unidad El 100% se corrigen.
de la unidad nutriente. nutriente se corrigen.

14) Etiquetado La etiqueta de la mezcla se corresponde El 100% 
con la prescripción.

15) Precipitación de fosfato tricálcico En toda preparación de NP central o periférica "3 100% estudiadas
en las preparaciones todo en uno en 1" deberá estudiarse si los valores de calcio
en NP. en mEq/l y fosfato en mmol/l pueden producir

precipitación a partir del pH y de la Tª de la
solución. Vigilar especialmente las NP de neonatos.

Tabla 9. Nutrición artificial (parenteral y enteral): Monitorización y seguimiento de pacientes(13-18).



7-12 60-75
12-18 30-60

2) Según el peso:
< 10 kg 100 kcal/kg
10-20 kg 1000 kcal + 50 kcal por cada

kg por encima de 10.
>20 Kg 1.500 kcal + 20 kcal por cada

kg por encima de 20.

Los requerimientos calóricos aumentan con la fiebre (12% por
cada °C > 37), la insuficiencia cardiaca (15-25%), la cirugía mayor (20-
30%), las quemaduras (hasta 100%), la sepsis (40-50%) y malnutri-
ción grave (50-100%).

Recientes estudios que miden el gasto energético con calori-
metría indirecta han visto que estas recomendaciones sobrestiman
los requerimientos de un 30% a un 50%, por lo que la tendencia
actualmente es a disminuirlas.

10.2.3. RRequerimientos pproteicos

Las necesidades de proteínas en la infancia son las si-
guientes:

Edad Proteínas (g/kg/día) 
Prematuros y bajo peso 3-3,5
Lactantes (0-1 años) 2,5
Niños (2-13 años) 1,5-2
Adolescentes 1-1,5

En neonatos y lactantes con NP se debe iniciar el
aporte paulatinamente desde 1-1,5 g/kg/día aumen-
tando de 0,5-1g/kg al día hasta un máximo de 3-3,5.

Para promover una adecuada utilización de los
aportes proteicos se requiere que el cociente nitróge-
no/kcal no proteicas sea igual o superior a 1:150. En
casos de estrés metabólico importante, pueden llegar a
usarse cocientes del orden de 1:100.

10.2.4. RRequerimientos dde hhidratos
de ccarbono

Aunque las necesidades son variables, deben cons-
tituir el 50-60% del aporte calórico total. No se debe
sobrepasar la capacidad oxidativa máxima, que en re-
cién nacidos es de 12,5 mg/kg/minuto (19 g/kg/día).
Aportes excesivos pueden producir infiltración grasa
del hígado y en niños con patología pulmonar grave,
retención de carbónico.

En recién nacidos y lactantes con NP se recomien-
da aumentar paulatinamente los aportes de glucosa, co-

menzando por 6-9 g/kg y aumentos diarios de 1-2
g/kg hasta alcanzar el aporte necesario en 2-4 días.

10.2.5. RRequerimientos dde llípidos

En general los lípidos deben contribuir alrededor
del 30% del aporte calórico total, pero en caso de ne-
cesidad puede llegarse al 50%. En NP de recién naci-
dos, se recomienda comenzar con 0,5-1 g/kg/día, au-
mentando progresivamente 0,5-1 g/kg/día hasta llegar
a 3-3,5 g/kg/día.

10.2.6. RRequerimientos dde eelectrólitos,
vitaminas, ooligoelementos

Electrólitos: las cantidades diarias de electrólitos re-
queridas en la infancia son habitualmente:

Na: (2-4 mEq/kg); K: (2-3 mEq/kg); Cl: (2-3
mEq/kg); acetato: (1- 4mEq/kg).

Mg: (0,25-0,5m Eq/kg); Ca: (1,5-3 mEq/kg); fós-
foro: (0,5-1,4 mmol/kg).

