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El inten§s medico por alimentar a los humanos por 
vias distintas ala oral es conocido desde el siglo XVII, 
pero s6lo desde hace unos 20 aftos se puede realizar de 
una manera segura, prolongada y con posibilidades de 
exito. 
Este progreso se apoya en cuatro puntas principales: 
1. El a porte de nutrientes y complementos id6neos por 

la industria farmaceutica. 
2. La posibilidad de obtener y mantener vias de infu­

sion duraderas y de buen calibre. 
3. La progresi6n tecnica del entorno al enfermo, medi­

co, de enfermeria, industria farmaceutica (amplio 
arsenal antibi6tico) y de la Farmacia Hospitalaria 
(camaras de flujo laminary preparaci6n de la alimen­
taci6n parenteral (AP) "ala carta"). 

4. El conocimiento y convencirniento por parte del 
personal medico de la importancia de la nutrici6n en 
el paciente hospitalizado y la repercusi6n de esta en 
la enfermedad, lo que junto ala difusi6n y facilita­
ci6n de las tecnicas de alimentaci6n parenteral total 
(APT) las hacen prioritarias en gran numero de en­
fermos. 
Actualmente ya no es ningun problema el que tras 

intervenci6n, por un estado de coma o por 
,.v~"''"'""''" de reposo digestivo prolongado, un nino 
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deba de estar semanas sin comer. No s6lo no perdera 
peso, sino que incluso se va a poder nutrir mejor 
que si estando convaleciente le intentaramos alimen­
tar por via oral. 

Hoy dia la reflexi6n que debemos de hacernos en la 
cabecera de la cama del paciente es: "a este enfermo le 
doy antibi6ticos, antialgicos, suplementos vitaminicos 
u hormonales, hidricos, etc., pero esta sin comer, ~si 
cuando estaba sano, comia cuatro veces al dia?, ~por 
que estando enfermo y necesitando con mas motivo los 
nutrientes, lo dejo en ayunas?". 

Todo Servicio de Pediatria debe tener unas pautas 
de AP (parcial o total, segun se quiera "reforzar" o suplir 
los aportes orales), junto con otras de nutrici6n enteral 
(peri6dica o a debito continuo; mediante sondaje naso­
gastrico, transpil6rico o gastroyeyunal), que en lama­
yoria de casos sera la tecnica de elecci6n, y que tambien 
tras un importante desarrollo en estos ultimos aftos ha 
reducido el numero de indicaciones de la AP. Estos 
protocolos terapeuticos, junto con un cuadro de indi­
caciones clinicas y las tecnicas de soporte, van a confi­
gurar la nutrici6n parenteral hospitalaria. 

Asi ante un enfermo que requiere una nutrici6n no 
oral, habra que decidir si esta va a ser enteral o paren­
teral, en el segundo caso si sera total o parcial, si la via 
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sera periferica o central, cual va a ser la posible dura­
cion y si dentro de los requerimientos basicos habra 
que efectuar alguna variacion espedfica; ya que asf, 
como en el adulto, estas van a ser minimas y los "me­
nus" son restringidos, en la edad pediatrica, por sus 
condiciones obvias, va a ser mejor comer a la "carta". 

Fisiopatologia de la adaptacion al ayuno. 
Ante una situacion de ayuno prolongado, la dismi­

nucion de la actividad metabolica se manifiesta por 
disminucion de la actividad muscular, incremento del 
suefi.o y disminucion de la temperatura corporal; ya que 
en las primeras 24 horas de ayuno se consume toda la 
reserva de glucogeno hepatica, la adaptacion al mismo 
es crucial para la supervivencia, sus mecanismos supo­
nen necesariamente la produccion de glucosa de novo. 

Existen cuatro vias metabolicas para la obtencion de 
energfa, que se ponen en marcha tras las primeras 24 
horas: 
1. Via Glicolitica, aumentando la lipolisis, incremen­

tando la utilizacion de cverpos cetonicos. 
2. Ciclo de Cori, siendo ellactato resintetizado a gluco­

sa por oxidacion de los acidos grasos. 
3. A partir de los aminoacidos derivados del catabolis­

mo proteico. 
4. La Gluconeogenesis, a partir de la respuesta endo­

crina centrada por el pancreas y el eje hipofiso-su­
prarrenal. 
Esta se caracteriza, a nivel pancreatico por niveles 

bajos de la malnutricion (siendo la insulinopenia pro­
porcional a la gravedad de la malnutricion) y estos son 
inversamente proporcionales a los niveles basales de 
h-GH. Los niveles de glucagon van a ser maximos 
durante los primeros dias del ayuno, cuando la gluco­
neogenesis es mas elevada. El eje hipofiso-suprarrenal 
provoca un incremento de cortisol total en plasma y de 
cortisol libre, asf como excrecion normal de cortisol 
libre total urinario. 

