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El Instituto Mexicano del Seguro Social nace el 19 de enero de 1943 cubriendo
cuatro ramos: accidentes de trabajo y enfermedades profesionales; enfermedad
general y maternidad; invalidez, vejez y muerte, y desocupación en edad avan-
zada.

El primer director del IMSS, Ignacio García Téllez (1944–1946) afirmó: “El
Seguro Social tiende a liquidar un injusto privilegio de bienestar brindando
igualdad de oportunidades de defensa biológica y económica a las mayorías ne-
cesitadas”. Desde entonces podemos constatar el sentido humanitario y social
que ha representado en el país.

A lo largo de sus 70 años se ha convertido en la institución de seguridad social
más grande de América Latina y en pilar fundamental del bienestar individual
y colectivo de la sociedad mexicana. En su inicio enfocó todos sus esfuerzos a
propiciar bienestar a la clase trabajadora mexicana y, a partir de 1979, el Gobier-
no de la República le encomendó la importante misión de ofrecer atención médi-
ca a los grupos más desprotegidos de la población. Se creó entonces el Programa
IMSS–Coplamar, actualmente IMSS–Oportunidades, el cual contribuye a garan-
tizar el acceso a servicios de salud a mexicanos que carecen de seguridad social
y que habitan en condiciones de marginación.

Desde su creación el Instituto ha adquirido creciente prestigio nacional e inter-
nacional en los ámbitos médico, científico y educativo. Todos los días decenas
de miles de pacientes, así como publicaciones y personal de salud en formación
académica, dan testimonio de la calidad y la eficiencia de los servicios.
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VIII Envejecimiento saludable y productivo

Hoy en día es una institución ejemplar construida gracias al esfuerzo continuo
de varias generaciones de profesionales que, con su dedicación diaria, hacen po-
sible el cuidado de la salud de millones de derechohabientes; además de formar
el mayor número de médicos especialistas en el país y en América Latina, cuenta
con la revista médica de mayor impacto en salud de la región, y es una de las insti-
tuciones con mayor producción científica en México.

La colección de libros “Medicina de Excelencia”, integrada por 28 textos que
abordan relevantes temas de salud, es un reconocimiento al esfuerzo, la labor hu-
mana y el profesionalismo que caracterizan al personal del Instituto. A través de
estos libros quedan plasmados la experiencia y el conjunto de conocimientos ate-
sorados durante siete décadas por nuestros médicos y enfermeras, buscando siem-
pre la vanguardia en el saber.

Dentro de estos textos se incluyen temas de trascendencia por su impacto en
la salud, así como en lo económico y lo social; tal es el caso de las enfermedades
crónico–degenerativas, entre las que sobresalen la diabetes, las enfermedades
cardiovasculares y los padecimientos oncológicos. También se abordan la salud
de la mujer y de manera específica la muerte materna; los grandes retos de la salud
infantil, incluyendo la obesidad y la desnutrición, al igual que la salud del adulto
mayor, problema creciente en los últimos años.

Otros temas a los que los médicos se enfrentan día con día son las consultas
de urgencias, traumatología, ortopedia y cirugía, así como los retos en el diagnós-
tico y el tratamiento con el uso de nuevas tecnologías; tal es el caso del ultraso-
nido endoscópico, diversas modalidades de ventilación mecánica y el soporte nu-
tricional del enfermo grave.

La salud pública, la investigación y la educación en salud, al igual que la cali-
dad en la atención médica, son disciplinas que tienen repercusión en la salud de
los derechohabientes, por lo que se hace un estudio de ellas.

La presencia de la mujer en el ejercicio de la medicina y la enfermería ha sido
notable y en la actualidad toma especial importancia, ya que su participación ha
incrementado en estos 70 años y es meritoria de reconocimiento.

Finalmente, y de gran trascendencia, tenemos al primer nivel de la atención
médica como un pilar fundamental de la salud, resaltando así el peso que la medi-
cina de familia tiene sobre la prevención y la atención oportuna de los procesos
que inciden tanto en la salud como en la enfermedad del individuo y su familia,
tomando en consideración los contextos biológico, social y psicológico. Hoy la
reconversión de la medicina familiar representa uno de los principales retos para
el Instituto, motivo por el cual está presente en esta obra.

