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				Resumen
Introducción.  La respuesta metabólica aguda en el paciente crítico pediátrico constituye un fenómeno complejo caracterizado por hipermetabolismo, resistencia a la insulina, inflamación sistémica y acelerado catabolismo proteico. A diferencia del adulto, el niño posee reservas energéticas limitadas y mayor vulnerabilidad a la desnutrición precoz, lo que condiciona peor pronóstico si el soporte nutricional y terapéutico no se instaura adecuadamente desde fases tempranas. Objetivo. Analizar de manera integral la fisiopatología, evaluación clínica-metabólica, implicaciones nutricionales y estrategias terapéuticas asociadas a la respuesta metabólica aguda en el paciente crítico pediátrico. Metodología. Se realizó una revisión narrativa en PubMed, SciELO y ScienceDirect, considerando artículos en inglés y español publicados en los últimos cinco años, así como estudios relevantes de mayor antigüedad. Se utilizaron descriptores DeCS y MeSH relacionados con enfermedad crítica, UCI pediátrica, respuesta metabólica, gasto energético, soporte nutricional, hipermetabolismo y catabolismo proteico. Tras la selección de estudios por pertinencia y enfoque pediátrico, se incluyeron 34 artículos que aportaron evidencia clave. Resultados. La respuesta metabólica aguda involucra activación de citocinas proinflamatorias, aumento de cortisol y catecolaminas, resistencia a la insulina, hiperglucemia, lipólisis acelerada y marcado catabolismo proteico con rápido deterioro de masa muscular. La calorimetría indirecta permite estimar con precisión los requerimientos energéticos; la nutrición enteral temprana (24–48 h) reduce infecciones y deuda energética. Los requerimientos proteicos deben ajustarse entre 1.5–2.5 g/kg/día. Estrategias emergentes incluyen inmunonutrición, β-bloqueo metabólico, modulación de microbiota y nutrición de precisión según fenotipo metabólico. Conclusión. El abordaje de la respuesta metabólica aguda en pacientes críticos pediátricos requiere intervención precoz, individualizada y dirigida metabólicamente. El soporte nutricional temprano y monitoreado es fundamental para preservar masa magra y modular la inflamación, mientras que la evidencia pediátrica aún demanda estudios que validen estrategias específicas y seguras. Área de estudio general: Salud y Bienestar. Área de estudio específica: Medicina Crítica. Tipo de estudio: Revisión bibliográfica.
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				Abstract
Introduction. The acute metabolic response in critically ill pediatric patients is a complex phenomenon characterized by hypermetabolism, insulin resistance, systemic inflammation, and accelerated protein catabolism. Children have limited energy reserves and are more vulnerable to early malnutrition, worsening prognosis if nutritional and therapeutic support are not promptly provided. Objective. To provide a comprehensive analysis of pathophysiology, clinical-metabolic evaluation, nutritional implications, and therapeutic strategies associated with the acute metabolic response in critically ill pediatric patients. Methodology. A narrative review was conducted in PubMed, SciELO, and ScienceDirect, including English and Spanish articles from the last five years and older seminal studies when relevant. MeSH and DeCS descriptors related to critical illness, pediatric ICU, metabolic response, energy expenditure, nutritional support, hypermetabolism, and protein catabolism were used. After screening for pediatric focus and relevance, 34 articles were included. Results. The acute metabolic response involves proinflammatory cytokine activation, increased cortisol and catecholamines, insulin resistance, hyperglycemia, accelerated lipolysis, and marked protein catabolism with rapid muscle loss. Indirect calorimetry provides precise energy requirement estimation. Early enteral nutrition (24–48 h) reduces infections and cumulative energy deficit. Protein needs should be 1.5–2.5 g/kg/day. Emerging strategies include immunonutrition, metabolic β-blockade, microbiota modulation, and precision nutrition based on metabolic phenotype. Conclusion. Management of the acute metabolic response in critically ill pediatric patients requires early, individualized, and metabolically directed intervention. Early, monitored nutritional support is crucial to preserve lean mass and modulate inflammation. Pediatric evidence gaps remain, emphasizing the need for studies validating safe and effective strategies. General Area of Study: Health and Wellness. Specific area of study: Critical Care Medicine. Type of study: Bibliographic review.
 