La adaptacion al ayuno desde el punta de vista 
hormonal, supondra: Descenso en los niveles de insu­
lina, con aumento del glucagon e inversion del cociente 
Insulina/Glucagon hasta 0.4. Aumento del cortisollibre 
plasmatico con excrecion normal de cortisol total y 
descenso de PBI, tiroxina total y triyodotironina plas­
maticos. 

La respuesta global al ayuno es bifasica: 
-A yuno de corta duracion, o fasede gluconeogenesis, 
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donde los substratos de la glucosa son lactato, alanina y ,, 
glicerol, lo que supone la producci6n de 150-250 g/dia { 
de esta sustancia por el higado; inic!andose el consumo .,. 
de cuerpos cetonicos. Dura los primeros 5-7 dias. .. 

-Ayuno prolongado, o fase de conservacion protei.­
ca, en el que la neoglucogenesis utiliza como substrata ,., 
sobre todo la glutamina, con una produccion de 
g/dia de glucosa por el hfgado, mas 40 gal dia adicio- / 
nales que son producidos por el rifi.on. Disminuye ••. 
mucho la eliminacion de urea, que se situa alrededor 
de 3-4 g/dia despues de la cuarta semana de ayuno y ., 
aumenta mucho la eliminacion de amonio. Evidente- ••. 
mente los balances nitrogenados son negativos. El con- .· 
sumo cerebral de cuerpos cetonicos aumenta, siendo , .. 
del arden de un 60% y consumiendb solo unos 80 g por ) 
dia de glucosaCzJ. ·· 

Respuesta metabolica a la agresion 
El estres es la respuesta del organism a ante un agente 

que comprometa su integridad; para que este sea estre- :: 
sante debe configurarse como: ·· 
1 Cuantitativamente excesivo: estimulos fisiologicos 

que excedan de los limites normales, inducen cam- , 
bios no compensables por mecanismos comunes ( 
especificos. 

2 Cualitativamente estresante: ponen en peligro lain- . 
tegridad del organismo, dandose el caso de que } 
alguno de ellos son especificos de una especie. .·. 
El estres prepara al organismo de cara a un incre-

mento de la demanda; opera basicamente a traves de I 
un sistema de medidas reguladoras, asociadas a la :• 
movilizacion de fuentes energeticas con participacion 
nerviosa, endocrina, circulatoria y metabolica. Esta si- .,. 
tuacion requiere una respuesta automatica y rapida, por C 
lo que es estereotipada y no especifica. Ante un agente · 
estresante el SNC recibe la sefi.al por via nerviosa o , 
humoral, y se estimula: la corteza cerebral, el sistema / 
nervioso motor, el sistema nervioso vegetativo y el·. 
sistema neuroendocrino. La respuesta primaria viene . 
dada por el eje hipotalamo-hipofisario que estimula la ••:• 
descarga de ACTH, h-GH, ADH, PRL, LH y en menor 
grado la FSH. 

La ACTH estimula: 
a) Por via neural directa la secrecion de catecolami-0 

nas. 
b) A traves del sistema renina-angiotensina, la 

cion de Aldosterona. 
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c) A su vez las catecolaminas inhiben la secrecion de 
(fl~U111l<:l por las celulas B del pancreas. 
",..,,...,.,-,c de esta situacion son: 

1. Las catecolaminas estimulan la glucogenolisis y la 
uc<)g(~ne:sis, e indirectamente la secrecion de Glu­

con la consiguiente hiperglucemia; su efecto no 
las 48 horas dada su corta vida media, pero en 

de estres grave sus efectos pueden ser mas pro-
·•V''l'>"'~~·u porque la isquemia histica produce una esti­
H!<-'1"''-1V'11 continua ·de su secrecion. 