Esperamos que esta valiosa colección académica coadyuve en la atención mé-
dica de calidad que suelen prestar los profesionales de la salud, reflejando en toda
la extensión de la palabra el alto valor académico emanado del IMSS en beneficio
de sus derechohabientes.



Colección
“Medicina de Excelencia”

Acad. Dr. Alejandro Reyes Fuentes
Presidente de la Academia Mexicana de Cirugía, A. C.

Este año 2013 es muy especial y significativo para la medicina mexicana debido
a que se conmemoran los aniversarios de la fundación de dos insignes institucio-
nes de gran trascendencia en función de su visión, misión y objetivos: la Acade-
mia Mexicana de Cirugía y el Instituto Mexicano del Seguro Social, que cumplen
su octogésimo y septuagésimo aniversario, respectivamente, instituciones cuyo
compromiso ha sido desde siempre con el progreso y el desarrollo de México,
lo que ha permitido fortalecer la calidad y la seguridad de la medicina y, al mismo
tiempo, encauzar la contribución de los profesionales de la salud al bienestar so-
cial del país.

La Academia Mexicana de Cirugía fue fundada en 1933 por un grupo de mexi-
canos ilustres encabezados por los Doctores Gonzalo Castañeda Escobar y Ma-
nuel Manzanilla Batista. Desde su fundación esta corporación ha mantenido
ininterrumpidos sus propósitos y actividades como un foro abierto a todas las es-
pecialidades y temas médicos. Durante sus 80 años como órgano consultivo del
Gobierno Federal y asesora del Consejo de Salubridad General, además del tra-
bajo conjunto con otras instituciones, la Academia Mexicana de Cirugía ha teni-
do un papel decisivo en el diseño, la implementación y la evaluación de progra-
mas enfocados a alcanzar las metas nacionales de salud de los mexicanos, sobre
todo en estos momentos que nuestro país está viviendo los problemas asociados
a la transición epidemiológica, como son la obesidad, la diabetes, la enfermedad
cardiovascular, el síndrome metabólico, el trauma y el cáncer, entidades que ge-
neran la mayor morbimortalidad en nuestro país.
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X Especialidades médico–quirúrgicas: temas selectos...

La Academia Mexicana de Cirugía y el Instituto Mexicano del Seguro Social
decidieron celebrar sus aniversarios en conjunto a través de un magno evento
conmemorativo, el congreso “Medicina de Excelencia”, en el que se logró la par-
ticipación de destacadas personalidades médicas nacionales e internacionales,
quienes abordaron los temas de salud más relevantes para nuestro país. Esta mag-
na celebración quedará grabada en la historia de la medicina mexicana por su sig-
nificado y trascendencia, por lo que es menester dejar un testimonio bibliográfico
en el que se conjunten el conocimiento médico referente a los problemas priorita-
rios de salud, sus soluciones y la perspectiva en relación a diferentes propuestas
de atención y escenarios específicos, por lo que dentro de estos festejos se desa-
rrolló un gran proyecto editorial que pone al alcance de la comunidad médica un
tesoro bibliográfico que fortalecerá sus conocimientos y, por ende, la calidad y
la seguridad de atención, y será la herencia para que futuras generaciones se ente-
ren de los adelantos y esfuerzos del gremio médico de principios del siglo XXI.

Por este motivo se publica la presente serie conmemorativa, colección de 28
libros denominada “Medicina de Excelencia”, colección resultado del esfuerzo
de médicos e instituciones convencidos de la fuerza y la importancia de la palabra
escrita en la divulgación del conocimiento médico–científico.

En la colección “Medicina de Excelencia” se incluyen títulos que abordan los
aspectos torales de la medicina contemporánea desde la perspectiva de la enfer-
medad: diabetes mellitus, cáncer, nutrición en el enfermo grave, trauma y lesio-
nes por violencia extrema, muerte materna, enfermedades cardiovasculares, en-
vejecimiento saludable y obesidad; así también, desde la perspectiva de los temas
por especialidad, como son pediatría, ortopedia, cardiología y endoscopia diges-
tiva, hasta propuestas de actualidad en lo que toca a salud pública, medicina fami-
liar, enfermería, educación e investigación en salud y seguridad del paciente, ade-
más de la publicación del Consenso Mexicano de Cáncer Mamario y el papel de
la mujer en el ejercicio de la medicina.

