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1.INTRODUÇÃO

Tem sido prática procurar que o crescimento pós-natal se 

aproxime ao intrauterino, visando que o recém-nascido 

(RN) atinja valores antropométricos e de composição 

corporal similares ao do feto normal, com a mesma 

idade de gestação 1-4. 

Com a nutrição parentérica (PN), pretende providenciar-

se ao RN os nutrientes necessários para promover 

a retenção azotada e a reserva proteica, assim como 

fornecer energia para os processos metabólicos, 

facilitando o crescimento e a maturação 5. 

Apesar de haver, desde há muito, programas 

informatizados que auxiliam a prescrição de NP neonatal 
6,7, as premissas em que assentam os respectivos 

protocolos estão constantemente a ser actualizados 3. 

O objectivo da presente proposta é o de reunir o que 

actualmente parece ser consensual, devendo adaptar-

se sempre às circunstâncias individuais. 

2. INDICAÇÕES 5,8,9

Qualquer situação em que não haja a possibilidade 

de estabelecer uma nutrição entérica adequada, por 

malformação, doença ou imaturidade do RN:
•  Anomalias intestinais major, exº: atrésia do esófago, 
atrésia intestinal e gastrosquise.
• Doenças gastrointestinais, exº: enterocolite necro-
sante e síndroma do intestino curto.  
• Prematuridade, com incapacidade total ou parcial 
em tolerar alimentação por via entérica.

3. CONTRAINDICAÇÕES 5,8

- Desidratação
- Fase aguda de infecção
- Desequilíbrios importantes - iónicos, da glicémia ou 
da calcémia
- Acidose metabólica
- Insufi ciência renal aguda
- Insufi ciência hepática aguda

4. MODO DE ADMINISTRAÇÃO
De um modo geral, a solução contendo glicose e 

aminoácidos é administrada por linha de perfusão 

própria, à qual se liga a de perfusão lipídica por uma 

conexão em Y, o mais próximo do local de venopunção 

ou da inserção do catéter. 

Todas as soluções da NP devem ser armazenadas 

entre 2 e 8º C e protegidas da luzes solar directa e 

de fototerapia, tanto durante o armazenamento como 

durante a administração 4. 

A opção de administrar NP por via periférica ou central 

depende de vários factores, nomeadamente da sua 

duração, osmolalidade da solução, estado nutricional 

prévio do RN e existência de complicações 9-11.

Via periférica
- Indicações: previsão de NP < 2 semanas, bons 
acessos periféricos, RN com bom estado nutricional 
prévio. 
- Limitações: manuseio do RN e venopunções 
frequentes, limitação do suprimento energético por 
se desaconselhar a perfusão de soluções de NP 
hiperosmolares (nomeadamente se > 800 mOsm/Kg) 
ou com concentração de glicose na solução fi nal > 
12,5%  9,12. 

Via central 
- Indicações: previsão de NP por período prolongado, 
não tolerância de alimentação entérica após a 
primeira semana de vida, necessidade de suprimento 
energético mais elevado em menos volume, 
pós-cirurgia gastrointestinal major, ou disfunção 
gastrointestinal prolongada. 
- Limitações: impedimento de colocação de catéter 
na fase aguda de infecção e limite de concentração 
de glicose até 25%  ou de osmolalidade até 1300 
mOsm/Kg, na solução fi nal 5,12. 

- Tipos de cateter 5,9: 
1) Venoso central, de inserção percutânea periférica 
(epicutaneo-cava) ou inserção percutânea central 
(exº, na veia subclávia) – se previsão NP < 2 
semanas; 
2) Venoso central, com túnel (exº tipo Broviac) - se 
previsão NP > 2 semanas; 
3) Vasos umbilicais: Veia (extremidade do cateter 
acima do diafragma) – especialmente no RN de 
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6.2. Energia

A provisão energética estará naturalmente subordinada 

ao suprimento que for possível de glicose, aminoácidos 

(AA) e lípidos. No entanto, é necessário ter em conta 

alguns aspectos:
- A glicose deve contribuir com mais energia que os 
lípidos 16.
- Deve administrar-se um mínimo de 25 calorias não 
proteicas/ por 1 g de AA 16. Noutros termos, manter 
uma relação calorias não proteicas/ calorias proteicas 
> 6 16 e <10 17.
- Se o RN estiver com NP exclusiva, não exceder 120 
Kcal/kg/24h 16.