2. La secrecion de aldosterona que disminuye la ex-
• / renal de sodio y bicarbonatos e incrementa las 
• ) de potasio con aumento de la osmolaridad 
• ) pero dado que a su vez esta estimulada la 

/ ADH, que tiene efectos contr;1rios tales como 
} disminucion del aclaramiento de agua libre por el 
) aumento Q,el volumenintravascularydescenso de 

.·.· Ia osmolaridad, el resultado dependera de la accion 
combinada de ambas hormonas. 

3. A nivel de pancreas, como resultado de la hipoxia 
aguda y caida de la tension arterial de oxigeno se activa 
el sistema nervioso vegetativo cog predominio del sis­
tema simpatico, estimulandose los receptores alfa y 
betadrenergicos, pero predominando el efecto de los 
alfa-receptores con aumento de la secrecion de Gluca­
gon e inhibicion de la secrecion de insulina. La accion 
combinada de ambas hormonas supone un aumento 

. ·. de la glucogenolisis hepatica con movilizacion de la 
• • •• glucosa de los NEF A e intensificando su transporte, de 
• ••• lo que resulta un descenso de la utilizacion de la gluco-
• .•• sa en los tejidos perifericos, pasando los acidos grasos 
• ••• libres a ser mas utilizados como sustrato energetico. La 
• .•• deprivacion de insulina en los tejidos incrementaria el 
H( catabolismo proteico. 
j Asi mismo el estres se puede dividir en: 
)( Agudo: Exposi:cion brusca a unagente estresante, con 
( aumento caracteristico de la secrecion de ACTH y demas 
) hormonas ya citadas, pero teniendo en cuenta que va­
··= riaciones en los niveles basales de estas debidos a edad, 

sexo, ritmo circadiano o intensidad de los agentes estre­
santes pueden influi:r a este patron de respuesta. 

Este tipo de estres se admite que comprende dos 
fases: 
1. Fase EBB o de emergencia. 
. Fase Flow, sigue ala anterior, donde lomas impor­

es el trastorno del metabolismo proteico conse­
a la lesion. 

En lineas generales, las perdidas proteicas son pro-
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porcionales a la importancia del trauma. Alcanza su 7 
maximo al tercer dia. 

Cr6nico: Exposicion repetida a uno o varios agentes 
estresantes, siendo sus efectos menos conocidos, pu­
diendo ser la respuesta el descenso ponderal. Se han 
encontrado disminuciones en plasma de los niveles de 
h-GH, PRL, LH, asi como atrofia gonadal. Los cambios 
hormonales que tienen lugar, dependerian de la mag­
nitud, duracion y severidad de los agentes estresan­
tes<2.10l. Resumiendo, se puede decir que el sistema 
nervioso central y las suprarrenales son los responsa­
bles de la adaptacion del organismo a las situaciones 
excepcionales y su accion se observa por los cambios 
de nivel de los val ores plasmaticos de ciertas hormonas, 
de la hiperglucemia que se da en los primeros dias, de 
los incrementos de la concentracion de las alfaglobuli­
nas (alfa 1 y alfa 2) o trazado de la fase aguda y de la 
proteolisis histica intensa, con perdidas elevadas de 
nitrogeno, fosforo, sulfatos, magnesia, potasio, acido 
urico y creatinina por el riiion (Tabla 1)07l. 

.INDICACIONES DE LA AI.IMENTACION 
PARENTERAL TOTAL 

A. Valoraci6n del estado nutricionaL 
Se distinguen tres tipos de malnutricion: 
Marasma, o desnutrici6n cal6rica: la ingesta ener­

getica es insuficiente, con perdida de masa muscular 
magra y de tejido graso . 

Kwashiorkor o desnutrici6n proteica: la ingesta e­
nergetica es suficiente pero noel aporte proteico, con 
lo que disminuye la proteina de reserva. 

Mixta o desnutrici6n cal6rico-proteica: la ingesta 
energetica y proteica es insuficiente. 

Se efectuara esta valoracion en el momenta del 
ingreso en todos aquellos pacientes cuyas patologias 
son indicaciones de nutricion artificial. Tambien se 
efectuara al finalizar dicha nutricion y/o cada 21 dias 
(Tabla 2)<3J. 