		

	

	 

	 

	
		Introducción



	La enfermedad crítica en la edad pediátrica conlleva una serie de retos clínicos y metabólicos complejos, derivados de la interacción entre el proceso patológico agudo y las características fisiológicas propias del desarrollo infantil (1). Por ende, la respuesta metabólica aguda se entiende como la adaptación sistémica ante un proceso patológico grave, trauma, cirugía mayor o fallo multiorgánico manifestado a través de alteraciones endocrinas, inmunológicas y nutricionales que buscan preservar la homeostasis y favorecer la supervivencia (1).

	Esta respuesta está caracterizada por múltiples alteraciones metabólicas e inflamatorias que repercuten en la evolución clínica inmediata, el crecimiento, el desarrollo neurológico y funcionalidad a largo plazo en el paciente pediátrico (2). Por ende, frente a este escenario debe existir un equipo multidisciplinario que tenga como prioridad una evaluación clínica y metabólica oportuna, así como el soporte nutricional y terapéutico adecuado, pues serán fundamentales para mitigar el impacto de dicha respuesta (1). 

	Por tal motivo el presente artículo tiene como objetivo analizar de manera integral la fisiopatología, evaluación clínica-metabólica, implicaciones nutricionales y estrategias terapéuticas asociadas a la respuesta metabólica aguda en el paciente crítico pediátrico.

	
		Metodología



	El presente estudio corresponde a una investigación de diseño no experimental, con enfoque cualitativo, de nivel descriptivo–analítico, desarrollada bajo la modalidad de revisión bibliográfica narrativa. Este diseño metodológico se seleccionó en concordancia con el objetivo del estudio, orientado a analizar de manera integral la fisiopatología, la evaluación clínica-metabólica, las implicaciones nutricionales y las estrategias terapéuticas asociadas a la respuesta metabólica aguda en el paciente crítico pediátrico, a partir de la evidencia científica disponible.

	La elección de una revisión narrativa se fundamenta en la complejidad fisiopatológica del fenómeno estudiado, la heterogeneidad metodológica de los estudios disponibles, la predominancia de investigaciones observacionales, revisiones clínicas y consensos, así como la limitada disponibilidad de ensayos clínicos controlados en población pediátrica críticamente enferma. Este enfoque permitió una síntesis crítica, integradora y contextualizada de la evidencia, priorizando su aplicabilidad clínica.

	
	2.1.  Procedimientos y técnicas de investigación



	Se realizó una búsqueda bibliográfica exhaustiva y sistematizada en las bases de datos PubMed, SciELO y ScienceDirect, seleccionadas por su relevancia en los ámbitos de pediatría, cuidados intensivos y nutrición clínica. Se incluyeron artículos publicados entre 2019 y 2024, permitiéndose de manera excepcional la incorporación de estudios de mayor antigüedad cuando su valor conceptual, fisiopatológico o clínico fue considerado esencial para la comprensión del tema.

	La estrategia de búsqueda se estructuró mediante el uso de descriptores controlados validados en DeCS y MeSH, combinados con operadores booleanos AND/OR. Los principales términos utilizados incluyeron: “Critical Illness”, “Pediatric Intensive Care Units”, “Metabolic Response”, “Energy Expenditure”, “Nutritional Support”, “Hypermetabolism” y “Protein Catabolism”. Se emplearon combinaciones como: (“Critical Illness” AND “Metabolic Response” AND “Nutritional Support”) y (“Pediatric Intensive Care Units” AND “Hypermetabolism” OR “Energy Expenditure”).

	
	2.2.  Unidad de análisis



	Dado el carácter bibliográfico del estudio, la unidad de análisis estuvo constituida por artículos científicos publicados en revistas indexadas, incluyendo revisiones narrativas y sistemáticas, estudios observacionales, consensos internacionales y series de casos clínicos, con enfoque en población pediátrica críticamente enferma y relación directa con la respuesta metabólica aguda.