Estas necesidades pueden verse modificadas en de-
terminadas situaciones, como poliuria, tubulopatía, in-
madurez extrema, diarrea, tratamiento diurético, etc. Se
debe mantener un cociente Ca/P (mg/mg) de aproxi-
madamente 1,6 (1,5 a 2).

Las necesidades de calcio y fósforo sufren grandes
variaciones con la edad, siendo mucho más elevadas en
prematuros. Así, por ejemplo, estos son los requeri-
mientos en prematuros y niños a termino:

Prematuros A término 
Calcio: 4-5 mEq/kg 2,5-3 mEq/kg
Fósforo: 1,4-2 mmol/kg 1,3-1,4 mmol/kg

10.2.7. RRequerimientos dde mmicronutrientes

Los requerimientos de vitaminas y oligoelementos
son distintos en pediatría que en pacientes adultos.
Existen en el mercado multivitaminicos y viales de oli-
goelementos especiales para pediatría que cubren los
requerimientos intravenosos diarios del paciente según
las recomendaciones de la AMA. Sin embargo estos re-
querimientos están en continuo estudio y deberían re-
visarse estas recomendaciones.

10.3. Nutrición materno-infantil(139)

10.3.1. LLactancia mmaterna 
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La leche materna es el alimento ideal para el niño en
sus primeros meses de vida. Su composición, en com-
paración con la leche de vaca, se caracteriza por un ma-
yor contenido de lactosa y oligosacáridos con impor-
tante papel metabólico e inmunológico. Contiene,
además, ácido araquidónico, necesario para la síntesis de
eicosanoides y ácido docoxahexanoico, clave en el de-
sarrollo neural y retiniano. Las proteínas están en forma
de caseína y proteínas del suero en una proporción si-
milar, destacando la alfalactoalbúmina, la lactoferrina, y
la inmunoglobulina A. Además posee una apreciable
cantidad de nitrógeno no proteico. Estas características
hacen que la alimentación con leche materna produzca
una mejor regulación metabólica, una mayor protección
inmunológica y un menor riesgo de sensibilidad alérgica,
morbilidad infecciosa. También se ha relacionado con
un mejor desarrollo emocional e intelectual y menor in-
cidencia a medio y largo plazo de diabetes mellitus, obe-
sidad, enfermedad cardiovascular, etc.

10.3.2. LLactancia aartificial

Se pueden distinguir dos tipos de fórmulas adaptadas
que sustituyen a la leche materna. Las fórmulas de inicio
o preparados para lactantes, para los primeros 4-6 meses
de vida y las fórmulas o preparados de continuación que
se utilizan a partir de los 4-6 meses. Existen varias nor-
mativas de la Comunidad Europea sobre preparados
para lactantes y de continuación de obligado cumpli-
miento en nuestro país. La mayoría de las fórmulas de ini-
cio están suplementadas con carnitina, taurina y nucleó-
tidos. Recientemente algunas fórmulas de continuación
han incorporado bifidobacterias.

10.3.3. FFórmulas eespeciales

Son fórmulas infantiles en las que se ha modificado
uno o varios componentes y que están indicadas para
alimentar a lactantes con diversas patologías. Las más
importantes son:

– Fórmulas sin lactosa, donde la lactosa es sustituida por
dextrinomaltosa. Indicadas en intolerancia a la lactosa.

– Fórmulas antirregurgitación, que incluyen un espe-
sante en la fórmula y están indicadas en el tratamiento
del reflujo leve.

– Fórmulas de soja, que sustituye la proteína láctea por
purificado de soja. Se usan en alergia a proteína de le-
che de vaca.

– Fórmulas hidrolizadas, donde la proteína láctea esta
presente como péptidos de pequeño tamaño. Si además
de la proteína se modifican los hidratos de carbono y las
grasas hablamos de fórmulas semielementales. Se
usan en alergias graves a proteína de vaca y en síndro-
mes de malabsorción.