6.3. Glicose 4,5

• Controlo:
- Se houver hiperglicémia (> 150 mg/dL 9,18), 
especialmente se associada a glicosúria, reduzir a 
administração de glicose e/ou de lípidos (pelo seu 
efeito hiperglicemiante 19,20) e ponderar aumentar 
a administração de aminoácidos (por promover a 
secreção de insulina 4).
- Se houver hiperglicémia e absoluta necessidade de 
manter o suprimento energético, como pode ocorrer 
no RN EBP 21, ponderar a administração de insulina, 
na dose de 0,05-0,1 U/kg/h 9,22, em linha endovenosa 
independente da NP, vigiando rigorosamente a 
glicemia e atendendo aos seus efeitos adversos 
(hipoglicémia, acidose láctica) 4,23. Preparação: 5 U/
kg insulina Actrapid + 10 ml albumina 20%  + 40 ml 
dextrose 10%  →  0,5 ml/h (= 0,05 U/kg/h) ou 1 ml/h 
(= 0,1 U/ kg/h) 24.

• Considerações:
- Não administrar mais do que 13 mg/kg/min (18 g/kg/
24h) de glicose pelo risco de ultrapassar o seu limite 
de oxidação 4,9,25. 

6.4. Am inoácidos 4,16,17

• Controlo:
- Urémia (BUN) - um valor de urémia entre 5,5-
22 mg/dL indica que as necessidades proteicas 
estão atingidas, se não houver outros factores que 
aumentem aquele valor (desidratação, sépsis, 

Ritmo inicial de perfusão endovenosa de glicose:
   
RN de termo:   3 - 5 mg/kg/min
RN pré-termo:   5 - 6 mg/kg/min

Aumentar o suprimento até atingir glicemia de 80 - 120 mg/dL.

Início: 1-1,5 g/kg/24h, no 1º dia de vida.
Aumento diário de 0,5-1 g/kg/24h até ao máximo de 3 g/kg/24h.

NB: manter relação calorias não proteicas / calorias proteicas  > 6 <10.

extremo baixo peso (EBP) (< 1000 g), se utilização 
por curto prazo e via periférica não disponível; 
4 - Artéria – só em casos muito excepcionais e 
utilização muito temporária, enquanto, de todo, não 
há outra alternativa.

5. CONTROLO LABORATORIAL 13

5.1. Na prim eira sem ana – Avaliação diária: glicémia 
(Dx ou BMT) (3x/dia), densidade urinária e pesquisa 
de glicosúria (Mustistix) (3x/dia), gases no sangue, 
ionograma sérico e calcémia; Avaliação 2/2 ou 3/3 
dias: hemograma, fosforémia, magnesiémia, urémia 
(BUN) e creatininémia. 
5.2. Avaliação sem anal, após a primeira semana: 
Análises referidas em 5.1. + transaminases, fosfatase 
alcalina, bilirrubinas total e conjugada, γ-glutamil 
transpeptidase (γ-GT), albuminémia, amoniémia 
(se micrométodo disponível), albuminémia e 
trigliceridémia.

6. FLUIDO E NUTRIENTES

6.1. Fluido 4,14

• Controlo:
- Densidade urinária - tentar manter entre 1005 e 1010, 
ou osmolalidade urinária entre 75 e 300 mOsm/Kg 14.
- Natrémia – especialmente importante antes da 
administração de Na, período em que a natrémia se 
relaciona essencialmente com o estado de hidratação 9.  
- Evolução ponderal – comparar com curvas apropriadas 
(de Dancis, de Ehrenkranz 15, ou outra) 4.

