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ANTECEDENTES: 

La albúmina humana es una prote1na pequeña, su peso 

molecular va de 66.300 a 69.000. En estado nativo posee una 

fuerza negativa neta de -19 y su punto isoeléctrico queda en 

el rango de pH entre 4.4 y 5.4; dependiendo esto último de 

la cantidad de sales y amortiguadores que se encuentren en 

el medio en que esté disuelta. El análisis quimico de esta 

prote1na muestra 584 residuos en donde hay abundancia de 

ácidos aspártico y glutámico,as1 como escasez de tript6fano. 

A pesar de su carga negativa se une en forma reversible 

tanto a aniones como a cationes; esto y s_u localizaci6n 

plasmática la hacen 6ptima para el transporte y/o 

inactivaci6n de diversas sustancias (1). También se sabe que 

la albúmina es capaz de inactivar o prevenir la formaci6n de 

radicales libres de oxigeno y de prevenir la inactivaci6n de 

alfa l-antiproteinasas, disminuyendo con esto el daño 

tisular en ciertos estados patol6gicos. Tiene también una 

acci6n anticoagulante, inhibiendo la agregaci6n patol6gica 

de las plaquetas, lo que se atribuye a una mayor afinidad 

del ácido araquid6nico por la albúmina que por la 

ciclooxigenasa generada en las plaquetas (2). 

La s1ntesis de albúmina ocurre en el h1gado a raz6n de 120 a 

200 mg/kg/d1a y se distribuye en linfa,lágrimas,bilis, 

sudor, jugo gástrico, liquido amni9tico, liquido 

intersticial del músculo y plasma (3). Esta distribuci6n se 
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realiza por dos v!as: la primera directamente a los 

sinusoides hepáticos y la segunda hacia el espacio de 

Disse, linfáticos y finalmente a la circulación (1). 

su vida media es de 18-21 dias (4). su degradación y 

excreción no están aún bien determinadas, pero, en estados 

patológicos, la mucosa intestinal juega un papel muy 

importante en ambas situaciones. 

En la práctica cl!nica esta prcteina se usa como expansor 

del plasma, adsorbente de algunas sustancias como la 

bilirrubina, antes de una exanguinotransfusión y para 

corrección exógena de su déficit plasmático (5-8). La 

utilidad en este Qltimo punto ha sido muy discutida, por lo 

que se han establecido lineamientos para su manejo tomando 

en cuenta el costo y utilidad clinica real de esta proteina 

(5,6,9). De acuerdo con los criterios establecidos, se 

considera necesario reponer albúmina en pacientes con 

niveles séricos por debajo de 3g/dL (30g/L) (7). Es 

necesario recordar que esta prote!na se considera como una 

inadecuada fuente nutricia ya que su contenido de 

aminoácidos esenciales es pobre. Por otro lado, es sabido 

que los pacientes hospitalizados con hipoalbuminemia tienen 

mayor predisposición para desarrollar infecciones, retardo 

en la cicatrización e intolerancia al inicio de la 

alimentación enteral, después de alimentación parenteral 

total (7). 
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MARCO TEORICO: 

La concentraci6n sérica de alb11mina se considera un buen 

indicador del estado nutricio (l0,11) y se ha demostrado que 

su disminución en el suero se asocia con problemas en la 

cicatrizaci6n, baja resistencia a infecciones, fuga de 

liquido al espacio intersticial, e intolerancia al inicio de 

la alimentaci6n enteral en el paciente que la padece. Debido 

a que la s1ntesis end6gena de albtlmina requiere de la 

administraci6n de sustratos adecuados durante un tiempo 

prolongado, se ha propuesto que su reposición se realice 

cOncomitantemente con un apoyo nutricio adecuado (12), con 

lo que se loqra, en la mayoría de los casos, ·1a elevación de 

la cifra sérica a Jg/dL o rniis. sin embargo los valores 

séricos de albümina var1an en relaci6n a los cambios en los 

compartimentos corporales que ocurrren en los padecimientos 

inflamatorios o en aquellos estados en que se presenta 

hemodilución (11). Existe evidencia de que los niveles 

séricos de albtlmina funcionan corno retroalimentación 

negativa para la producción de esta prote1na, por lo que su 

reposición en dosis ünica o en corto tiempo produce 

inhibición de la s1ntesis endógena por el hígado (9). Esto 

ha sido apoyado con estudios en pacientes quirürgicos 

hipoalbuminérnicos en quienes se encontr6 una buena respuesta 

a la reposición del déficit en periodos de 5 y hasta 7 días 

(7,9). La reposición de albtlmina es un punto controvertido y 
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existen estudios como el de Balckburn (14) que consideran 