– Fórmulas elementales que contienen aminoácidos li-
bres. Tienen indicaciones muy escasas.

10.4. Nutrición enteral(140)

10.4.1. IIndicaciones

La vía digestiva es la ruta de elección en la alimenta-
ción del niño. Cuando sus necesidades no pueden ser
cubiertas con la dieta oral, recurrimos al uso de nutri-
ción enteral. Con el fin de mantener la integridad es-
tructural y funcional del intestino, la alimentación oral o
enteral debe iniciarse, aun en pequeñas cantidades, lo
más pronto posible.

Las indicaciones de nutrición enteral en el niño pue-
den ser: la prematuridad, las enfermedades cardiorres-
piratorias como la fibrosis quística y las cardiopatías con-
génitas; los trastornos del aparato digestivo, incluyendo
las alteraciones de la deglución y los cuadros malabsor-
tivos; las situaciones de hipercatabolismo y diversas en-
fermedades hepáticas, renales o metabólicas.

10.4.2. VVías dde aadministración. SSistemas. MMétodos dde iinfusión

Las vías de administración son similares a las de los
adultos. Las más utilizadas son las sondas nasogástricas
(para nutrición enteral de corta duración) y las gastros-
tomías, sobre todo realizadas por endoscopia, cuando
la duración de la nutrición enteral se prevé prolongada
(más de 6-8 semanas).

La NE se puede administrar de forma continua. Se
debe iniciar de forma gradual e ir aumentando según to-
lerancia.

Otros métodos de administración son la NE inter-
mitente (4-8 Bolos diarios con jeringa o bomba, en 15-45
minutos) y la NE cíclica (infusión continua en periodos
cortos 8-12 h).

10.4.3. CComposición dde nnutriciones eenterales

Existen dietas enterales pediátricas que estarían in-
dicadas en niños de 1-6 años. Se caracterizan por conte-
ner menor proporción de proteínas, sodio, potasio y clo-
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ruros que las de adultos, una relación calcio:fósforo más
adecuada, y estar enriquecidos con vitaminas B, C y D, se-
lenio, molibdeno, carnitina y taurina, MCT, etc. No exis-
ten dietas para patologías especificas diseñadas para pa-
cientes pediátricos.

10.4.4. SSelección dde ffórmulas

– Lactantes: se debe utilizar leche materna si es posible o
una fórmula infantil, si no existen alteraciones gas-
trointestinales.Cuando existe intolerancia a la lactosa hay
que utilizar fórmulas sin lactosa. Cuando existe una al-
teración de la absorción se pueden utilizar fórmulas
con proteínas hidrolizadas y triglicéridos de cadena
media. Las fórmulas elementales solo tienen indica-
ción en situación de fracaso intestinal o intolerancia a
los hidrolizados.

– Niños (1-6 años): existen en el mercado dietas poli-
méricas, nutricionalmente completas para niños entre
1 y 6 años. Proporcionan 1-1,2 kcal/ml y contienen
todos los macro y micronutrientes para que, adminis-
tradas en volumen suficiente, cubran todas las necesi-
dades nutricionales del niño.

– Niños (más de 6 años): para niños por encima de 6-7
años se pueden utilizar las dietas para adultos.

10.4.5. CComplicaciones

Son similares a las de los adultos.

10.5. Nutrición parenteral(140)

10.5.1. IIndicaciones 

La NP (nutrición parenteral) esta indicada en pa-
cientes pediátricos que son incapaces de alimentarse por
vía oral o enteral durante periodos superiores a 5 días o
menos si el paciente esta previamente malnutrido, o es un
neonato.

La N.P no debería instaurarse por periodos inferio-
res a una semana, y debería mantenerse hasta que se
consiga una adecuada transición a alimentación enteral
(cuando los aportes por dicha vía alcancen 2/3 de los
requerimientos calóricos estimados).