B. Indicaciones de la APT 
Estara indicada en aquellos pacientes en los que sea 

imposible utilizar la via oral o esta sea ineficaz, y cuan­
do un deficiente estado nutricional suponga un incre­
mento de morbilidad o mortalidad. 
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Siempre que sea posible debera intentarse la alimen­
taci6n por via enteral. Cuando esta fracase o no sea 
factible, se utilizara la via parenteral, central o periferi­
ca, en funci6n de la duraci6n de la misma, de los 
accesos venosos, del grado de catabolismo presente y 
de presencia de desnutrici6n previa. Se consideran 4 
situaciones clinicas fundamentales y con frecuente in­
terrelaci6nC8· 11 • 12• 13>. 

1. Necesidad de reposo del aparato digestivo. 
a) Sindrome de malabsorci6n, casas graves (diarrea 

intratable). 
b) Sindrome de intestino corto, postoperatorio de 
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resecciones intestinales con preservaci6n de un ,....".,, ··"'­
fio tramo de intestino delgado. 

c) Enfermedades inflamatorias intestinales de larga ! 
evoluci6n en sus brotes agudos yen las complicaciones · 
(enfermedad de Crohn, colitis ulcerosa, enteritis por 
radiaci6n y otras enteritis, infecci6n, causticaciones di-
gestivas). : 

d) Otras: fistulas digestivas, pancreatitis, dehiscencia ·~ 
de suturas. · 

2. Odusiones del aparato digestivo. 
a) Oclusiones mecanicas. :· · 
b) Oclusiones dinamicas: Ilea paralitico de mas de 5 •=· 

dias. 

3. Nutricion oral ine:ficaz: Aporte de nutrientes 
via oral insu:ficiente para mantener un correcto 
estado de nutricion. 

a) Ingesta oral insuficiente. 
-Politraumatizados con lesiones digestivas. 
-Grandes quemados. . ~ 
-Anorexicos: Malnutrici6n grave, trastornos psi- .~ 

quiatricos (Anorexia mental), neoplasias extradigesti­
vas. 

b) Nutrici6n oral imposible. = 

c) Nutrici6n artificial preoperatoria (pacientes des- == 

nutridos). .· 
d) Hepatopatias (complicaciones agudas en el pa- . 

ciente cirr6tico). 
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Pacientes hipercatabolicos. 
a) Sepsis grave mantenida (abdominal o extraabdo-

b) Politraumatizados. 
c) Grandes quemados. 
d) Oncologicos en tratamiento, con alimentacion 

oral ineficaz. 
e) Postoperatorio de cirugia mayor. 

Debido a la elevada osmolaridad de las soluciones 
:y.uu"'''u""' en la actualidad, se necesita que la solucion 
!11J)ett6nic:a llegue al torrente circulatorio en un punto 

el que e1 flujo sanguineo sea lo suficientemente ele­
como para diluir de forma inmediata la solucion 

, y evitar la irritacion de la intima vasculary por 
la produccion de flebitis y trombosisCsJ. 

La tecnica de eleccion sera el cateterismo de la 
subclavia por su facilidad de colocacion, bajo 

©'lbnet~o de complicaciones, comodidad para el en­
y bajo indice de infecciones. En el recien 
y prematur?, se utilizara la vena umbilical. 

Alimentaci6n parenteral total 

Otra via de abordaje central es la yugular interna y 9 
como vias perifericas la vena basilica y la cefalica. 
Estas son muy utilizadas en Pediatria, sobre todo en 
lactantes y para APT de corta duracion o media, han 
podido desarrollarse y demostrarse utiles desde que 
se han incluido grasas en la mezcla (por el poder 
protector de estas sobre el endotelio vascular)05l. 

En pacientes en los que se presuponga una APT de 
larga duracion ( +30 dias), tambien es utilla colocacion 
de un cateter tipo Broviak (mediante implantacion qui­
rurgica y tunelizacion), que de mas seguridad en cuanto 
a infecciones y mayor duracion. 

REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES DIARIOS 

1. Requerimientos liquidos: 
Como norma general el volumen basal requerido es 

de 1500 ml/m2' siendo la dosis maxima tolerada por dia 
el doble de la necesidad basal (3000 ml!m2); y la velo­
cidad de infusion homogenea, para evitar sobrecargas 
temporales (Tabla 3). 

2. Requerimientos energeticos: 
El consumo energetico por metabolismo basal (MB) 

se calcula a traves de la formula de Harris-Benedict: 
Hombres: 

MB: 66+(13,7 x Peso Kg)+(5 x talla em) - (6,8 x Edad 
aiios) Kcal/dia. 