Cada uno de los libros que integran la colección “Medicina de Excelencia” es
el resultado de la coordinación de distinguidos médicos mexicanos, líderes indis-
cutibles en cada una de sus áreas, y de la participación de expertos que escribieron
con gran calidad y acierto cada uno de los capítulos que integran esta excelente
colección que ponemos a su consideración.
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Prefacio
Dr. Raúl Carrillo Esper

La evaluación y la terapia nutricionales son dos de las piedras angulares en el ma-
nejo del paciente grave. Los avances recientes en el conocimiento fisiopatológico
y molecular del imbalance inmunometabólico hormonal que presenta el enfermo
grave han hecho posible el desarrollo de diferentes estrategias de terapia nutricio-
nal dirigidas a diferentes escenarios clínicos que tienen como objetivo mantener
un adecuado aporte de nutrientes para mantener la función celular y regular en
lo posible el complejo imbalance molecular.

En este texto se abordan tópicos de gran interés relacionados con el manejo
nutricional del paciente adulto y del paciente pediátrico en estado crítico. Cada
uno de los capítulos está escrito por expertos en el tema, teniendo el privilegio
y honor de contar entre ellos a la Dra. Martha Patricia Márquez y su grupo del
Instituto Nacional de Pediatría.

Con este texto todos los participantes en su elaboración nos adherimos a la ce-
lebración del octogésimo aniversario de la fundación de la Academia Mexicana
de Cirugía y al septuagésimo aniversario de la fundación del Instituto Mexicano
del Seguro Social, instituciones que dan fortaleza al país, servicio a los mexica-
nos y vanguardia a la medicina.
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Introducción
Dr. Raúl Carrillo Esper

El paciente grave se caracteriza por presentar alteraciones en el balance metabó-
lico nutricional, debido a una compleja desregulación de diferentes vías de seña-
lización, lo que en buena parte es condicionado por una intensa respuesta inmu-
noinflamatoria que se incrementa por la activación de la inmunidad innata y la
disfunción de sus mecanismos contrarreguladores. Como resultado de esto se
presenta un estado hipercatabólico que trae consigo una depleción de los diferen-
tes compartimentos corporales, en especial la masa muscular y la reserva protei-
ca. Este mecanismo favorece un estado de mayor disfunción inmunorreguladora
que amplifica el estado catabólico y la depleción progresiva de la reserva energé-
tica y funcional de los diferentes órganos.

Si lo anterior no se modifica de alguna manera, se favorecen y perpetúan la
inmunoparálisis, las disfunciones orgánicas y la dependencia del paciente de di-
ferentes terapias de soporte, lo que favorece un círculo vicioso que puede ocasio-
narle la muerte.

Pocas maniobras terapéuticas han logrado modificar este complejo comporta-
miento fisiopatológico y mejorar la sobrevida de los enfermos; una de ellas es la
terapia nutricional.

La terapia nutricional en el paciente grave, junto con las novedosas técnicas
de reanimación, los antibióticos y la ventilación mecánica, son los pilares del
abordaje terapéutico en los pacientes internados en la unidad de terapia intensiva.
A partir de las aportaciones del Dr. Stanley Dudrick quedó claro y bien funda-
mentado el hecho de que la terapia nutricional es parte del manejo temprano de
los pacientes que cursan con un padecimiento grave. Esto se ha corroborado al

XXI
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paso de los años; en la actualidad es contundente la evidencia científica que de-
muestra que la evaluación y una adecuada terapia nutricional disminuyen las
complicaciones, la estancia hospitalaria, los días de ventilación mecánica y la
mortalidad.

En este año 2013, en el que se conmemora el octogésimo aniversario de la fun-
dación de la Academia Mexicana de Cirugía y el septuagésimo aniversario de la
fundación del Instituto Mexicano del Seguro Social, uno de los grandes compro-
misos de ambas instituciones es poner al alcance de los médicos mexicanos libros
de texto que apoyen y faciliten su práctica profesional.