	
	2.3.  Criterios de inclusión:



	
		Artículos científicos con enfoque pediátrico.

		Estudios que abordaran aspectos fisiopatológicos, clínicos, metabólicos, nutricionales o terapéuticos de la respuesta metabólica aguda en la enfermedad crítica.

		Publicaciones en idioma español o inglés.

		Estudios con respaldo científico y revisión por pares.



	
	2.4.  Criterios de exclusión:



	
		Artículos duplicados.

		Publicaciones sin acceso al texto completo.

		Estudios sin fundamentación fisiopatológica o clínica relevante.

		Investigaciones centradas exclusivamente en población adulta sin extrapolación pediátrica.



	
	2.5.  Criterios de eliminación:



	
		Artículos que, tras la lectura completa, no aportaran información pertinente para el cumplimiento de los objetivos del estudio.



	Inicialmente se identificaron 112 artículos. Tras la aplicación de los criterios de elegibilidad y la evaluación de pertinencia temática y enfoque pediátrico, se seleccionaron finalmente 34 estudios para el análisis narrativo.

	
	2.6.  Análisis y síntesis de la información



	La información seleccionada fue analizada mediante una síntesis narrativa estructurada, organizada en ejes temáticos que incluyeron: fisiopatología de la respuesta metabólica aguda, evaluación clínica y metabólica, implicaciones nutricionales y estrategias terapéuticas en el paciente crítico pediátrico.

	No se realizó un metaanálisis ni síntesis cuantitativa, dado que el propósito del estudio no fue estimar efectos o asociaciones estadísticas, sino interpretar críticamente la evidencia disponible, identificar patrones fisiopatológicos y clínicos, analizar coincidencias y discrepancias entre los estudios y evaluar su aplicabilidad en la práctica clínica pediátrica.

	
	2.7.  Consideraciones éticas



	Al tratarse de una revisión bibliográfica, el estudio no implicó intervención directa en seres humanos ni el uso de datos personales, por lo que no requirió consentimiento informado ni aprobación por un comité de ética en investigación. No obstante, se respetaron los principios de ética científica, integridad académica y adecuada citación de las fuentes utilizadas.Principio del formularioFinal del formulario

	 

	
		Resultados 



	De los 34 estudios seleccionados, la mayoría correspondió a investigaciones observacionales y revisiones clínicas enfocadas en pacientes pediátricos ingresados en unidades de cuidados intensivos. Los hallazgos coincidieron en que la respuesta metabólica aguda se manifiesta tempranamente durante las primeras 24–72 horas posteriores al evento crítico, con un predominio de un estado hipercatabólico e hipermetabólico caracterizado por incremento del gasto energético total, resistencia a la insulina, aumento en la proteólisis y movilización acelerada de los sustratos energéticos. Se observó que los pacientes con sepsis, trauma mayor, cirugía cardíaca o fallo multiorgánico presentaban las alteraciones metabólicas más intensas y sostenidas.

	En relación con el gasto energético, múltiples estudios evidenciaron que las estimaciones basadas en ecuaciones predictivas tendían a sobrestimar o subestimar los requerimientos calóricos reales, mientras que la calorimetría indirecta demostró ser el método más preciso para ajustar el soporte nutricional. De manera consistente, se reportaron variaciones del GET entre valores cercanos al basal hasta incrementos superiores al 30–50 %, especialmente en fases hipermetabólicas asociadas a inflamación persistente, ventilación mecánica prolongada o infecciones graves.

	En cuanto al impacto nutricional, se documentó una pérdida acelerada de masa muscular incluso durante la primera semana de estancia en UCI pediátrica, especialmente en pacientes con ventilación mecánica, sedación prolongada o interrupciones frecuentes del soporte nutricional. La instauración temprana de la nutrición enteral (dentro de las primeras 24–48 horas) se asoció con menores tasas de infecciones nosocomiales, mejor preservación de la integridad intestinal y reducción del estado catabólico, mientras que el retraso o la interrupción recurrente de la alimentación se vinculó con deudas calóricas-proteicas acumulativas y peor evolución clínica.