Mujeres: 
MB: 65,5+(9,6 x Peso Kg)+(1,7 x talla cm)-(4,7 x Edad 
aiios) Kcal/dia. 

Para un paciente dado, el requerimiento energetico 
diario se calculara del siguiente modo: 

Requerimiento energetico= gasto energetico en re­
poso + suplemento (Tabla 4). 

Nose aconseja que el aporte energetieo supere el 
doble del gasto energetico en reposo. 

A mayor estres, mayor a porte proteico, las necesida­
des diarias de proteinas 2,5-1 g/Kg/ dia, de ben significar 
un 12-20% de la dieta. El aporte calorico se distribuye 
entre hidratos de carbona (basicamente glucosa) y 
lipidos, estos ultimos no de ben superar e160% del total 
calculado. Los lipidos se administran a razon de J a 2 
g/Kg/dia, no superando jamas los 3 g/Kg/dia; la gluco­
sa constituira el aporte restante no superando 1 g/Kg 
de peso/hora reduciendo estos valores en funcion del 
grado de estres y de la excrecion renalC6• 7• I5l. 
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Glucosa 
Es la fuente mas barata y asequible de energia. Cada 

gramo de glucosa produce 4 Kcal. A elevadas concen­
traciones tiene una alta osmolaridad lo que obliga a 
infundirla a traves de una vena central (glucosa 30%= 
1665 mOsm/1; al10%=518 mOsm/1). 

La maxima oxidacion inmediata y la minima pro- · 
duccion de COz se obtiene con la perfusion de 4 mg 
de glucosa/Kg/minuto, aunque en situaciones de sep­
sis o terapeutica esteroidea, es aconsejable reducir el 
aporte. En los primeros dias de APT es aconsejable 
su aumento escalonado hasta alcanzar la cantidad 
deseada al segundo o cuarto d1a. Un exceso de la 
misma tiende ademas a producir hipercapnia, hecho 
a tener en cuenta en los pacientes con insuficiencia 
respiratoria no sometidos a ventilacion mecanica. El 
dintel tubular de la glucosa esta en 1±0,25 g/Kg/h, 
por lo que en concentraciones llmites hay que con­
trolar de cerca la posibilidad de una poliuria osmo­
tica. Puede llegar a ser necesario el a porte de insulina, 
cuando es imprescindible mantener unos aportes de 
glucosa por encima del dintel renal; pautandose in­
sulina rapida a 0;2 U/Kg/6 h. 
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Otra fuente energetica son los polioles, xilitol y 
bitol (hoy dia en desuso). 

Lipidos 
Un gramo aporta 9 Kcal. La dosis diaria re<:ornenaa~ 

ble es de 1 a 2 g/Kg/d1a. Nose aconseja superar los 
g/Kg/ dia; ni ex ceder el60% de a porte calorico con 
compuesto. Los preparados disponibles hoy en 
aportan respectivamente 550 y 1000 Kcal en un 
men de 500 ml (en sus concentraciones del10 y 
respectivamente); y por su baja osmolaridad 1-''-'''-'-''-u. 

ser empleados por vias perifericas. 
El aporte de llpidos debe cumplir los siguientes. 

requisitos: 
-Si se administran solos por via periferica la uli.'-'"•v•.•. 

de la dosis diaria debera prolongarse durante 8-24 horas. 
-No pueden infundirse a traves de filtros de 0,22 ru:rl, 

dado el gran tamafi.o de sus partkulas, proximo a 0,5 nm. 
-Cuando el preparado esta mezclado en la bolsa de 

APT la estabilidad de la emulsion es de 4-7 dias en 
nevera en funcion del pHyla com posicion electrolltica. 

No se debe extraer sangre para analisis en un punto 
proximo allugar de infusion de la mezcla, excepto si se 
desecha la primera fraccion de la extraccion y han 
pasado 6 horas. desde la administracion aislada del 
derivado lipidico. 

-El uso de estas soluciones esta contraindicado si el 
paciente presenta alteraciones del metabolismo lipidi­
co o si esta afecto de una hepatopatia severa. 

En nuestro servicio se utiliza Intralipid® 20% 
emulsion de aceite de soja estabilizado con 1,2% de 
fosfolipidos de huevo con un tamafi.o de partkula 
menor de 1!l y un destino metabolico similar al 
natural de los quilomicrones. La emulsion se hace 
isotonica con un 2,5% de glicerol, y proporciona 1,1 
cal/ml (1,0 cal/ml como grasa y 0,1 ca:l/ml como 
glicerol). El Intralipid® es rico en acidos poliinsatu­
rados, con lo cual satisface los requerimientos en 
acidos grasos esenciales. 