Por lo antes expuesto, creímos conveniente desarrollar un texto en el que se
analicen tópicos actuales de la terapia nutricional en el paciente grave con el obje-
tivo de crear conciencia en todos los profesionales de la salud involucrados en
el manejo de ellos, poniendo a su alcance los conceptos más actuales relaciona-
dos con la evaluación nutricional, el cálculo energético y la terapia nutricional
en diferentes escenarios tanto en el paciente adulto como en el paciente pediátrico
en estado crítico. En este libro se conjuntan los esfuerzos de un gran número de
expertos en cada uno de los temas tratados; sin embargo, hay que resaltar el traba-
jo de la distinguida Dra. Martha Patricia Márquez, ya que con su apoyo fue posi-
ble contar con los capítulos de abordaje y terapia nutricional en el niño grave.

Por último, es prioritario enfatizar que la terapia nutricional en el paciente gra-
ve, como se practica en la actualidad, se debe a la contribución y el esfuerzo de
distinguidos académicos miembros de nuestra noble corporación, y tres de ellos
distinguidos médicos que desarrollaron su trabajo profesional en el Instituto Mexi-
cano del Seguro Socia;, me refiero a los Académicos Doctores Alberto Villazón
Sahagún, Luis Ize Lamache, José Antonio Carrasco Rojas y Jesús Tapia Jurado,
fundadores de la Escuela Mexicana Contemporánea de Terapia Nutricional.



Este libro es el resultado de las enseñanzas de los doctores Stanley Dudrick,
Alberto Villazón Sahagún, Luis Ize Lamache, José Antonio Carrasco Rojas y

Jesús Tapia Jurado, y de la decidida colaboración y entusiasmo de la Dra.
Martha Patricia Márquez y su equipo de trabajo del Instituto Nacional de

Pediatría.
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1
Respuesta inmunometabólica

Raúl Carrillo Esper, Teresa de la Torre León

ANTECEDENTES

A finales del siglo XVIII el biólogo inglés John Hunter sugirió que la respuesta
biológica a la lesión tenía una índole benéfica y postuló que durante el trauma
existe un proceso de especial importancia que no pertenece al daño sino al intento
de cura. En 1920 Aubb postuló que la respuesta del metabolismo se da en relación
directa a la severidad de la lesión, existiendo una disminución en el metabolismo
basal; esta disminución sería directamente proporcional a la gravedad de la le-
sión. En 1928 Landis, haciendo referencia a la hipoxia tisular, postuló que la asfi-
xia de los tejidos puede ser un factor de incremento de la permeabilidad capilar.
En esa misma década Carrel y Baker hablaban de que la alteración del metabolis-
mo del tejido dañado tenía a su vez un papel importante en el proceso de repara-
ción del mismo. Sin embargo, fue hasta 1942 cuando Cuthbertson elaboró las ba-
ses de la respuesta metabólica a una agresión, determinando los conceptos de
edema reaccionario e inflamación traumática.1

Así, en 1942 Sir David Patton Cuthbertson dividió en dos fases la respuesta
metabólica en pacientes sometidos a una lesión:

1. Fase inicial de decadencia o hipodinámica (ebb phase).
2. Fase de flujo o segunda fase de flujo, de aumento o hiperdinámica (flow

phase).1

La fase hipodinámica se presenta como consecuencia inmediata de una lesión;
esta fase puede durar horas y se considera un estado de declinación de los paráme-

1
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tros hemodinámicos, con inestabilidad cardiovascular que puede evolucionar a
la muerte si no es prontamente corregida. Cuthbertson la denominó ebb en un sí-
mil con la ola que choca contra la playa y luego retrocede hacia el mar.2 Con los
cambios hemodinámicos ocurridos posteriormente al estímulo enviado por los
barorreceptores al detectar la pérdida de la resistencia vascular se produce un in-
cremento en la actividad simpática.1–3

La fase hiperdinámica corresponde al periodo de compensación; se caracteriza
por incremento del catabolismo y puede persistir incluso semanas después de la
lesión inicial. Se caracteriza por incremento del estrés metabólico, un estado hi-
perdinámico, y por incremento en la producción hepática de glucosa a expensas
de los aminoácidos, lo cual se traduce en hiperglucemia sostenida. Durante esta
fase persiste el balance negativo de nitrógeno como expresión directa de la degra-
dación de proteínas.3