	Finalmente, los estudios analizaron estrategias terapéuticas para modular la respuesta metabólica, destacando la importancia de la individualización del soporte nutricional, el uso precautorio de inmunonutrientes y el monitoreo estrecho de biomarcadores metabólicos e inflamatorios. Se identificó un interés creciente por enfoques de “nutrición de precisión” y la modulación del microbiota intestinal, aunque su evidencia pediátrica aún es limitada y en desarrollo, lo que subraya la necesidad de mayores estudios prospectivos específicos para esta población.

	
		Discusión 



	
	4.1.  Fisiopatología de la respuesta metabólica aguda



	El metabolismo hace referencia a el conjunto de reacciones químicas que ocurren en un organismo, incluyendo los procesos catabólicos y anabólicos que convergen en un estado de homeostasis, este balance puede verse afectado por múltiples causas patológicas. La respuesta metabólica aguda que surge ante una enfermedad aguda, trauma o cirugía se caracteriza por un mayor catabolismo, liberación alta de glucosa, aminoácidos y ácidos grasos que se encuentran en la reserva corporal. Además, posee tres fases una precoz que se caracteriza por inestabilidad hemodinámica acompañada de cambios hormonales, otra tardía en donde se destruyen los tejidos con el objetivo de conseguir sustratos necesarios para conservar el cuerpo y disminuir el riesgo de infección o sangrado y una tercera de recuperación en donde se reparan los tejidos y se emplea los nutrientes proporcionados (2) (3). 

	Esta respuesta comprende cambios en el gasto energético, cambios metabólicos mediados por citocinas proinflamatorias como la interleucina (IL)-1β, IL-6, IL-12, IL-18, Factor de Necrosis Tumoral Alfa (TNF-α) e Interferón Gamma (IFN-γ), respuestas hormonales con cambios en los niveles de la Hormona del Crecimiento (GH), Hormona Estimulante de la Tiroides (TSH), Proteínas Transportadoras del Factor de Crecimiento de Insulina (IGFBP); y varias reacciones metabólicas que incluyen un aumento de la gluconeogénesis, un aumento de la oxidación de ácidos grasos y carbohidratos y un aumento de la pérdida de masa muscular (2).

	En este contexto, durante el estrés agudo el Gasto Energético Total (GET) sufre varias modificaciones, pues sus componentes que son la tasa metabólica basal (TMB), la termogénesis, la actividad física y la energía adaptativa varían notablemente. Por ejemplo, en niños que están expuestos a sedación o relajantes musculares el crecimiento se detiene, y la actividad física se reduce, de tal manera que se requiere una rigurosa evaluación y ajuste del soporte nutricional para evitar la subalimentación y la sobrealimentación, considerando que las necesidades energéticas ya no corresponden a las estimaciones basales estándar (1).

	Como bien se mencionó la respuesta metabólica a la lesión tisular se inicia mediante la activación de la cascada de citocinas proinflamatorias que se encargan de graduar la respuesta inmune causando efectos directos sobre el metabolismo energético, endocrino y proteico estimulando varios procesos como la gluconeogénesis hepática, el catabolismo proteico, lipídico y producción de reactantes de fase aguda como la Proteína C Reactiva (PCR) y la Procalcitonina (PCT), cuya medición clínica sirve como apoyo diagnóstico y pronóstico (1) (4). 

	El organismo con el objetivo de mantener la homeostasis metabólica también responde a través de una cascada hormonal activando el eje hipotálamo-hipófisis-glándula suprarrenal, con una marcada elevación de cortisol, Hormona del Crecimiento (GH), catecolaminas, y una reducción de hormonas tiroidea. De esta forma el aumento del cortisol disminuye la inflamación, favorece la gluconeogénesis, promueve la lipólisis y acelera el catabolismo proteico, no obstante, al mismo tiempo el organismo desarrolla resistencia a la GH y disminución de IGF-1, lo que limita la acción anabólica de esta hormona sobre el músculo. De la misma forma la disminución de T3 y el aumento de T3 inversa conforman el llamado síndrome del eutiroideo enfermo reflejando la gravedad de la enfermedad (5). 