• Considerações:
- Ponderar o aumento do suprimento hídrico se 
houver polipneia, o RN estiver em mesa de ventilação 
(incubadora aberta), ou sob fototerapia 14.
- Considerar a restrição do suprimento hídrico se 
houver canal arterial patente ou risco da sua abertura, 
displasia broncopulmonar, ou insuficiência renal 14.
- Nos RN pré-termo deve utilizar-se humidade na 
incubadora nos primeiros dias de vida, cobertor de 
plástico e gorro para reduzir as perdas insensíveis. 
Estas diminuem com a cornificação da pele, ao longo 
da primeira semana de vida 14.

Peso (g)     1º-2º dia
(ml/Kg/24h)

3º- 5º dia
(ml/Kg/24h)

> 8º dia
(ml/Kg/24h)

<750 80-120 150 160-200

750-1000  80-110  140  150-190

1001-1250  100  130     150-180

  1251-1500  90 120 150-170

  1501-2500 80  110 150-160

>2500 80  110 150-160

Quadro 1 - Necessidades hidricas diárias
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energia não proteica insuficiente, insuficiência 
renal, terapêutica esteróide). De ressalvar que uma 
urémia elevada poderá não indicar necessariamente 
intolerância aos AA 3,4.   
- Amoniémia (só se for possível a determinação por 
micrométodo) – determinar no início da NP e após 
atingir a dose máxima de AA. Considerar diminuir a 
dose de AA se amoniémia > 150-200 µmol/L (> 255-
341 µg/dL) 26.
- Bilirrubina conjugada e γ-GT – são os indicadores 
mais sensíveis de colestase, para a qual pode 
contribuir a administração excessiva e prolongada 

de AA pela NP 27,28 (vide 8.1.). Neste caso, ponderar 
reduzir o suprimento de AA para cerca de 1-2g/kg/
24h 24,29.

• Considerações:
- RN EBP ou RN com atraso de crescimento, sob NP 
exclusiva > 1 semana, poderá necessitar até 3,5-4 
g/kg/24h 3,4. Do mesmo modo, é importante garantir 
um adequado suprimento de AA (> 2,3 g/kg/24h) ao 
RN após grande cirurgia 30.
- No RN com insuficiência hepática ponderar diminuir 
a dose de AA 31.

6.5. Lípidos 3-5,9,19

• Controlo:
-Trigliceridémia – não exceder 150-200 mg/dL 9,18.   
- Glicémia – vigiar, pelo efeito hiperglicemiante da 
perfusão endovenosa de lípidos 19,20.

• Considerações:
- As emulsões lipídicas a 20%  são uma excelente 
fonte isosmolar 32 de calorias 3,9. Dado que o RN 
pré-termo é deficitário em carnitina, as emulsões 
contendo mistura de triglicéridos de cadeia longa e 
triglicéridos de cadeia média têm vantagem, dado 
que estes últimos não requerem carnitina para serem 
metabolizados 24,33.
- No RN pré-termo submetido a NP exclusiva > 4 
semanas, considerar a suplementação com carnitina 
na dose de 8-16 mg/kg/24h 34.
- A administração de heparina em baixa dose (0,5 
UI/ml se linha periférica e 1 UI/ml e se linha central) 
estimula a libertação da lipoproteina lipase endotelial 
e promove a utilização dos lípidos administrados 9,35.
- É necessário ponderar a redução da dose de lípidos 
na: hiperbilirrubinémia não conjugada (vide 8.3.), 
hipertensão pulmonar (vide 8.4.) e sépsis (vide 8.2.). 

6.6. Sódio 5,8,11,36,37

• Controlo:
-  Natrémia – antes da administração de Na, a natrémia 
indica essencialmente o estado de hidratação; após a 
sua administração, pode reflectir o estado hidratação 
e/ou o balanço de Na. Procurar mantê-la entre135 
e145 mEq/L 14.  

