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RESPUESTA INMUNOMETABÓLICA AL ESTRÉS EN EL PACIENTE 
PEDIATRICO EN ESTADO CRÍTICO. 

Acad . Martha Patricia Márquez Aguirre , Dra . Patricia Zárate C, Dra . Arace li Maldonado C, LN. 
Daffne Baldwin M, Denisse Gonzá lez E. 

In trod ucción 

El paciente pedi átrico es especialmente susceptible a los efecto metabóli cos a los que 

conduce la enfem1edad grave. La velocidad de crecimiento durante la in fancia temprana es 

mayo r que en cualqu ier otro periodo de la vida, superada solo por el creci miento durante la 

vida intrauterina ', por lo que cualquier situación que altere la homeostasis del niño 

repercu tirá en su crecimi ento y desarrollo orgánico con sus potenciales consecuencias a 

corto y largo plazo . 

Entre los factores predisponentes a este mayor impacto que ejerce la enfermedad sobre el 

niño, se puede considerar el menor porcentaje de masa muscular grasa en el in fante, así 

como el tener mayores requerimientos energéticos en comparació n con los adultos y 

menor reserva encrgética2
·
3 Es por esto que el paciente pediátrico ti ene un mayor ri esgo de 

presentar mal nutrición cuando padece una enfermedad gra e. Si además hay pre-existencia 

de desnutri ción u obesidad esto propiciará consecuencias ad ersas durante la estancia en la 

unidad de terapia intensiva. 

La incidenci a de malnutrición en el niño en estado crítico varía entre un 40-70%4
. La 

malnutri ción im pide una adecuada respuesta del organismo contra la enfermedad y 

predispone a in fección inestabilidad fisiológica fa ll a orgáni ca múltiple con lo que 

aumentan los días de estancia hospita laria y la mortalidad5
• Por otro lado, la enfermedad 

aguda modifica de manera significativa las necesidades energéticas del indi iduo, lo cual es 

proporcional a la magnitud, naturaleza y duración del daño por lo que el niño grave es 

extremadamente vulnerable a los efectos del estrés metabólico prolongado. 

El aporte calóri co insuficiente acorde a las neces idades pr pias de la situación de estrés 

produce depleción de las reservas grasa y proteica así como di minución en la capacidad de 

respuesta del organismo contra la agresión y un estado de inmunosupres ión. 



Res puesta metabólica al es trés. 

Ante cualquier situación de agre ión se establece una respuesta metabóli ca mi sma que es 

común a cua lquier enfermedad crítica o trau ma grave, variable en función de la gravedad y 

duración 6 

Esta respuesta metabó li ca al estrés (RME) se caracteri za por cambios adaptati os en el 

metabo li smo de hidratos de carborio, lípidos, proteínas y micronutrimentos , que pe1mitirán 

al paciente enfrentar el incremento en el gasto energético producido por pato logía grave 

con el catabolismo. 

La persi tencia de la respuesta m tabó lica en conjunto con la fa lta de soporte nutri cio 

adecuado son considerados los do factores más importante en la génesis de la falla 

nutr icia aguda que se presenta en el niño críticamente enfermo 7 

La RM E se manifi esta como un a fase de catabo li smo intenso, donde el desgaste proteico a 

part ir de masa muscul ar es intrín eco al daño ocasionado por el estímul o nocivo (sepsis 

gra e, cirugía mayor, qu emadura extensa, etc.). Este catabo li smo acelerado obedece tanto a 

la mayor degradación de proteínas como a la dismi nución en su síntesis. on liberados así 

aminoácidos a partir de proteína estructural (principalm ente de múscul o esquelét ico) y se 

reconoce a esta fa e temprana de la RME por el aum ento en la excreción de urea urinaria y 

la consecuente pérdida de nitrógeno, dando por resultado un balance nitrogenado negativo . 

El efecto anabó li co de la in sulina ti ende a preservar la proteína muscular tanto por 

estim ular la sín tes is prote ica como por inh ibir la degradación de proteínas. En situación de 

estrés la ru ptura de la proteín a mu cul ar perman ece elevada independi entemente de los 

niveles de in sulina, lo qu e sugiere " res istenc ia a la in sulina ' que también se manifi esta por 

la presencia de hiperglucemi as. 

El estado catabó lico será superado una vez qu e el proceso patológico de base en conjunto 

con el contro l de la re puesta metabó li ca e in flamatoria hayan sido controlados. 