inadecuado el uso de albilmina para cor,,-egir su déficit en 

suero o para cualquier otra situación que no sea el manejo 

del estado de choque. Por otro lado Wojtysiak y 

colaboradores (15), encontraron incremento en los niveles 

séricos de albilmina, sin modificaciones en el equilibrio 

hidroelectrolitico cuando se realiz6 la correcci6n del 

déficit de dicha proteina. 

En cuanto al paciente pedilltrico, el punto es aún m!is 

controvertido, ya que existen trabajos como el de Bland en 

recién nacidos pretérmino criticamente enfermos, en quienes 

no se demostr6 beneficio significativo en los niveles 

séricos con la. administraci6n de albúmina ex6gena (12)' y 

otros que si encontraron mejoria significativa tanto de los 

niveles séricos de albümina como en la ganancia de peso en 

aquellos nifios en quienes se repuso el déficit de albúmina, 

durante el soporte nutricio parenteral (16). Por otro lado 

también existen evidencias de que los recién nacidos con 

hipoalbuminemia tienen un mayor riesgo de padecer 

enterocolitis necrosante (17). sin embargo no existen 

lineamientos para su uso en el recién nacido por lo que la 

controversia persiste. 

En la literatura mexicana se carece de experiencia sobre 

el uso de albúmina en las soluciones de al~mentaci6n 

parenteral por lo que fue de nuestro interés valorar su 
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efectividad en recién nacidos con alimentación parenteral e 

hipoalbuminemia. 

PROBLEMA: 

¿ Es ütil la administración de albümina en las soluciones de 

alimentación paren ter al en recién nacidos con 

hipoalbuminemia? 

JUSTIFICACION: 

En los servicios de Neonatolog1a y Pediatr1a del Hospital, 

se manejan un promedio de 5 recién nacidos con alimentación 

parenteral al mes y se demuestra hipoalbuminemia en 

·aproximadamente el 20% de ellos, lo cual puede prolongar ·su 

estancia ho.spitalaria, debido a la inadecuada tolerancia al 

inicio de la v1a enteral y el consecuente retardo en la 

transición de la alimentación parenteral a la enteral, lo 

que a su vez produce incremento importante en las costos 

generados para la atención de estos nifios. Por lo anterior 

nos hemos propuesto valorar la utilidad de reponer la 

albümina con el objeto de disminuir los d1as de estancia de 

estos pacientes, lo que disminuir~, en forma significativa, 

el gasto en la atención de estos recién nacidos. 
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HIPOTESIS: 

Si la hipoalbuminemia produce intolerancia al inicio de la 

alimentación enteral en el recién nacido y esto prolonga su 

estancia hospitalaria, entonces la reposición de alb(imina en 

las soluciones de alimentación parenteral mejorará la 

tolerancia al inicio de la alimentación enteral y 

disminuirá los d1as de estancia de los nifios que la reciben. 

DISEílO: 

Estudio prospectivo, longitudinal, comparativo, abiertO, 

experimental. 

MATERIAL Y METODOS: 

Se estudiaron a 16 recién nacidos, divididos en dos grupos 

de ocho cada uno, que cumplieron con las siguierites 

caracter1sticas: 

Criterios de inclusión: 

- Recién nacidos con necesidad de alimentación parenteral 

por un m1nimo de 7 d1as. 

- Cifra de albúmina sérica menor de 3g/dL ( 30 g/L). 

- Peso adecuado para la edad gestacional al nacimiento. 

- sin malformaciones congénitas cl1nicamente aparentes. 