	Como consecuencia de esta interacción entre citocinas y hormonas contrarreguladoras, se desencadenan importantes alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos y los lípidos. La hiperglucemia es el cambio más frecuente y es el reflejo del desarrollo de resistencia a la insulina, aumento de gluconeogénesis y glucogenólisis hepática pudiendo tener consecuencias negativas si no se controla a tiempo como la inmunosupresión, disfunción endotelial y mayor riesgo de infecciones. En paralelo, el metabolismo lipídico se reconfigura con un aumento de la lipólisis, elevación de ácidos grasos libres (FFA) y triglicéridos conduciendo a disfunción mitocondrial, esteatosis hepática y lipotoxicidad, especialmente si se acompaña de infusiones parenterales de lípidos (4) (6). 

	Vale la pena resaltar que la mayor consecuencia funcional y clínica de esta respuesta metabólica es el acelerado catabolismo proteico, que afecta especialmente al músculo esquelético liberando aminoácidos para sostener la gluconeogénesis, la síntesis de reactantes de fase aguda y el soporte inmune retrasa la recuperación y puede generar falla respiratoria en los casos más graves (6) (7). 

	Ante este panorama, preservar la proteostasis se convierte en una prioridad terapéutica pues es esencial para mantener la función celular y la integridad de los órganos, en especial en el paciente pediátrico críticamente enfermo, pues este equilibrio se rompe rápidamente, generando un déficit de nitrógeno acumulativo que puede conducir a una desnutrición proteico-calórica incluso en presencia de aporte nutricional. La administración intermitente de proteínas o aminoácidos esenciales, así como la proporción adecuada de calorías por gramo de nitrógeno (E/N), son estrategias que buscan optimizar la utilización proteica (1) (2). 

	
	4.2.  Evaluación clínica y metabólica



	La evaluación del estado metabólico permite estimar los requerimientos energéticos reales y ofrecer indicadores clínicos valiosos sobre la evolución del paciente, la magnitud del estrés fisiológico y la eficacia de las intervenciones instauradas. Vale resaltar que el desafío es mayor debido que a diferencia de los adultos, la fisiología de los pacientes pediátricos está en desarrollo por lo que presentan una menor reserva energética, variabilidad según la edad y mayor susceptibilidad a desequilibrios metabólicos, lo que exige un abordaje individualizado y altamente sensible (8).

	Uno de los métodos más precisos para estimar el gasto energético en este grupo es la calorimetría indirecta, técnica que mide el Consumo de Oxígeno (VO₂) y la producción de Dióxido de Carbono (VCO₂) para calcular el gasto energético real. Se usa especialmente en paciente que poseen ventilación mecánica, ya que permite ajustes finos en la terapia nutricional y evita el riesgo de sobrealimentación o subalimentación. No obstante, hay que tomar en cuenta que su disponibilidad no es amplia en las UCI pediátricas y puede presentar complicaciones como fugas aéreas, oxigenoterapia o inestabilidad hemodinámica (9). 

	Existen también otros métodos para evaluar el gasto energético, que son las ecuaciones predictivas como las de Schofield o WHO, sin embargo, estas pueden sobre o subestimar el gasto real en pacientes críticos. Por tanto, se prefiere la reevaluación periódica del estado nutricional empleando parámetros bioquímicos, clínicos y antropométricos, tomando en cuenta que estos valores pueden verse alterados por el estado inflamatorio, dilución intravascular y terapias invasivas, lo que limita su fiabilidad como marcadores aislados (10) (11) (12). Asimismo, el lactato sérico también es utilizado como un marcador indirecto del metabolismo anaeróbico y la perfusión tisular, es decir, se considera que en pacientes con disfunción orgánica múltiple los niveles elevados de lactato son indicadores de peor pronóstico (13). 