Posteri orm ente el organismo entrará a una fase de recuperación y finalmente de 

anabo li smo, que en el niño se refleja al reinsta larse el crecimiento y desarrollo. 



Los primeros cambios metabó li cos del indi v iduo adulto ante la agresión fueron definidos 

por Cu thberston 9quién denomina " fase Ebb " al primer periodo de la respuesta al estrés 

caracteri zado por disminución la act ividad enzimática, del consumo de oxígeno y del 

gasto cardiaco. En la siguien te fase hipermetabólica conocida como " Flow " el gasto 

cardiaco se encuentra incrementado al igual que el consumo de oxígeno la producción de 

glucosa, habrá intenso recambio proteico con la consecuente ele ación en la excreción de 

nitrógeno y por ende pérd ida de peso, así como movi li zación de grasas. 

Concretando, el paciente pediátrico al igual que el adulto responde al estrés con cambios 

que modifican el metabolismo de proteínas, hidratos de carbono y lípidos para apoyar las 

demanda metabóli cas del paciente en situación de gravedad. El entender los cambios 

metabólicos ante el e trés representa el primer paso para di eñar un plan apoyo metabólico 

nutricio que tenga como meta favorecer los efectos benéficos de la respuesta metabó lica al 

corto plazo y a la vez disminuir la con ecuencias deletéreas a largo plazo. 

El estado metabólico del niño en estado críti co hace evidente la necesidad de conocer las 

bases fi siológicas de la respuesta metabóli ca al estrés así como la importancia de 

proporcionar un soporte metabólico-nutricio acorde al momento metabólico por el que el 

niíio está cursando, con la finalidad de aportar sustratos que permitan el mantenim iento de 

las funciones orgánicas, la recup_eración de la enfermedad y el enfrentar el catabolismo. 

Ca mbios involucrados en la respuesta metabó lica al estrés en pacientes pediátricos. 

Ante la presencia de un estímul o nocivo (sepsis gra e, cirugía mayor, quemaduras extensas, 

trauma) se liberan mediadores neuro-humorales que de encadenarán la respuesta 

neuroendocrina que se describe a continuación: 

a) Sistema nerv ioso central: produce dopamina, adrenalina, noradrenalina y otros 

neurotransmisores . 

b) Sistema endócrino: libera cortisol , glucagón insulina y otras hormonas conocidas 

como contra-reguladoras a í como catecolaminas. 



e) isterna inmunológico: genera factor de necros is tumoral. interl eucinas, inter ferón 

gama y otros mediadores inmunológicos que participarán en el proceso infl arn atorio10
. 

La acción sinérgica de los mediadores neurohurnorales arriba mencionados será la 

responsable de los sigui entes cambios metabólicos que tendrán corno meta disponer de 

sustratos energéti cos para enfrentar el catabolismo: 

• 1 ncremento en proteól isis a expensas de proteína muscular con aumento en la 

movili zación de aminoácidos, mi smos que serán empleados tanto para sin tetizar 

proteínas de fase aguda (proteína e reactiva, fibrinógeno, alfa 1 antitripsina etc.) 

que actuarán en el proceso in flamatorio y el resto serán empleadas como sustrato 

gluconeogén ico para la formación de glucosa a nivel hepático. Esta glucosa 

intervendrá en la reparación tisu lar y en el control de la inflamación. 

• Est imulación de la glucogenól isi , que a pesar de er un recurso energético de 

adaptación metabólica ti ene como limitante ser reserva que se agota en co rto 

tiempo. 

• Acti vación de la glucólisis anaerób ica con aumento en la producción de lactato que 

funcionará tambi én como sustrato energético vía ciclo de Cori . 

• Disminución en la utilización de glucosa por parte de los tejidos participando así en 

la génesis de la hiperglucemi a por estrés11
• Es importante mencionar que en los 

casos de pacientes con ayuno en asociación con estrés, la admi nistración de glucosa 

exógena no re ien e la gluconeogénesis 12
• 

• Elevac ión en los ni eles de insulina con resistenci a a la acción de la misma. 

• Incremento en la gluconeogénesis empleando grasas como fuente energética, ya que 

se requiere glucosa como sustrato preferencial por tejidos como el cerebro, 

eritrocitos y médul a renal. Este proceso predomina en indi viduos con bajo peso 

corporal presumiblemente debido a una elevada re lación entre el peso del cerebro en 

relación al cuerpo y al aumento de requerimiento de glucosa como fuente 

energética 13
. 