Algunos de las patologías que frecuentemente re-
quieren NP son: problemas quirúrgicos del tracto gas-
trointestinal, sobre todo malformaciones congénitas;
cuadros de malabsorción grave que no responden a nu-
trición enteral; estados hipercatabólicos y prematuridad

extrema.

10.5.2. VVías dde aadministración.
Sistemas. MMétodos dde iinfusión

Las vías utilizadas para la administración de NP
puede ser:

– Periférica: permite la administración de soluciones con
osmolaridad < 800 mOsm/L.

– Central: con canalización a través de una vena periférica
(silásticos epicutáneos), canalización de la vena umbi-
lical o punción percutánea directa (femoral o yugular).
Cuando se prevea una duración prolongada (superior
a dos semanas), puede considerarse la colocación de
un catéter venoso tunelizado de tipo Hickman‚ o Bro-
viac.

La administración de la NP suele ser en infusión
continua 24 horas.

10.5.3. CComposición dde llas nnutriciones
parenterales

Las NP pediátricas se diferencian en:

– Aminoácidos pediátricos: se han desarrollado solu-
ciones intravenosas de aminoácidos adecuadas para
pediatría, con un contenido mayor en aminoácidos ra-
mificados, tirosina, cisteína y taurina y menor en feni-
lalanina.

– Carnitina: algunos autores señalan la necesidad de aña-
dir carnitina (10 mg/kg/día) a las NP pediátricas aun-
que todavía no existen estudios concluyentes sobre es-
te tema.

– Heparina: la adición de heparina a dosis bajas (0,5 a
1UI /ml) parece disminuir la incidencia de trombosis.
No obstante su uso, junto con calcio y lípidos puede
desestabilizar la emulsión lipídica.

10.5.4. DDietas eestándar

En pediatría el uso de dietas estándar esta muy res-
tringido.

10.5.5. CComplicaciones

Las complicaciones en pacientes pediátricos son
muy similares a las de adultos. Las alteraciones hepáti-
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cas suelen ser más frecuentes en niños con una inciden-
cia del 40 al 60% de los pacientes con nutrición parenteral
a largo plazo. Se suele presentar como colestasis, coleli-
tiasis, fibrosis hepática y progresión a fibrosis biliar. La pa-
togénesis es multifactorial y se relaciona con prematuri-
dad, bajo peso al nacer, presencia de sepsis y duración
de la nutrición parenteral.

10.5.6. PPreparación dde lla nnutrición
parenteral

La preparación de la nutrición parenteral pediátrica
presenta unas características especiales que la di-
ferencian de los adultos. Casi todos los estudios de esta-
bilidad de NP “todo en uno” están hechos para adultos.
Estos estudios no tienen utilidad en pediatría porque las
NP parenterales pediátricas tienen unas características
que las hace tener una menor estabilidad:

– Menor concentración de aminoácidos.
– Mayor concentración de calcio y fosfato.
– Menor concentración de lípidos cuando se inicia la NP.
– Pueden llevar heparina.

A causa de estas características especiales se ha re-
comendado desde hace bastante tiempo la administración
en Y de los lípidos. Sin embargo, este sistema también tie-
ne inconvenientes. Actualmente se recomienda la utili-
zación de NP "todo en uno" si la estabilidad de la mez-
cla lo permite y la utilización de filtros de 1.2 micras,
tanto en NP "todo en uno", como cuando se administran
los lípidos separados, colocándolo después de que se
produzca la unión de los lípidos, y lo más cercano al pa-
ciente posible.

No existe ninguna razón para que no poner vitami-
nas y oligoelementos diariamente en la misma bolsa. El
uso de bolsas multicapa es recomendable, fundamen-
talmente para evitar la oxidación de la vitamina C. Si los
lípidos se administran separadamente, es recomendable
administrar las vitaminas liposolubles con los lípidos pa-
ra evitar la degradación de la vitamina A.