- Función renal, hepática y cardiaca normales. 

- consentimiento escrito del padre o tutor. 
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Criterios de exclusi6n: 

- Expediente incompleto. 

- Alta voluntaria del estudio o del Hospital. 

Defunción antes de concluir el estudio por causas ajenas a 

este. 

DEFINICIONES: 

- HIPOALBUMINEMIA: cifra sérica de albúmina menor de 3g/dL 

(30g/L) 

- PESO ADECUADO PARA LA EDAD GESTACIONAL: peso, talla y PC -

entre las porcentilas 10 y 90 de las tablas de Lubchenko. 

(lB) e indice ponderal normal (19). 

-INTOLERANCIA A LA ALIMENTACION ENTERAL: presencia de 

residuos mayores del 10% de la cantidad ofrecida, v6mitos o 

distensi6n abdominal. 

VARIABLES: 

* Dependientes: - del problema: niveles séricos de albúmina 

- del investigador: par~metros de APT 

gramos/kg/d1a,de prote1nas,calor1as tota

les y por kg/d1a, g de N por d1a,11quidos 

k/d1a). 
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* Independientes: Edad,sexo, peso,talla, perimetro 

cef&lico, tolerancia a la alimentación 

enteral. 

Una vez cumplidos los criterios de inclusión se 

distribuyeron en dos ~rupos, utilizando un tabla de números 

aleatorios de la siguiente manera: 

Grupo l. Alimentación parenteral sin corrección de albümina. 

Grupo 2. Alimentación parenteral con albümina para reponer 

el déficit en siete días. Se calculó la cantidad necesaria 

de albümina a administrar mediante la fórmula: 

Déficit=(albúmina deseada-albúmina real) X (peso X 0.3) 

considerando o. 3 como el volumen de distribución de la 

albümina(l6) y albúmina deseada 3 g/dL (30g/L). 

Se administr6 la cantidad resultante en el frasco de la APT 

dividido en partes iguales durante un periodo de 7 d!as. 

Se realizaron en todos los casos los estudios de laboratorio 

habituales de los pacientes manejados con APT, de acuerdo a 

las normas de la División de Pediatría (20). Y se 

consideraron para la comparación las determinaciones de 

albümina sérica· inicial y a los 7 días, s6matometr1a, 

nitrógeno y calor1as administradas en los mismos periodos. 

La captación de datos se realizó en una hoja dise!lada 

exprofeso (anexo 1). 



VALIDACION ESTADISTICA 

Se realiz6 mediante las 

muestras no pareadas y 

significativa una p igual 
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pruebas de t de 

chi cuadrada, 

o menor a 0.05. 

presentan en tablas y grAficas. 

student para 

tomando como 

Los datos se 
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RESULTADOS: 

se estudiaron 16 pacientes quedando a en cada grupo. La edad 

gestacional en el grupo uno fue de 35.3 +/2.5 semanas. y en 

el grupo dos de 34 +/-3. 7, no encontr~ndose diferencia 

estad!sticamente significativa entre ambos(p=0.20). Esta 

misma condici6n se encontr6 al comparar la edad postnatal 

(17.12+/- o.09 dias y 014+/- ll.6 d!as¡ p= 0.27);. el peso 

inicial(2,l66 +/- l,510 g contra l,646 +/- 348 g;p=0.18), el 

peso final (2,166 +/-l,488 g y l,668 +/- 355 g¡ p=0.18), la 

cifra sérica de albúmina inicial ( 2.7 +/- 0.192 y 2,56 +/-

0.266 g/dL;p=0.12), la albúmina sérica final (3.225 +/

o.511 g/dl y 3.131 +/- 0.232 g/dL; p= 0.33). La patologia 

que· hizo necesaria la administración de alimentación 

parenteral se puede observar en las Tablas l a 4. En el 

grupo l la cifra de albúmina aumentó en 6 de los 8 

pacientes, mientras que en el grupa 2 aumentó en todos los 

pacientes. La cantidad de prote!n.as administradas en la 

alimentaci6n parenteral al inicio (l.512+/-1.271 g/k/d!a y 

l. 837 +/- l. 094 g/k/dia; p=O. 70), y al final del estudio 

(2.42 +/- o.589 g/k/d1a en el grupo 1 y de 2.96 +/- 0.192 

g/k/d1a en el grupo 2; p=0.98) tampoco presentó diferencia. 