	De la misma forma existe un marcador del catabolismo proteico, el balance nitrogenado, que permite valorar si el paciente está en estado anabólico o catabólico; el balance negativo persistente apunta a descomposición muscular acelerada, frecuente en niños con sepsis, trauma o postoperatorios complejos. Sin embargo, requieren vigilancia estrecha y métodos de recolección poco invasivos, que son difíciles de implementar en niños (8) (14).

	En cuanto a la evaluación clínica debe ser continua y dinámica tomando en cuenta que el estado hemodinámico del paciente puede cambiar rápidamente, se debe observar los cambios en el tono muscular, nivel de conciencia, signos de hipoperfusión o edema que son el reflejo del desequilibrio metabólico subyacente (14) (15). Este monitoreo se basa en realizar pruebas de laboratorio para observar biomarcadores sanguíneos, principalmente proteínas de fase aguda, citocinas o marcadores de degranulación de células inmunitarias (14).

	
	4.3.  Implicaciones nutricionales



	El soporte nutricional en el paciente crítico pediátrico representa uno de los pilares fundamentales en el abordaje integral, especialmente durante las primeras fases del proceso patológico agudo, debido que, a diferencia de los pacientes adultos, los niños poseen reservas energéticas limitadas y un mayor requerimiento metabólico basal, lo que los convierte en un grupo vulnerable a los efectos del ayuno prolongado o de una nutrición insuficiente. Por tal razón la identificación oportuna de las necesidades calóricas, proteicas y la implementación de una estrategia nutricional adecuada resultan decisivos para la recuperación clínica conveniente (8) (16).

	Para esto se emplea la evaluación nutricional que se constituye como una herramienta de vital importancia, cuyo objetivo se basa en identificar a los pacientes que están en peligro de desarrollar desnutrición, para ello se toman en cuenta distintas características para determinar grupos de riesgos, entre ellas se encuentran los pacientes que permanecen con ventilación mecánica invasiva por más de siete días, aquellos que presentan dificultad en el proceso de destete o un aumento progresivo del soporte ventilatorio (17) (18). También se incluyen quienes necesitan el uso por más de una semana de relajantes musculares, los que presentan traumatismo neurológico con signos de disautonomía, así como pacientes oncológicos y aquellos con alteraciones nutricionales previas, como desnutrición, sobrepeso u obesidad. Asimismo, son de interés los niños que, durante su estancia en la unidad de cuidados intensivos pediátricos experimentan un aumento superior al 10 % de su peso corporal. Otros criterios incluyen la imposibilidad de alcanzar los requerimientos energéticos estimados, y la presencia de condiciones clínicas con estados metabólicos extremos, como hipermetabolismo o hipometabolismo (8) (16).

	Durante la fase aguda del estado crítico, el organismo entra en un estado de hipermetabolismo y catabolismo proteico acelerado, con marcada resistencia a la insulina, movilización de reservas y aumento de la glucogenólisis y lipólisis; es en este escenario donde el requerimiento energético debe ser calculado con precisión pudiéndose utilizar la calorimetría indirecta para evitar la infraalimentación como la sobrealimentación (19) (20). 

	En cuanto a las proteínas, su rol es crucial, ya que constituyen el principal sustrato de la respuesta hipercatabólica, por ende, los requerimientos proteicos en niños críticamente enfermos deben ajustarse entre 1.5 y 2.5 g/kg/día, dependiendo de la edad, el diagnóstico y la condición clínica (8) (21). También se debe tomar en cuenta la pérdida de masa muscular que es una consecuencia precoz y frecuente, que puede observarse incluso tras pocos días de hospitalización y puede verse agravada por factores como la inmovilidad, el ayuno, las infecciones persistentes y las interrupciones del soporte nutricional (16) (20).