El problema de la precipitación de fosfato cálcico
se ha solucionado con la aparición en el mercado de los
fosfatos orgánicos.

La formación de peróxidos como consecuencia de
la exposición a la luz se ha asociado a aumento de mor-
bilidad, sobre todo en prematuros. Por dicho motivo se
recomienda proteger de la luz la solución de NP, así co-
mo los sistemas de infusión.

No existe suficiente evidencia para determinar cua-

les son los lípidos más adecuados en pediatría. Sin em-
bargo, el hecho de que los lípidos que contienen aceite de
oliva, las mezclas MCT/LCT y los lípidos estructurados
sean más estables que los LCT, junto con la mayor for-
mación de peróxidos en estos últimos, hacen que no se
recomiende el uso de LCT en pediatría.

10.5.7. Monitorización y seguimiento clínico
Aunque la monitorización ha de ser individualiza-

da, al menos inicialmente se recomienda realizar gluco-
surias o glucemias regulares, así como control de iones ca-
da 8-24 horas. Se considera intolerancia a la glucosa la
aparición de glucosuria o glucemias capilares superiores
a 120 mg/dl. Si las concentraciones plasmáticas de tri-
glicéridos son superiores a 250 mg/dl después de 6 ho-
ras de suspender la infusión o de 400 mg/dl durante la in-
fusión, debe reducirse el ritmo o la cantidad de lípidos a
infundir.

ATENCIÓN FARMACÉUTICA

En los últimos años se ha extendido la práctica de la
atención farmacéutica, considerada no solamente dese-
able sino necesaria para la continuidad de la profesión
farmacéutica. El farmacéutico es el profesional respon-
sable del uso apropiado de los medicamentos y servi-
cios necesarios para alcanzar resultados terapéuticos óp-
timos en el paciente. En este sentido, la terapia
nutricional no es distinta a otro tipo de terapéutica far-
macológica. La implicación del farmacéutico en la nu-
trición clínica es variable, dependiendo del entorno pro-
fesional en el que se mueva; sin embargo, la oportunidad
que nos brinda la nutrición clínica para la provisión de una
terapéutica apropiada, segura, eficaz y costo-efectiva es
única, e independiente del grado de desarrollo profesio-
nal.

Tradicionalmente la implicación del farmacéutico
de hospital en la nutrición clínica se ha limitado a la pre-
paración de las mezclas de nutrición parenteral. En la
actualidad sabemos que éste es sólo un aspecto de las
responsabilidades y competencias del farmacéutico, ya sea
como miembro de un equipo de soporte nutricional o co-
mo profesional individual. El farmacéutico está infrau-
tilizado si únicamente se limita a los aspectos técnicos
de las mezclas, también puede contribuir eficientemen-
te a la valoración y monitorización de los pacientes que
reciben nutrición artificial. La práctica del farmacéutico
en nutrición clínica ha experimentado grandes cambios.
Los conocimientos de fisiología, metabolismo, farma-
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cología, farmacocinética y principios galénicos avalan al
farmacéutico como profesional capacitado para pro-
mover el uso racional de la terapéutica nutricional.

Los estándares de práctica publicados por la ASPEN establecen
las competencias del farmacéutico especialista en nutrición artifi-
cial(141). Es necesario conocer las áreas de contribución única que so-
portarán y definirán nuestro papel en la atención farmacéutica de
los pacientes que reciben soporte nutricional. Hay tres aspectos crí-
ticos de nuestra competencia a través de los cuales podremos articular
la contribución a una terapéutica nutricional efectiva: conocimien-
tos técnicos de las mezclas , experiencia clínica y conocimientos de far-
macoeconomía.

1. Preparación de las mezclas. Asegurar que las mez-
clas de nutrición parenteral cumplen consistente-
mente con los más altos estándares de calidad y se-
guridad, es un requisito previo e imprescindible para
poder abordar la práctica de la atención farmacéuti-
ca. No tendríamos nada que ofrecer con la pretensión
de expandir nuestras competencias en detrimento
de las funciones básicas que nos competen.