El aporte de nitrógeno al inicio del proyecto fue de 0,604 

+¡- 0.863 g/dia en el grupo 1 y en el grupo 2 de o.446 +/-

0.257 g/dia (p=0.31). Al final el grupo uno recibi6 0.899 

+¡- o.775 g/d1a de nitrógeno y el grupo 2 o.771+/- 0.205 
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g/día, con p= 0.32. No se tom6 en cuenta la cantidad de 

calorías y nitr6geno aportado por la alblimina por 

considerarse muy bajo. 

El aporte energético inicial para el grupo 1 fue de 147 +/-

202 kcal totales y 59. 25 +/- 44. 62 kcal/k/día y para el 

grupo 2 de 94+/-50 kcal totales y 94.75 +/- 24.27 kcal/k/día 

con diferencia no significativa (p= 0.24 y p=0.50 respecti

vamente). La misma condici6n se present6 al final del 

estudio con 184+/- 195 Kcal totales y 72.3 +/- 27.03 

kcak/k/día para el grupo 1 y 159+/-64 kcal totales y 94.75 

+/- 24.27 kcal/k/día (p= 0.36 y p= 0.94 respectivamente). 

En relac'i6n a la tolerancia al inicio de la vía oral se 

-:ncontr6 que de 8 pacientes del grupo 1 cuatro tuvieron 

buena tolerancia y cuatro mala, contra 7 que presentaron 

buena tolerancia y uno con tolerancia inadecuada en el grupo 

2 (p=0.05). Ver tablas 5 y 6. 



TABLA 1. CARACTERISTICAS DEL GRUPO 1. 
INGRESO. 

Pac 
EG EP Peso Alb@ 

Diagnóstico . .., *# (g) g/dL 

34 4 1240 2.7 E.C.N.#,Neumonía,hipocalcemia 

2 34 8 1500 2.6 Neumonía, lleo, septicemia 

3 32 22 1700 2.9 N!Jumonía, asfixia perinatal 

4 39 23. 2420 2.9 Membrana duode~al y bridas congénitas. 

5 36 10 1200 2.5 ! Asfixia, HIC##,ECN FASEI, sepsis. 

6 37 30 2430 2.7 Neumonía 

7 38 16 5685 2.9 Hipotiroidismo, septicemia 

8 33 24 1160 2.4 septicemia. 

•.., EG=edad gestacional,*# EP= edad postnatal 
@ Alb= Albúmina sérica, # ECN= enterocolitis necrosante 
## HIC= Hemorragia intracraneana 



. TABLA 2. CARACTERISTICAS DEL GRUPO 1. 
INGRESO 

~X "';:<;.1.:; ... ::;-; :~; ... , t.~· :~ :.~~ff,~\"; -;:.#+~ -3;H.i~;i..P~,ffr~\lf{~fWM1 

Pac Prot* N2** Cal 
g/kg g/día #* 

1 1 0.197 32 

2 0.5 0.119 35 

3 3 0.816 185 

4 0.5 0.193 57 

5 0.5 0.096 48 

6 0.5 0.193 57 

7 3 2.649 630 

8 3.1 0.575 135 

• Prot= proteínas, •• N2= Nitrógeno 
#* Cal= Kilocalorfas totales 



TABLA 3. CARACTERISTICAS DEL GRUPO 2. 
INGRESO 

Pac. 
EG EP Peso Alb@ 

Diagnóstico . .., *# (g) (g/dl) 