• Considerações:
-Na: 1 mmol = 23 mg = 1 mEq.

6.7. Cloro 5,8

• Controlo:
- Clorémia 
- Gasimetria – a alcalose metabólica pode indicar 
défice de suprimento de Cl.

• Considerações:
- Cl: 1 mmol = 35,5 mg = 1 mEq.
- Não exceder 6 mEq/kg/24h pelo risco de acidose 
metabólica hiperclorémica 38.

6.8. Potássio 5,8

• Controlo:
- Caliémia - se houver hipercaliémia (> 6,5 mEq/L) 14, 

não iniciar ou suspender a administração de K.
- Diurese – se diurese < 0,5 ml/kg/h, não iniciar ou 
suspender administração de K.

• Considerações:

- K: 1 mmol = 39 mg = 1 mEq.
- A hipercaliémia pode atingir até 50%  de recém-
nascidos com < 28 semanas 14.
- Ajustar a dose de K se houver terapêutica diurética 
concomitante.

6.9. Cálcio e Fósforo 9,39

        

• Controlo:
- Calcémia 

Início:  no 1º ou 2º dia de NP com 0,5-1 g/kg/24h.
Aumento diário de 0,5-1 g/kg/24h até ao máximo de 3 g/Kg/24h ou 
45%  do suprimento energético.

Perfusão a um ritmo constante nas 24h; velocidade máxima de 
perfusão 125 mg/kg/h.

Início: após perda > 7 %  do peso de nascimento:
RN de termo:  2 - 3 mEq/kg/24h 
RN pré-termo  >1000 <1500 g: poderá necessitar até 3 - 5 mEq/kg/24h 
RN pré-termo  <1000 g: poderá necessitar até  4 - 8 mEq/kg/24h. 

RN de termo:  2 - 3 mEq/kg/24h 

RN pré-termo  3 - 5 mEq/kg/24h. 

RN de termo e pré-termo: 2 mEq/ kg/24h.

                                                          Termo                       Pré-termo
         Ca  (mg/kg/24h)                        30 - 50                        35 - 60
         P   (mg/ kg/24h)                        18 -30                          20 - 35

         Relação  Ca : P  (mg:mg)         1,7 : 1                          1,7 : 1
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- Fosforémia: a hipofosforémia (< 4 mg/dL) é um dos 
indicadores precoces de osteopénia da prematuridade  9.
-Fosfatase alcalina: a elevação dos níveis séricos 
pode indicar défice de provisão de Ca e P  9.

• Considerações:
- Ca: 1 mmol = 40 mg = 2 mEq; P: 1 mmol = 31 mg 
= 1,47 mEq.
- Utilizando as novas formulações de fosfato 
orgânico é possível providenciar maior suprimento 
de Ca e P 39, até (mg/dL) de 86 de Ca e 46 de P 40. 
Nos primeiros dias de vida do RN EBP é possível 
administrar até (mg/dL) 60 de Ca e 35 de P, inclusive 
utilizando fosfato inorgânico 41, apesar de coincidirem 
factores adversos à solubilidade fosfocálcica nas 
soluções de NP, como a baixa concentração de AA 
e glicose e a elevada temperatura ambiente 8. Ao 
optar pela administração de P nos primeiros dias de 
vida, é preciso considerar que a maioria dos fosfatos 
contém quantidade apreciável de Na (exº: 2 mEq Na/ 
ml de glicerofosfato Na ou de fosfato monossódico 
27,5% ).
- Concentrações elevadas de Ca devem ser 
administradas por via central pelo risco de provocar 
irritação no território venoso periférico 8.
- Ainda não há consenso quanto à relação Ca:P nas 
soluções de NP. A Academia Americana de Pediatria 
(AAP) recomendou a relação 1,3:1 (mg:mg) ou 1:1 
(molar) 8. Posteriormente, a relação (mg:mg) de 1,7:1 
passou a ser preconizada por vários autores 41 e inclusive 
pela AAP 9, por ter sido comprovada, no RN pré-termo, 
uma melhor retenção mineral, comparativamente com 
as relações (mg:mg) 1,3:1 e 2:1 42.  