2. Experiencia clínica. El farmacéutico puede aplicar sus conoci-
mientos clínicos para asegurar la eficacia del soporte nutricio-
nal y mejorar los resultados de esta compleja modalidad tera-
péutica. A medida que nos vamos implicando incrementa el
grado de aceptación de nuestras recomendaciones y el reco-
nocimiento por parte del resto de los profesionales implicados
en la nutrición artificial. El farmacéutico puede participar en
los siguientes aspectos del soporte nutricional:
a). Identificación de los pacientes de riesgo nutricio-

nal, en cuya etiología la medicación concomitan-
te puede representar un riesgo añadido, tal es el
caso de medicamentos citotóxicos, anorexígenos,
analgésicos, narcóticos, etc. Identificar los posi-
bles efectos adversos nutricionales de los fárma-
cos nos permitirá modificar el régimen tera-
péutico tratando de minimizar el riesgo
nutricional. Igualmente, se pueden identificar y
prevenir las posibles interacciones fármaco-nu-
trientes o las consecuencias negativas del estado
nutricional en la eficacia terapéutica de aquellos
fármacos que pudieran verse afectados. Tareas
tan sencillas como el screening de los factores co-
nocidos de riesgo nutricional, las órdenes de
cambio de tratamiento de vía oral a intravenosa, ór-
denes de nutrición artificial, órdenes de antiemé-
ticos o fármacos procinéticos nos permitirán
identificar los pacientes con posibles problemas
nutricionales que pueden requerir intervención

farmacéutica.
b). Valoración e instauración del régimen nutricio-

nal. El farmacéutico puede establecer las indica-
ciones, vía y composición de la formulación, tra-
tamientos farmacológicos concomitantes al
soporte nutricional, tratamiento de los efectos
adversos de los medicamentos y resolución de
las posibles interacciones fármaco-nutrientes. La
mayoría de los pacientes sometidos a nutrición
artificial reciben, a su vez, tratamientos farmaco-
lógicos múltiples, esta situación nos ofrece una
excelente oportunidad para la intervención far-
macéutica con el objetivo de alcanzar los mejo-
res resultados terapéuticos y nutricionales para el
paciente. Participando en la instauración del plan
nutricional podremos reducir la utilización in-
adecuada de la nutrición artificial, la sobre o in-
fradosificación de nutrientes, las interacciones y
efectos adversos(142).

c). Monitorización del tratamiento, evaluando la efi-
cacia y efectos adversos y reajustando el trata-
miento de acuerdo a los resultados. El farmacéu-
tico por su formación en farmacocinética,
interacciones, balance hidro-electrolítico o equili-
brio ácido-base puede desempeñar un papel crítico
en el tratamiento y monitorización de los pacien-
tes con soporte nutricional. La monitorización de
todos aquellos tratamientos farmacológicos que
pueden provocar alteraciones electrolíticas resul-
ta imprescindible en el ajuste de la farmacoterapia
y soporte nutricional.

3. Aspectos farmacoeconómicos. El farmacéutico
puede contribuir de forma importante a la provisión
de un soporte nutricional coste-efectivo. La selec-
ción objetiva y cuantificada de los productos a utili-
zar, la reducción de las complicaciones y posibles
interacciones son factores que pueden reducir los
costes e incrementar la efectividad. Asimismo, la ela-
boración de protocolos con criterios de eficacia y
coste-efectividad garantizarán que solamente aquellos
pacientes que se beneficien del soporte nutricional
reciben el tratamiento más adecuado, seguro y efec-
tivo.

Finalmente, como en cualquier actividad de atención
farmacéutica, es necesario documentar todas nuestras
intervenciones y resultados. Lo que no está documen-
tado es como si no se hubiera hecho. La documentación
de esta actividad justificará nuestras funciones.
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