28.5 6 1000 2.5 Neumonía, E.C.N. # 

2 33 40 1280 2.4 E.C.N., cardiopatía congénita, neumonía 

3 34 13 1950 2.7 Neumonía. septicemia, policitemia 

4 38 12 1575 2.6 Neumonía, septicemia 

5 35 4 1560 2.7 E.C.N., afixia perinatal 

6 33.5 7 1700 2.8 E.C.N., neumonía, gastrosquisis, septicemia 

7 40 10 2205 2.8 Neumonía, asfixia, ileo hipóxico 

8 30 20 1900 2 SOR@@, Neumonía, PCA$ 
'";:_.i;~- ,~:;.lr ,,~s,_~\~_.;.-.:. i.:;:i!?_.::'l::':f:í~~:~~:;1T~ 'V}!P"/;i('!~'Uf!:f~Fi-'.71,i~J}f~~~~~~~i,4~ 

lli# E.C.N= enterocolitis necrosante, •.., EG= Edad gestacional 
*# EP= Edad postnatal, @ ALB= Albúmina sérica, @@ SOR= Síndrome de dificultad respiratoria 

''"'$ PCA= Persistencia de conducto arterioso 



TABLA 4. CARACTERISTICAS DEL GRUPO 2. 
INGRESO 

Pac Prot* N2** CAL 
(g/kg) (g/día) #* 

1 3' 0.479 85 

2 3 0.614 138 

3 2 0.450 152 
- 4 0.5 0.134 41 

·5 0.5 0.128 38 

6 1.7 0.495 53 

7 1 0.352 86 

8 3 0.921 161 

1 * PROT= Proteínas,** N2= Nitrógeno¡ 
#* CAL= Kilocalorías totales 



TABLA 5. CARACTERISTICAS DEL GRUPO 1. 
E;GRESO 

Pac 
Peso Alb@ Prot* N2** Cal Tolerancia 
( g) (g/dl) (g/Kg) (g/Kg) #* oral 

1265 2.4 1.5 0.303 44 Mala 

2 1430 3.4 3 0.696 87 Mala 

3 1790 3.3 2 0.572 139 Buena 

4 2590 3.2- 2.5 1.036 212 Buena 

5 1260 3.7 2.5 0.504 103 Mala 

6 2330 3.7 3 1.117 215 Buena 

7 5600 3.6 3 2.668 639 Buena 

8 1070 2.5 1.8 0.300 40 Mala 
i.\7 .';;;:!:,._,.. ~ \.::r.~-;~ ... !~~ ~,.. ~· 1''"". "'-; ~' ~ .. : 'i··, ::, ~r-.:· 1 ;;1;:;..1 .. 7:·1.-~-r..:~{~:;~1{ ;-;)~L~illFl{l~1' 

@ Alb= albúmina sérica, * Prot= proteínas, 
** N2= Nitrógeno, #*Cal= ·Kilocaloría.s totales 



TABLA 6. CARACTERISTICAS DEL GRUPO 2. 
EGRESO 

~lili!!!fPllG~~I i 

Pac 
Peso Alb@ Prot* N2** 

Cal#* 
Tolerancia 

(g) (g/dL) (g/kg) g/día oral 

1100 3.4 3 0.527 102 Buena 

2 1390 2 .. 8 3 0.667 151 Mala 

3 1985 33 .3.1 0.500 125 Buena 

4 1575 3.2 ::2.5 - 0.755 134 Buena 

5 1665 $4 3 0.991 162 Buena 

6 1485 3.5 3.1 0.742 92 Buena 

7 2150 30 3 1.031 234 Buena 

8 2000 3.2 3 1.200 277 Buena 
¡-. ·;···--~~- . · .. ' t -: .. ,, ~ ~~ •• 

r-¡• -

@ ALB= Albúmina sérica, * PROT=Protefnas, 
** N2= Nitrógeno, #*Cal= Kilocalorfas totales 
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DISCUSION: 

La reposición de albümina en el Recién nacido ha despertado 

m!iltiples controversias, debido principalmente al costo de 

este producto y a que s6lo se ha demostrado utilidad real en 

padecimientos que cursan con estado de choque ( 14 ) y como 

adsorbente de la bilirubina antes de la exanguinotransfusi6n 

( B ) ; sin embargo algunos autores han reportado mejor1a 

importante en las cifras séricas de alb!imina y mayor 

incremento de peso en nifios en quienes, junto con el soporte 

nutricio parenteral, se les administr6 alb!imina para reponer 

su déficit ( 16 ) ; estos hallazgos contrastan con los del 

presente trabajo en donde no encontramos diferencia 

significativa en cuanto a las cifras finales de alb!imina en 

el suero y en el incremento de peso que concuerda con lo 

reportado previamente por Bland y Clarke (12) en recién 

nacidos con dificultad respiratoria en los que tampoco 

encontraron mejor1a en la cifras séricas de alb!imina. 