• Movili zación de sustratos a parti r de lipólisis con producción de cuerpos cetónicos 

que serán empleados como fuente calórica por parte del cerebro. 



Reducción en la síntes is de proteínas de trasporte (albúmina, transferrina, 

prealbúmina). 

• Elevación de los niveles séricos de alanina y glutami na, importantes sustratos 

gluconeogénicos para la obtención obligada de energía en ituación de estrés 14
. 

• Incremento en la excreción urinaria de nitrógeno que se ve reflejada en el balance 

nitrogenado negati vo y en las manifestaciones clínicas de desgaste muscular 

(pérdida de peso y disfunci ón inmuno lógica). 

Recomendación: Evaluación individual y preci sa de los requerimientos energéticos y 

proporcionar un soporte metabó li co nutricio óptimo y por la vía más adecuada para el 

paciente debe ser una de las metas en la atención del niñ o críti camente enferm o. 

Impacto de los nutrientes en el paciente pediátrico sometido a estrés 

metabólico. 

Metabolismo de proteínas. 

Los aminoácidos j uegan un papel crucial con funci ones a diversos niveles: estimulan 

síntes is proteica, generan señales que desencadenan reacci ones que a su vez regul an vari os 

aspectos del metabol ismo de nutrientes y sirven además como precursores para la 

producción de importantes sustratos 15
· 

16
. 

En el organi smo, la mayor parte de Jos aminoácidos (98%) se encuentran integrando la 

estructura proteica y el restan te como amin oácidos libres, por lo que exi ste un recambio 

constante de aminoácidos pro eni entes de reserva proteica. 

El reci én nacido ano ti ene un recambio proteico de aproxi madamente 6.7 g/k/día en 

comparación con el adulto que corresponde a 3 .5 g/g/kldía 17
. En este contexto, la máxi ma 

adaptación fi s io lógica está presente durante las situaciones de es trés agudo 18 y es a través 

•• ,. 
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de este proceso co mo se s intet izan los mediadore de la respuesta infl amatori a. 

Aminoácidos g luconeogéni cos como alanina y g lu tamina on obtenidos a part ir de 

degradació n de proteína muscu lar para ser transportados al hígado y as í producir glucosa 

(ciclo glucosa- alanina). 

Si bien la proteína obtenida a partir de múscul o es un mecan ismo de adaptación efectivo en 

el corto plazo, en el paciente pediátrico tiene como limi tante su duración y el daño 

potencial que impli ca di sminuir masa magra. La pérdida de múscul o a ni vel diafragmático 

producirá fa ll a respiratoria y la de múscul o cardiaco di sfu nción mi ocárdi ca y arr itm ias. 

Estudios en lactantes han demostrado degradación de múscul o hasta en un 25% después de 

cirugía mayor y un in cremento hasta el 100% en la excreción de nitrógeno urinario 

asociada a seps is y en niños sometido a c irculación extracorpórea 19
· 

20
. La magnitud y 

duración de la respuesta al daño puede in fe rirse en base al patró n de respues ta de las 

proteí nas de fase aguda como la proteína C react iva(PC R) (marcador de in flamación) y de 

ciertas proteín as transportadoras como la prealbúmina (marcador de la reserva proteica 

visceral). Los ni veles de pre-albúmina caen en las primeras 12 horas posteriores a la 

instalación del estímul o nocivo que generó la res puesta metabó li ca al e trés, refl ejando as í 

el grado de cataboli smo, mi entras que la producción hepática de PCR se eleva como parte 

de la síntesis de proteí nas de fase aguda en respuesta al estrés. PCR y pre-albúmina tienen 

una respuesta in versa (la primera disminuye y la segunda se eleva en proporción a la 

magnitud del daño y se normalizan cuando la lesión está contro lada) . Su medición seri ada 

refleja el patrón de respuesta a la agresión y ay uda a predecir la evo lución el ínica en el 

niño grave21
• 

22
. Hay reportes en los que los ni veles de PCR mostraron correlacionar con 

el gasto energéti co en pacientes en estado críti co23
. 