Además de estas dos fases, en 1953 Francis D. Moore describió una tercera
fase, donde predominan los sistemas compensadores, disminuye el gasto de ener-
gía y el metabolismo cambia a vías anabólicas. Es la llamada fase anabólica, de
reparación o de convalecencia, en la que por un periodo prolongado (meses) se
producen la cicatrización de las heridas, el crecimiento capilar, la remodelación
hística y la recuperación funcional.4

Respuesta hormonal

La respuesta al estrés se divide en dos fases: aguda y crónica. La aguda es apropia-
da y adaptada por intervención del sistema neuroendocrino. La crónica es mal
adaptada y se produce un síndrome de desgaste sistémico secundario a una res-
puesta endocrina prolongada5 (cuadro 1–1).

Insulina

La insulina es la principal hormona anabólica. Se produce una resistencia perifé-
rica que condiciona incremento en la gluconeogénesis, uso excesivo del lactato,
aminoácidos y sustratos de glicerol, con un incremento de la glucogenólisis hepá-
tica.6

Hormona del crecimiento

La hormona del crecimiento se ve incrementada en las primeras horas de la lesión
tisular promoviendo la lipólisis, además de degradación de proteínas y liberación
de ácidos grasos, y contribuyendo a un síndrome de desgaste en fases crónicas.
Se conoce además un efecto de antagonismo sobre la insulina.5,6
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Cuadro 1–1. Fases de la respuesta metabólica

Fase ebb
Choque

Fase flow (aguda)
Catabolismo

Fase flow (adaptación)
Anabolismo

Disminución en la perfusión
tisular

Aumento de glucocorticoides
Aumento de glucagón

La respuesta hormonal dis-
minuye gradualmente

Disminución en la velocidad
metabólica

Aumento de catecolaminas
Liberación de citocinas, mediado-

Disminuye la respuesta
hipermetabólica

Disminuye VO2 res lipídicos Se asocia a recuperación

Disminuye la tensión arterial
Disminuye la temperatura

Producción de proteínas
Incremento en la excreción de

Restauración potencial de
las proteínas corporales

nitrógeno
Aumenta la velocidad metabólica
Aumenta VO2

Curación de heridas en rela-
ción con el aporte de
nutrientes

Alteración en el empleo de
nutrientes

Hormonas tiroideas

Las hormonas tiroideas se conocen como reguladoras de la actividad metabólica
celular; durante la respuesta endocrina se produce una disminución de la conver-
sión periférica de T4 a T3, con TSH normal. Estos cambios se producen entre 30
y 120 min después de la lesión y la magnitud de la producción de T3 se ha correla-
cionado de manera directa con un incremento en la mortalidad.6,7

Cortisol

Normalmente la secreción de cortisol tiene un patrón diurno con un pico máximo
a las 8:00 a.m. Sin embargo, en situaciones de lesión se produce un incremento
de su nivel sérico, en promedio a las cuatro horas posteriores a la lesión, que des-
encadena un estado de hipercortisolismo transitorio, con el propósito de dismi-
nuir la respuesta inflamatoria sistémica. Sin embargo, dada su condición transito-
ria, después se produce un descenso paulatino que desencadena una insuficiencia
adrenal relativa, condicionando secreción de catecolaminas con un estímulo di-
recto sobre el incremento de la frecuencia cardiaca, la contractilidad miocárdica
y la vasoconstricción. Estimula además el sistema renina–angiotensina–aldoste-
rona promoviendo la retención de líquidos.8

Catecolaminas

Los cambios en la noradrenalina reflejan modificaciones en la actividad del siste-
ma nervioso simpático, mientras que los observados en la adrenalina correspon-
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den a la actividad de la médula suprarrenal. Sus principales efectos son vasodila-
tación arterial e incremento en la contractilidad miocárdica. Las concentraciones
altas de noradrenalina y adrenalina condicionan a su vez la liberación de gluca-
gón, favoreciendo así la gluconeogénesis, además de estimular la lipólisis y la ce-
togénesis hepática.9