El haber decidido administrar la alb!imina en 7 d1as en vez 

de en uno o dos d1as de debi6 a tratar de lograr una 

inhibici6n m1nima o nula de la s1ntesis end6gena de esta 

prote1na, que se produce cuando la reposici6n del déficit es 

r§pida ( 9 ), sin embargo el no haber encontrado diferencia 

en la cifra final sugiere dos posibilidades, la primera es 

que de todas formas se produce inhibici6n en la producci6n 
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endógena con el esquema de 7 d!as y/o que administrando una 

cantidad adecuada de proteinas y calor1as por v1a 

parenteral, el h1gado del recién nacido tiene la capacidad 

de producir albümina suficiente para mejorar la cifra sérica 

haciendo innecesaria la suplementación de esta prote1na, lo 

cual concuerda con los hallazgos de Hardin y Page en 

pacientes con alimentación parenteral 13 ) • Llama la 

atención el haber encontrado diferencia significativa en la 

tolerancia al inicio de la alimentación por v1a oral en los 

nifios que recibieron suplementación de albümina en las 

soluciones denutrici6n parenteral, lo cual puede estar 

relacionado con una disminución del edema intestinal 

secundario a la administración de albürnina ex6gena, segQn ha 

sido demostrado por Moss desde hace m~s de 20 afies (21,22), 

sin embargo el no haber encontrado diferencia en la cifra 

final de albümina ni en el nümero de pacientes que lograron 

mejorar su albümina sérica entre ambos grupos sugieren que 

no sea el ünico factor implicado en la mejor tolerancia a la 

alimentación oral por lo que son necesarios estudios· más 

profundos tratando de encontrar los factores implicados en 

la mejor1a a la tolerancia oral de los niños que reciben 

albümina en las soluciones de nutrición parenteral. 

Los hallazgos del presente trabajo sugieren que la 

administración de albi1mina junto con las soluciones de 

alimentación parenteral no es ütil para mejorar la cifra 



- 20 -

sérica de esta prote1na ya que proporcionando una cantidad 

adecuada de ~utimentos por via endovenosa se podrá corregir 

el déficit, con el ahorro importante que esto produce. Son 

necesarios estudios más amplios para conocer los factores 

implicados en la tolerancia oral después de alimentación 

parenteral total. 

CONCLUSIONES 

1) El admiñistrar albtl.mina en las soluciones de alimentación 

parenteral no produce diferencia en la cifra sérica de esta 

prote1na en los nifios que la reciben en comparaci6n con los 

que no se les administra. 

2) La a1imentaci6n parenteral con suplemento de albtimina 

parece mejorar la tolerancia al inicio de la alimentación 

enteral, sin embargo, parece existir más de un factor 

implicado en esta mejor1a por lo que: 

3) Son necesarios estudios más profundos para dilucidar los 

factores implicados en la tolerancia al inicio de la 

nutrición enteral en el recién nacido después de nutrición 

parenteral. 
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ANEXO l. 

Fecha: 

Registroi: 

Edad gestacional: Edad postnatal:~~~~~~-

Al nacimiento: PC~~~- Talla~~~ Peso 

Grupo: l 2 

Parámetro 

Peso 

Talla 

FC 

Alb1lmina s. 

g prote1na/k 

g N/d1a 

Calor1as Tot. 

Cal/k/d1a 

Liq/k/d1a 

TA 

Ingreso al 
Estudio 

Tolerancia a la vo: 

D1as totales de APT~~~~~~~ 

Comentarios: 

7o.d1a 

BUENA 
MALA 

IP 

l.5o.d1a 
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