	En la actualidad se inicia la nutrición enteral de manera temprana, preferiblemente dentro de las primeras 24 a 48 horas desde el ingreso a UCI, siempre que no existan contraindicaciones hemodinámicas o gastrointestinales, con el objetivo de preservar la barrera intestinal, reducir la tasa de infecciones nosocomiales y obtener una modulación favorable de la respuesta inflamatoria (17) (21). De la misma forma las guías de la Sociedad Española de Nutrición Pediátrica (AEPED) y las recomendaciones internacionales de la ASPEN y SCCM coinciden en priorizar la vía enteral sobre la parenteral, considerando a esta última solo en casos de intolerancia persistente o contraindicación absoluta del tubo digestivo. De igual forma hay que tomar en cuenta la monitorización de la tolerancia digestiva, ajustar el volumen y la velocidad de infusión según la evolución clínica y establecer protocolos que minimicen las interrupciones innecesarias (22) (23). 

	Se debe evitar las interrupciones en la terapia nutricional, pues suelen ser bastantes comunes debido a procedimientos diagnósticos, ayuno preoperatorio, intolerancia gastrointestinal y decisiones clínicas sin respaldo fisiológico claro, debido a que provocan discrepancia significativa entre los volúmenes prescritos y los realmente administrados, generando una deuda nutricional acumulativa que perpetúa el estado catabólico y aumenta la morbilidad.  Otro aspecto relevante es la necesidad de ajustar la terapia nutricional según el estado inflamatorio, la presencia de comorbilidades y el uso de terapias extracorpóreas, como la diálisis continua, que generan pérdidas nutricionales adicionales (16) (18). La suplementación con micronutrientes esenciales como vitamina D, zinc, selenio y antioxidantes ha sido objeto de múltiples estudios, especialmente en adultos, y su extrapolación al contexto pediátrico debe hacerse con cautela. No obstante, existe evidencia que respalda su papel inmunomodulador y protector frente al daño oxidativo (20) (23).

	Finalmente, en ciertos subgrupos de pacientes, como los neonatos, pacientes con cardiopatías congénitas o enfermedades neuromusculares, las estrategias nutricionales deben individualizarse con mayor precisión, tomando en cuenta las características metabólicas particulares, la capacidad de tolerancia y la evolución clínica. La tendencia actual hacia una nutrición de precisión, basada en biomarcadores, perfil inflamatorio y tecnologías como la metabolómica, apunta a un futuro en el que el soporte nutricional dejará de ser empírico para convertirse en un componente terapéutico dirigido y adaptativo (13) (20). Vale la pena considerar que al empezar nuevamente el soporte nutricional puede aparecer síndrome de realimentación, caracterizado por hipofosfatemia, hipopotasemia e hipomagnesemia, que puede poner en riesgo la vida si no se identifican y corrigen precozmente (24).

	
	4.4.  Manejo terapéutico



	El manejo terapéutico de la respuesta metabólica aguda en el paciente crítico pediátrico debe enfocarse en la comprensión del estado catabólico e hipermetabólico que caracteriza las fases iniciales de la enfermedad crítica para poder iniciar las estrategias destinadas a modular estas alteraciones que serán tanto farmacológicas como nutricionales y tendrán el objetivo de atenuar el daño tisular, preservar la masa magra, controlar la inflamación y optimizar la recuperación funcional del paciente (20) (23).

	Empezando con la intervención nutricional estás deben cubrir las necesidades energéticas, proteicas y modular la respuesta inmunometabólica. Para esto se utiliza los denominados “inmunonutrientes”  como ácidos grasos omega-3, la glutamina, la arginina, los nucleótidos, la vitamina D y los antioxidantes (selenio, zinc, vitaminas C y E) que han mostrado beneficios en varios estudios experimentales y ensayos clínicos en adultos, mejorando la integridad de la mucosa intestinal, la reducción de la respuesta inflamatoria sistémica y la modulación de la función inmune. Hay que tomar en cuenta que la evidencia pediatrica es bastante limitada, no obstante, varios estudios consideran razonable adoptar las estrategias descritas en casos de sepsis grave, trauma o postoperatorios extensos (8) (25). 