6.10. Magnésio 8

• Controlo:
- Magnesiémia.

• Considerações:
- Mg: 1 mmol = 24,2 mg = 2 mEq.

6.11. Vitam inas hidrossolúveis 8

• Considerações:
- 1 ml/kg/24h de Soluvit N ≥  fornece a dose 
recomendada de vitaminas hidrossolúveis 8. 
- Soluvit N ≥   deve ser adicionado à solução de glicose 
e aminoácidos.

6.12. Vitam inas lipossolúveis 8

• Considerações:
- 4 ml/ kg/24h de Vitalipid N Infantil® fornecem a dose 
recomendada de vitaminas lipossolúveis 8.
- Vitalipid N Infantil® é geralmente adicionada à 
emulsão de lípidos.

6.13. Oligoelem entos 8,17,43

• Considerações:
- Peditrace ® (Fresenius Kabi, França) não contém Fe, 
Cr e Mo e 1 ml/kg/24h e fornece a dose recomendada 
dos restantes oligoelementos 8,43.
- A administração de oligoelementos deve ser 
suspensa em caso de colestase (excreção hepática 
de Cu e Zn) ou insuficiência renal (excreção renal de 
Se) 8.

7. CÁLCULO DA OSMOLARIDADE 

Seguindo as recomendações habituais na 

NP exclusiva do RN 3-5,8, verifica-se que a 

osmolalidade das respectivas soluções atinge 

rapidamente um valor médio de 750 mOsm/

Kg 44. Dado que a perfusão periférica de 

soluções de NP com > 600 mOsm/Kg pode 

associar-se a flebite 45, é importante estimar 

a sua osmolaridade (mOsm/L). Este cálculo é 

possível por uma equação simples, validada 

para soluções de NP especificas para recém-

nascidos 44, em que as concentrações de 

glicose e AA são expressas em g/L, a de P em 

mg/L e a de Na em mEq/L: 

Ao ser memorizada numa calculadora de bolso 

ou em folha de cálculo Excel do computador 

pessoal, esta equação permite o cálculo rápido 

da osmolaridade e a escolha mais objectiva da 

RN de termo e pré-termo: 0,3 - 0,4 mEq/ kg/24h. 

Soluvit N ≥  (Fresenius Kabi, França): 1 ml/ kg/24h

Vitalipid N Infantil ≥  (Fresenius Kabi, França):  4 ml/Kg/d até ao 
máximo de 10 ml/24h

< 2 semanas de NP:  Gluconato Zn 0,1%   
   RN de termo  -  0,25 ml/kg/24h   
   RN pré-termo – 0,4 ml/kg/24h
> 2semanas de NP exclusiva:  Peditrace ® (Fresenius Kabi, França) 
1 ml/kg/24h.   

Osmolaridade (mOsm/L) =

(AA x 8) + (glicose x 7) + (Na x 2) + (P x 0,2) – 50
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via e ritmo de administração em cada caso.

8. SITUAÇÕES PARTICULARES

8.1. Colestase
O RN pré-termo está particularmente susceptível 

à colestase quando submetido a NP prolongada e, 

especialmente, quando concorrem outros factores 

predisponentes, como a sépsis 46 e a privação 

prolongada de alimentação por via entérica 47,48. De 

entre os nutrientes administrados, admite-se que certos 

AA possam estar implicados, especialmente se o seu 

suprimento for elevado 17,30,48,49. Uma dose excessiva de 

glicose também pode associar-se a disfunção hepática 
48,49. Não há comprovação de que a perfusão endovenosa 

de lípidos esteja associada à colestase 27. 