La depuracion de Intralipid® del flujo sanguineo 
similar a la de los quilomicrones naturales y depende 
de la actividad de la lipoprotein-lipasa, el paso 
tico limitante en la hidrolisis de los trigliceridos ,..,,,.,..,, __ ,,,.,., 
lantes unidos a proteinas. Esta reaccion tiene lugar 
frente o cerca de las celulas del endotelio capilar, 
cipalmente en los tejidos musculary adiposo; los aci.dos :;:~ 
grasos libres puestos en circulacion entran en pct·r."'''''''2 

tejidos y, en el caso del adiposo, son reesterificados 
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tri~~lic:eridC)S y almacenados, mientras que en el tejido 
Hll""~-ul.,u son facilmente oxidados, obteniendose ener­
gia. Puede presentarse una falsa hiponatremia cuando 
los niveles plasmaticos son elevados, debido al efecto 
de ocupaci6n de espaci9 de los lipidos. Cuando exce­

de 100-150 mg/ 100 ml ocurren aumentos signifi­
del colesterol plasmaticos, fosfolipidos y pre­

En estas circunstancias deberia re-

Aunque e1 aporte energetico de las proteinas noes 
(3,3 Kcal/g), su principal misi6n es el 

de los aminoacidos indispensables para la sinte­
proteica; por lo que se suefe hacer constar en las 

pt~nc:totles de APT la cantidad de Kcal no proteicas 
rlP•on•·p,-..,;., .... rlr> e1 aporte cal6rico a medio plazo de 

estas). 
Las dosis/ dia se expresan en gramos de proteinas y 
preparados comerciales suelen indicar e1 contenido 
gramos de Nitr6geno (N) por lo que es preciso saber 

6,25 g de proteinas o a.a es igual a 1 g de Nitr6geno, 
que 1 g de proteinas es igual a 0,16 g de Nitr6geno 

5). Excepcionalmente hay que aumentar los 
,.,..,f"> .. t""" proteicos, s6lo ante perdidas incrementadas, 

pueden ser los grandes quemados. 
Es muy importante para la correcta utilizaci6n de 
a.a administrados, que exista una correcta relaci6n 

el Nitr6geno y las calorias no proteicas aporta­
Debe mantenerse el equilibria entre 120-160 Kcal 

proteicas por cada gramo de Nitr6geno. Pudiendo 
esta proporci6n en la insuficiencia renal y 

--.. --... --, en las que se disminuye el aporte proteico; 
se modifica en e1 estres (postoperatorio, 

rauul<Lu".lu'-'" y sepsis), pudiendo alcanzar valores de 
Kcal. En este caso el aporte cal6rico es redu­

con respecto al a porte proteico; tambien en estos 
se propugna que e1 preparado proteico sea rico 

aminoacidos aromaticos (por ser mas rapida me-
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Requerimientos hidroelectroliticos 
Las necesidades diarias de electrolitos estan en rela­

ci6n con la edad y con el volumen de perdidas gastroin­
testinales. En la tabla 6 se esquematizan unos aportes 
aproximados. A tener en cuenta (en caso de preparar 
la APT "en la cabecera de la cama") que e1 f6sforo 
precipita con calcio, magnesia y oligoelementos a con­
centraciones altas. 

Requerimientos vitaminicos 
El aporte de vitarninas es imprescindible para una 

correcta APT a medio/largo plazo (Tabla 7); ya que sino 
pueden aparecer cuadros carenciales diversos. 

Requerimientos de oligoelementos 
De forma rutinaria se debe empezar a adrninistrar 

oligoelementos desde los primeros dias, alternandolos 
con las vitaminas ya que la mezcla es imcompatible. Las 
dosis, se esquematizan en la tabla 8. Ademas debera 
administrarse: Hierro (50 mmol/dia) y Selenio (40 mi­
crogramos/dia), asi como Molibdeno (2 milimicrogra­
mos/ dia). 

Una vez calculados los requerimientos diversos para 
e1 paciente, de modo individualizado o aplicando algu­
na pauta (Tabla 9), la adrninistraci6n de la misma se 
recomienda sea progresiva, de modo que se alcancen 
los aportes totales en 48-72 horas, sobre todo en la edad 
neonatal. 