En resu men, la respuesta metabólica en el paciente pediátrico se caracteriza por el au mento 

en la degradación de proteína muscular y un a mayor movilización de aminoácidos libres así 

generados. Estos aminoácido libres serán utili zados en la ráp ida síntesis de proteínas qu e 

van a funcionar como mediadores inflamatorios así como en la reparación tisular. Los 

aminoácidos restantes serán usados por el hígado como sustratos gluconeogéni cos. 

Metabolismo de hidratos de carbono. 

.. 
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;; 



La hiperglucemi a es un a respuesta metabó li ca consecuencia de efectos s inérgicos tanto de 

hormonas contra-regu ladoras (corti so l, glucagón , hormona de creci mi ento) de 

neu rotran smi sores (adrenalina, noradrenalina) liberados por el si tema nervioso simpáti co, 

as í como de citosinas (factor de necrosis tumoral, interl eucinas) . 

En las fases ini ciales de la seps is se presen ta un a reacción al fa adrenérgica inhibiendo la 

liberación de insulin a por parte de las célul as beta, aún ante la presencia de hi perglu cemi a. 

A ni vel hepático aum enta la liberación de glucosa pero a su vez está alterada la entrega de 

la mi sma al múscul o, obedeciendo ambas a res istenci a a insulin a. La res istencia a la 

insulina condic ionará intolerancia a la glucosa, característica del paciente en estrés 

metabólico. Hay estud ios publi cado en pacientes adu ltos donde mantener la glucemia en 

c iertos rangos a base de admini strar insul in a reduce la mo1talidad, la in cidencia de fa ll a 

ren al aguda, mejora la respuesta inmune y ayuda a norm ali zar la dislipidemia en pacientes 

en s ituación de estrés metabó li co . 

Por otro lado , el eje hipotá lamo-hi pó fi sis-ad renal juega un papel fundamental dentro de la 

respuesta metaból ica al estrés. La regulación del control a nivel central ele a la li beración 

de corti so l en corteza adrenal. Esta regul ación del corti so l es pi eza clave para mantener la 

respuesta vascular y metabólica en situaciones de estrés24
. 

El control del fac tor li berador de corticotrofi na (CRF) y la hormona adreno-cortico-trófi ca 

(ACTH) está regu lado por las acciones de vasopres ina y citoci nas. La hipercortisolemia (a 

pesar de ni veles bajos de ACTH) favo rece la gluconeogénesis. 

A ni vel peri fé ri co se observa un a desviación de la producción de min eralocorti co ides con 

generación de glucocorticoides. Esta in sufici enc ia adren al relativa se reconoce en ciertos 

subgru pos de pacientes en estado críti co que qui zá puedan verse beneficiados con la 

admini stración exógena de glu cocortico ides. 

Metabolismo de lipidos. 

El metaboli smo de lípido está alterado en los pacientes críticamente enferm os como 

resu ltado de la acción de hormonas y otros medi adores25
· 

26
. Un comportami ento 

característico de la respuesta metabó lica al estrés severo es el incremento en la 

: 



movilización de tri acilglicerol a partir de las reservas de tejido adiposo, proceso promovido 

por catecolaminas y citocinas pro inflamatori as (F T e 1 L 1) es magnificado por la 

disminución en la sensibi lidad a la insulina por parte del tejido adiposo. Los ácidos grasos 

no sometidos a ox idación pueden re-esterifí carse a tri aci lgliceroles en el hígado y form ar 

paquetes de lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL). La producción de triaci lgli cerol 

en hígado está elevada en el paciente en estado críti co . En casos de sepsis la 

lipoproteinlipasa ti sular es suprimida por las citocinas infl amatorias la re: i tencia a la 

insulina, todo esto contribuye a que los triglicéridos no se aclaren y se incrementan los 

niveles séricos de los mi smos27 

Las VLDLs pueden uni rse a la endoto ina y as í favorecer su degradación en el parenquima 

hepático. 

El co lesterol séri co no se ve m o di fícado durante situaciones de estrés, incluso puede 

disminuir. 

El proceso inflamatori o generado por una situación de estrés se caracteri za por la 

producción de citoci nas inflamatorias, eicosanoides deri ado del ácido araquidóni co y 

otros mediadores inflamatorios como el factor activador de plaquetas por otro lado de 

!: 
)1 

;; 

1 
molécul as de adhesión. ! 

Los ácidos grasos poliinsaturado O 3 disminuyen la producción de citocinas 

prointlamatorias y de eicosanoides. Actúan directamente inhibiendo el metabolismo del 

ácido araquidóni co e indirectamente alterando la cxpre ión de genes inflamatorios al 

afectar factores de transcripción28
. 