Atitude: Em caso de colestase, é prudente reduzir a 

administração de AA para cerca de 1-2 g/kg/24h 24,27, não 

exceder o ritmo máximo de perfusão de glicose 49 e susper 

a administração da solução de oligoelementos, uma vez 

que a eliminação de Cu e Zn é hepática 8. Controlar a 

colestase por indicadores séricos considerados sensíveis 

– bilirrubina conjugada e γ-GT 27,28.

8.2. Sépsis

Na sépsis pode ocorrer hiperglicémia por aumento da 

resistência à insulina 50 e hipertrigliceridémia por redução 

da actividade da lipoproteina lipase 4,51. Seja como 

for, a perfusão de lípidos por si só não interfere com a 

função imunitária 4,52,53. Na fase aguda da sépsis não 

há comprovação de que haja necessidades acrescidas 

nem intolerância às proteínas 54.

Atitude: Na fase aguda de infecção, é prudente reduzir 

o ritmo de perfusão de glicose de forma a manter a 

euglicémia e diminuir o ritmo de perfusão de lípidos para 

< 1-2 g/kg/24h 9,24,51, monitorizando a trigliceridémia 4. 

8.3. Icterícia não conjugada

Os lípidos administrados por via endovenosa libertam 

ácidos gordos livres os quais, competindo na ligação 

bilirrubina-albumina, podem aumentar a fracção livre de 

bilirrubina a níveis neurotóxicos, no RN pré-termo 4. 

Atitude: Em caso de hiperbilirrubinémia não conjugada 

acentuada, no RN pré-termo, é prudente suspender ou 

reduzir o ritmo de perfusão de lípidos. No entanto, no 

RN pré-termo é possível administrar entre 1-2 g/kg/24h, 

se associada à perfusão de heparina e garantindo uma 

albuminémia adequada (≥ 2,5 g/dL), mesmo que a 

bilirrubinémia não conjugada atinja 10–12 mg/dL 35. 

8.4. Hipertensão pulm onar

Foi descrito que a perfusão endovenosa de lípidos no RN 

pré-termo com dificuldade respiratória pode associar-se 

ao aumento da resistência vascular pulmonar, efeito 

dependente da dose e do tempo de perfusão 55.

Atitude: Na hipertensão pulmonar, ponderar diminuir ou 

suspender a administração endovenosa de lípidos 4,55.
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Nutrição parentérica no recém  - nascido

ANEXO -  CONSULTA RÁPIDA

Nutriente 1º Dia
Increm ento

diário
Máxim o

Fluido
(ml/kg/24h)

70 - 110 10 – 15 150 -175

Glicose
(mg/Kg/min)

5 – 6 
q.b. para glicémia 

80-120 mg/dL
10 - 12

Lípidos
(g/kg/24h)

0,5 - 1
(ou no 2º dia NP)

        0,5 - 1 3

Am inoácidos
(g/kg/24h)

1 – 1,5 0,5 - 1 3

Na
(mEq/ kg/24h)

2 
(após perda 7%  P.N.)

-  3 - 5

Cl
(mEq/kg/24h)

2 
(após perda 7%  P.N.)

-  3 - 5

K
(mEq/kg/24h)

2
(no 2º dia NP; caliémia 

e diurese)
- 2

Ca
(mg/kg/24h)

30 - 40 - 50 - 60

P
(mg/kg/24h)

q.b. para Ca:P = 1,7:1
(mg:mg)

-
q.b. para Ca:P = 1,7:1

(mg:mg)

Mg
(mEq/kg/24h)

0,4 - 0,4

Vit. hidrossolúveis

(ml/kg/24h)
1

(Soluvit N ≥ )
-

1
(Soluvit N ≥ )

Vit. lipossolúveis

(ml/kg/24h)
2 

(Vitalipid Infantil ≥ )
1

4
(Vitalipid Infantil ≥ )

Oligoelementos
(ml/ kg/24h)
< 2 semanas NP

> 2 semanas NP

-

-

-

-

0,25 - 0,4 
Gluconato Zn 0,1%

1  
(Peditrace")