COMPLICACIONES DE lA ALIMENTACION 
PARENTERAL 

1. Complicaciones del cateterlsmo venoso 

a) Complicaciones tecnicas: 
Las de la vena subclavia, via de elecci6n en APT, 

basicamente se refieren a la colocaci6n y manteni­
miento del cateter: neumot6rax, hemot6rax, trombo-

25 

11 



12 

M.I. Catalan 
M. Rodriguez-Miguelez 
X. Pastor 
A. Palomeque 

sis, extrasistolia, hemoperica_rdias, embolismo gaseo­
so. 

b) Complicaciones infecciosas: 
La principal es la sepsis, en pacientes sometidos a 

APT por via central el cateter debe ser considerado 
como origen primario de la infeccion (sobre todo por 
estafilococo epidermidis) y deben descartarse otros 
posibles focos a distancia. Por ello ante la aparicion de 
fiebre superior a 38° C, escalofrios y sudoracion profu­
sa, signos y sintomas de bacteriemia, debe pensarse en 
esta posibilidad. Siempre en caso de retirarse el cateter 
se procedera al cultivo de la punta ( 4 em distales)C4

). 

2. Complicaciones metab6licas de Ia APT 

a) Hidratos de Carbono: 
Hiperglucemia. La glucemia dentro de la APT debe 

mantenerse entre 120 y 140 mg/dl, determinada por 
BM-test o mediante glucosurias que deben ser negati­
vas. A recordar que el diagnostico de hiperglucemia 
mediante glucosurias puede ser interferido por la me­
dicacion (vitamina C, AAS, cefalosporinas). 

Otras causas de hiperglucemia pueden ser: 
-Aumento accidental de la velocidad de perfusion. 

Su correccion o su prevencion se logra con la utili-
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zac10n de bombas de perfusion con sistemas de 
alarma o al menos con sistema de goteo que aseguren 
un ritmo uniforme. 

-Existencia de hipopotasemia. En estos casos puede 
deberse a que no se consigue una rapida liberacion de 
insulina por parte del pancreas, aunque el mecanismo 
no esta plenamente establecido. Corrigiendo la hipo­
potasemia se consigue la normalizacion de la glucemia. 

-Aparicion de circunstancias como sepsis o estres 
severo. Se provoca en estas situaciones un aumento de 
hormonas antagonistas de la insulina. En el curso de 
una APT la aparicion de hiperglucemia brusca puede 
aportar el dato de que esta produciendose un cambio 
de la situacion clinica del paciente. 

Hipoglucemia. Debe tenerse en cuenta cuando se 
suspende la APT de forma brusca voluntaria o acciden­
tal con lo que se produce una hipoglucemia reactiva. 
Puede presentarse tambien durante la infusion de in~u­
lina o en el curso de una APT cuando se modifican las 
condiciones metabolicas de los pacientes o, lS). 

b) Lipidos: 
Reacci6n coloidal o intolerancia a los lipidos. Se 

debe a una excesiva velocidad de perfusion o a la 
presencia de sustancias utilizadas para estabilizar la 
emulsion. 

Sind rome de sobrecarga. Se debe ala administracion 
prolongada de trigliceridos en APT de larga duracion. 

Deficit de acidos grasos esenciales. Se produce al no 
emplear soluciones lipidicas en la APT. De los tres 
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grasos esenciales: linoleico, araquid6nico y lino­
lenico, solo el primero se requiere en la dieta pues los 
otros se sintetizan a partir de el. 

Alteraciones de Ia agregaci6n plaquetaria mas trom­
bopenia. 

Aumento de la permeabilidad capilar y de Ia fragi­
lidad de los hematies. 

c) Aminoacidos: 
Hiperamoniemia. Frecuente en RN. Su aparici6n se 

ha atribuido ala utilizaci6n de los antiguos hidrolizados 
de caseina o a deficit en las soluciones de arginina, 
aminoacidos que intervienen en el ciclo de la urea, que 
convierte el amonio en urea. 

Acidosismetab6licabipercloremica. Frecuente cuan­
do se utilizaban hidrolizados de caseina pero no con 
soluciones de aminoacidos cristalinos, de acidez menor 

la presencia de aminoacidos cati6nicos04l. 