	Siguiendo con las intervenciones farmacológicas para el control del hipermetabolismo se ha estudiado al propanolol que ha demostrado en varios pacientes, en especial con quemaduras, la capacidad de reducir la tasa de degradación proteica, atenuar la lipólisis excesiva y disminuir el gasto energético en reposo, sin embargo, su uso en pediatría aún no está estandarizado (26) (27). De la misma forma se recomienda la administración de insulina en perfusión continúa debido a que además de su efecto hipoglucemiante ejerce una acción anabólica indirecta que puede contribuir a preservar la masa muscular y mejorar la utilización de sustratos energéticos (23).

	Se ha considerado el uso de la hormona del crecimiento, la oxandrolona y la IGF-1 solo en protocolos de investigación ya que inducen efectos secundarios significativos como hiperglucemia o alteraciones endocrinas, y su efectividad en niños críticamente enfermos no está claramente demostrada (25). Igualmente, nuevos estudios científicos proponen instaurar la modulación de la microbiota intestinal como plan terapéutico para controlar la inflamación y restaurar el equilibrio metabólico, debido a que el estrés fisiológico, el uso de antibióticos y la nutrición parenteral prolongada deterioran la microbiota intestinal, lo que favorece la translocación bacteriana, la inflamación sistémica y la disfunción de la barrera intestinal, exacerbando la respuesta catabólica; esto a través del uso de probióticos, prebióticos y simbióticos podría contribuir a reducir la disbiosis inducida por la enfermedad crítica, mejorando la función de la barrera intestinal y modulando el sistema inmunológico (28) (29) (30).

	También ha surgido un nuevo concepto de “nutrición de precisión” que propone la personalización del abordaje nutricional con base en biomarcadores individuales, perfiles inflamatorios, requerimientos metabólicos y evolución clínica. Plantea que cada paciente crítico puede tener un “fenotipo metabólico” distinto, que debe ser atendido con intervenciones específicas más allá de los protocolos estandarizados (17) (31). 

	Además, es fundamental considerar estrategias terapéuticas no nutricionales por ejemplo el control térmico que resulta esencial, ya que la fiebre prolongada aumenta el Gasto Energético Total (GET), favorece el catabolismo proteico y potencia la liberación de citoquinas proinflamatorias; por ello, el uso prudente de antipiréticos y medidas físicas de enfriamiento puede reducir la demanda metabólica en pacientes febriles (32). Asimismo, la movilización precoz o la fisioterapia pasiva activa la síntesis proteica muscular, mejora la perfusión periférica y atenúa el deterioro de la masa magra, particularmente en pacientes con estancias prolongadas o con ventilación mecánica (33). Otra estrategia crítica es la optimización de la oxigenación y la perfusión tisular, ya que una adecuada entrega de oxígeno y nutrientes a los tejidos permite un uso más eficiente de los sustratos metabólicos y reduce el estímulo para la gluconeogénesis y la degradación proteica (34). 

	 

	
		Conclusiones



	
		La respuesta metabólica aguda en el paciente crítico pediátrico tiene un impacto directo sobre la evolución clínica y el pronóstico, representando un fenómeno complejo, multifactorial y dinámico, tomando en cuenta que las particularidades fisiológicas de los niños lo hacen más vulnerables a los efectos del catabolismo acelerado, la resistencia a la insulina, la pérdida de masa muscular y la desnutrición proteico-calórica, incluso en estadios tempranos de la enfermedad crítica.

		Ante este escenario, el abordaje debe ser integral, individualizado y precoz combinando una evaluación clínica y metabólica rigurosa con herramientas como la calorimetría indirecta, biomarcadores y monitorización continua, además del soporte nutricional, idealmente iniciado en las primeras 24–48 horas, logrando establecer pilares terapéuticos importantes ajustados a las verdaderas necesidades del paciente. Se debe tener en cuenta que existen vacíos con respeto a las investigaciones en la población pediátrica requiriendo mayor producción científica que permita validar estrategias eficaces y seguras para este grupo etario.
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