RECOMENDACIÓN; el comprender los eventos metabólicos que acompañan a la 

enfermedad grave o a la cirugía mayor representa el prim er paso para poder di señar un plan 

de soporte metabó li co nutricio e pecial izado. 



Sustratos condicionalmente esencia les. 

Glutamina 

Es el aminoácido más abundante en el plasma y en la reserva intracelular de aminoácidos 

libres. Hoy en día se le considera un aminoácido condicionalmente esencial30
, 

part icul arm ente en s ituaciones de estrés ya que sus ni veles disminuyen durante la 

en fe rm edad crít ica30
· 

31
'
32

. 

Por otro lado , a l momento del nacimiento, hay un a supresión súbita del flujo de glutamina 

evento de especial importancia en el recién nacido prematuro debido a la situación de 

adaptación con la que cursa los primeros días de v ida y cuando presenta in sufi c iencia 

respirato ri a o cualqui er otra patología propia del periodo neonatal 33
. 

A l margen de lo antes mencionado , el recién nacido, en especial el neonato pretérmino 

tiene inmadurez enzi mática de ciertas vías metabó licas lo cual puede alterar la síntesis de 

aminoácidos como cisteína, taurina y pro lina, por lo que estos aminoácidos se consideran 

como condicionalmente esenciales, ya que una vez superada la inmadurez y la sepsis no se 

requerirá un aporte exógeno extra . 

La leche materna contiene cantidades adecuadas de glutamina que favo recen el desarrollo 

gastrointestinal y la función mod ul adora de la respuesta inmunológica, metabó li ca e 

inflamatoria del neonato34
. 

El recién nacido alimentado con leche hum ana va incrementando sus niveles de glutamina 

durante los primeros meses de la ida. Si n embargo , si e l neonato está sometido a s ituación 

de estrés, como por ejempl o el síndrome de in suficiencia respiratori a o sepsis, se ha 

reportado defi ciencia de glutam in a y argi nin a durante la etapa aguda de la enfermedad35
. 



Recomendación; Se ha propue to que la admin istración de glu tami na en si tuaciones de 

estré para benefi ciar la función del tracto gastroi ntestinal. funciones metabólicas, defensas 

antiox idantes y el sistema inmunológico. Datos reportados en la literatura son consistentes 

en relación al mayor beneficio con la administración de glu tamina ía parenteral vs v ía 

entera!. Ex isten reportes donde la suplementación con glutamina no ha mostrado de 

manera consistente beneficios en recién nacidos prematuros de muy bajo peso y en 

pacientes pediátricos con enferm edad gastrointestinal ni en niños sometidos a cirugía 

mayor. Hay estud ios que han encontrado disminución en los días de diarrea con la 

admi ni stración de glutamina y de la severi dad de la mucos it is en niños sometidos a 

trasplante de células madre, sin embargo son pocos los estudios real izados en pacientes 

pediátri cos en estado crítico. Hasta el momento las in estigaciones relacionadas establecen 

que los efectos de la glutamina dependen de la vía de admin istración, duración de la 

administración y dosis, encontrando mayor beneficio con aportes mayores a 0,2-0.3 

g!kg/día . Se requi eren desarroll ar ensayos clínicos con apropiado diseño metodológico para 

establecer las dosis tanto por vía entera! como parenteral requerida para dism inu ir la 

mortal idad y morbil idad en pacientes pediátricos en estado crítico. 

Cisteína 

A pe arde ser considerado como un am inoácido condicionalmente esencial no se encuentra 

en las so luciones de aminoácidos para administración parenteral debido a su inestabi lidad 

bioquími ca que produce un precipitado insoluble. 

En el adulto la cisteína puede ser sinteti zada a parti r de metionina, sin embargo, el recién 

nacido prematuro debido a inm adurez enzimática carece de una adecuada función de la 

cistationasa hepática que fa orece esta conversión, afectando así la di sponibil idad de 

cisteín a. Situación sim ilar ha sido reportada en recién nac idos con sepsis36
•

37
. 