Equilibrio acido-base: 
Acidosis metab6lica. En casos de perdidas de liqui­
ricos en bases, como ocurre en las fistulas digestivas 
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altas, fistulas pancreaticas o de vias biliares y en las 
diarreas. 

Alcalosis metab6licas. Perdida de liquidos corpo­
rales ricos en hidrogeniones, como el jugo gastrico, 
con lo que ocasiona ademas expoliaci6n de cloro y 
potasio. 

e) Electrolitos: 
Hipernatremia. Por a porte excesivo de sales o exce­

so de perdida de agua (aspiraci6n gastrica, fistulas 
intestinales o causas de deshidrataci6n extracelular). 

Hiponatremia. Por hiperglucemia mantenida (por 
paso de agua del espacio intra a extracelular) o por 
hipopotasernia (por paso de sodio hacia el espacio 
intracelular para ocupar ellugar del potasio perdido). 

Hiperpotasemia. En casos de acidosis metab6lica 
(por paso hacia el espacio extracecular). 

Hipopotasemia. Por falta de a porte, perdidas excesi­
vas, ayuno prolongado, estados hipercatab6licos, ini­
cio del estado anab6lico, depleci6n del potasio extra­
celular.por alcalosis metab6lica, sobrecarga de glucosa 
y administraci6n de insulina. 

27 
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Hipeifosforemia. Aparece en insuficiencia renal o 
por aporte excesivo. 

Hipofosforemia. Par deficit del a porte o puede apare­
cer al inicio de la APT por paso rapido de este ion a la 
masa muscular como data indicativa del comienzo de 
una fase anab6lica (a las 24-48 horas del inicio de esta). 
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Hipercalcemia. Rara en el APT. Si excluimos 
causas (hiperparatiroidismo primario o secundario), 
hipercalcemia podra ser secundaria a un a porte exc:e- "" 
siva de este ion ode la vitamina D. 

Hipocalcemia. Poco frecuente en el transcurso de 
APT. Puede deberse a hipoalbuminemia (cuando 
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~·u•·-"""''"u descienda lo hace tambien el calcio ligado, 
el ionico), deficit de vitamina D, aporte deficitario, 

or<::senc:ia de cuadros de malabsorcion digestiva o pan­
aguda. 

Hipermagnesemia. En casos de a porte elevado o en 
oa<:te:niE!S con insuficiencia renal (aclaramiento de crea­

inferior al30% y que reciban antiacidos o laxantes 
contengan magnesia). 

Hipomagnesemia. El magnesia es un cation intrace­
que interviene como cofactor en la fosforilacion 

y como enlace del RNA mensajero y los 
rit•osorr1as en la sintesis proteica. Entre las causas de 

en relacion a la APT encontramos 
mas frecuente un deficit en el aporte (aparece a 

3-4 semanas, en el inicio de la fase anabolica) o 
existan sintomas de malabsorcion, resecciones 

!ntc:!st:ina.les masivas, fistulas, pancreatitis graves o aspi­
nasogastrica mantenida. Los requerimientos mi­
diarios son de 0,35-0,45 mEq/Kg/dia. 

Alimentacion parenteral total 

f) Alteraciones de Ia funcion hepatica: 15 
Se ha observado en pacientes sin hepatopatia previa 

un aumento de la bilirrubina y de los enzimas hepaticas 
a partir de la 3l! semana de APT. Los hallazgos consisten 
en elevacion de la bilirrubina de 2-3 veces al valor basal, 
aumento de las fosfatasas alcalinas, de las transamina­
sas y de la lactodeshidrogenasa. La biopsia hepatica 
muestra un patron de la hepatitis colostasica inducida 
por toxicos con infiltracion grasa y depositos de gluco­
geno y colestasis centrolobulillar. 

En la etiologia de estas alteraciones se han barajado 
varias hipotesis, secundarias a la presencia de acidos 
grasos esenciales, el a porte excesivo de lipidos, empleo 
de glucosa hipertonica en elevadas concentraciones, 
toxicidad inducida por los aminoacidos aportados ( en 
desequilibrio con la glucosa aportada o por accion 
directa sobre el hepatocito) y la presencia de sustancias 
hepatotoxicas (endotoxinas 0 acido litolitico) derivadas 
del sobrecrecimiento de bacterias intestinales en casos 
de ausencia de ingesta oral o. 9, 15, 16). 
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