Recomendación: Se sugiere en la práctica diaria suplementar con L-cisteina a los recién 

nacidos, en especial prematuro que e tán recibiendo nutrición parenteral tota l, siendo uno 

de los beneficios el disminuir el ph de la so lución de nutrición intravenosa con lo que se 

e 
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aumenta la so lubil idad del calcio y fós foro y por otro lado fa orece el alcance de balances 

nitrogenados posit ivos38
· 

39 

lnmunonutrición: farm aco nu trim entos 

En los últimos años se han generalizado los términos inmunonurrición y farmaconutrición 

basados en el concepto de que la nutrición no solo sirve para administrar sustratos 

energéticos, si no también mejorar la actividad inmune en el grupo de pacientes en estado 

críti co. 

El término de inmunonutrición se refiere a la adición de nutri entes específi cos a los 

regímenes de nutrición entera! o parenteral en cantidades mayores a los requerimientos 

normales para lograr un efecto farmacológico que regul e la función inmune y así mejorar 

los resultados cl íni cos en paciente sometidos a estrés metabólico. Estos nutrientes 

específicos, además de regular la respuesta inmune ayudan a controlar la respuesta 

in namatori a, el balance nitrogenado y la síntesis de proteínas. 

En adul tos se han publ icado estudios admini strando dietas inmunomoduladoras 

supl ementadas con glutamina, argin ina, ácido ribonucleico anti -ox idantes y ácidos grasos 

omega 3 con resultados clínicos discordantes. A lgunos autores han encontrado una 

dism inución en la incidencia de infecciones nosocomi ales e incl uso de la mortal idad 

mientras que otros han advertido de efectos adversos40
'
4 1

. 

La emulsiones de lípidos pueden in fl uir en la respuesta inm une a través de diversos 

mecani smos. Uno de ellos es a tra és de la incorporación de ácid s grasos a la membrana 

de fosfo lípidos de las células del si tema inmune, alterando la flu idez, estru ctura y función 

de varios receptores de membrana, transportadores, enzimas y canales de iones42
· 

43
. 

Por otro lado, los ácidos graso !13 y !16 participan directamente en la respuesta inmune 

inflamatori a sirv iendo como sustrato para la síntesis de eicosanoides (lípidos mediadores de 

inflamación). 

A nte un estímulo nocivo. lo ácidos grasos !13 (eico apentaenoico) y .Q6 (ác ido 

araquidóni co) on mo i l izado de los fos folípidos de la membrana celul ar por la A2 

fosfo li pasa, estimul ándo e a í las ía de la ciclo y lipooxigenasa. i predomina la vía del 



ácido araquidónico se liberan eicosanoides pro-inflamatorios (PgE2, leucotri eno 84, 

troboxano 2 y facto r agregador de plaq uetas. Si la balanza es a favor del eicosapentaenoico 

se producirán agentes anti-infl amatorios (PgE3, leucotrieno 85 y tromboxano 3)44
. 

La necesidad de buscar alterati vas para ofrecer soporte nutricional a pacientes en estado 

crítico ha generado el di seño de fó rmul as conocidas como inmunomoduladoras. E l empleo 

nutrici ón entera! temprana en adul tos hospitalizados en unidades de cuidados in tensivos 

está s iendo ya un a prácti ca común que ofrece vari as ventajas . In vestigaciones en pacientes 

pediátri cos graves también ha mostrado beneficios empleando fó rmul as con mayo r 

contenido calórico proteico45
· 

46
. 

Carci ll o en el estudio C RI SIS reportó no haber encontrado resultados estadísticamente 

s ignifi cativos empleando una fórmul a entera! que inclu ía zinc, selenio, glutamina y 

prolact in a en relaci ón a di sminuir la incidencia de in fecciones nosocomi ales y en la 

prevención de sepsis en niños inmunocomprometidos . 

Al momento actual no hay suficientes estudios publicados en niños, con adecuado diseño 

metodo lógico que permitan emitir recomendaciones para el empl eo de fórmulas 

inmunomodul adoras fuera del escenario de protoco los de investigación. 

A manera de conclusión final de la presente revisión, la meta del soporte metaból ice ­

nutr icio especiali zado es admini strar una nutrición individua li zada acorde a las 

ca racterísticas específicas de cada niño en estado críti co mi sma que podrá ser ajustada 

acorde a los cambios metabó li cos y el estado nutri cional del paciente. Para esto es 

necesario continuar desarrollando ensayos clínicos relaci onados a buscar métodos sensibles 

de evaluación nutr iciona l y del comportamiento metabó li co de los pacientes pediátricos en 

estado crítico. 
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