Eicosanoides

Estas sustancias son derivados del ácido araquidónico y entre ellas puede men-
cionarse prostaglandinas, prostaciclinas, tromboxanos y leucotrienos, cininas–
calicreínas y bradicinina. Los efectos de estas sustancias son tan variados como
sus propios sitios de acción, desencadenan vasoconstricción, incremento de la
agregación plaquetaria, favorecen la migración leucocitaria, la liberación de me-
diadores de respuesta inflamatoria sistémica y la broncoconstricción.10

Respuesta celular

La disfunción orgánica es el reflejo de la disfunción celular. La principal función
de una célula es mantener activos los procesos metabólicos; esto se logra median-
te la producción de energía, en especial de ATP adenosín trifosfato, la cual es vital
para llevar a cabo todas las reacciones bioquímicas anabólicas necesarias para el
crecimiento, la reproducción y la síntesis. La generación de ATP se genera tanto
por vía aeróbica como anaeróbica: la glucólisis es la generación de ATP que ocu-
rre en el citoplasma en la vía anaeróbica. Esta producción de ATP ocurre exclusi-
vamente en el interior de la mitocondria y usa aproximadamente 95% del consumo
de oxígeno celular para la generación de ATP.10 La fosforilación oxidativa que ocu-
rre en la membrana interna a nivel mitocondrial se acopla en dos procesos:

1. La progresiva oxidorreducción de la cadena respiratoria que finalmente re-
duce el oxígeno molecular a agua y que al mismo tiempo crea un gradiente
electroquímico de protones entre la matriz mitocondrial y el espacio intra-
membranal.

2. La fosforilación de adenosín difosfato (ADP) para formar adenosín trifos-
fato (ATP).

La producción de ATP a nivel celular es consecuencia de varios procesos metabó-
licos interconectados: glucólisis, ciclo de Krebs, betaoxidación y fosforilación
oxidativa (FO) (figura 1–1).11,12

La disfunción mitocondrial puede ocurrir a cualquiera de los niveles descritos,
ya sea por un bloqueo de la enzima PDH, de cualquiera de los pasos del ciclo de
Krebs, por inhibición de los complejos de la FO o por pérdida de la integridad
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Figura 1–1. Diagrama que muestra el flujo metabólico de la glucosa desde su entrada
a la célula, la vía glucolítica, la entrada de piruvato a la mitocondria y al ciclo de Krebs,
y la entrega de compuestos reductores a la cadena de fosforilación oxidativa. Los elec-
trones pasan del complejo I al complejo IV mientras este paso se acopla a la transloca-
ción de protones desde la matriz mitocondrial al espacio intramembranal. El gradiente
quimioosmótico creado por el paso de protones permite el regreso de éstos a la matriz
mitocondrial a través de la enzima adenosín trifosfato (ATP) sintasa, que ocupa la ener-
gía disipada para generar ATP a partir de adenosín difosfato. (Tomado de T. Regueira.)

de la membrana interna o externa mitocondrial. Cualquiera que sea la causa, el
riesgo para la célula es la disminución en el aporte de ATP para los diferentes pro-
cesos celulares, el aumento en la producción de radicales libres y la activación
de vías hacia la apoptosis celular. Además de la disfunción mitocondrial, el factor
que induce la hipoxia (FIH–1) también actúa como regulador en la homeostasis
de la oxigenación a nivel celular; este factor de transcripción es un heterodímero
de dos subunidades (a y b). Ambas subunidades se expresan de manera constituti-
va, pero la subunidad a es constantemente degradada en presencia de oxígeno.
Para ser funcionales, las dos subunidades se deben translocar en el núcleo celular
y dimerizarse para unirse a las secuencias de DNA conocidas como elementos
de respuesta a la hipoxia. En condiciones normales de oxigenación el FIH–1 es
sintetizado de manera continua y degradado por hidroxilación. En condiciones
de hipoxia el FIH–1 no se degrada y se acumula rápidamente.11–13
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El FIH–1a activa la transcripción de genes que participan en la homeostasis
del oxígeno. Algunos genes bajo el control del FIH se relacionan con un aumento
en la entrega de oxígeno a los tejidos, como por ejemplo el factor de crecimiento
vascular endotelial (VEGF) y la eritropoyetina, mientras que otros genes entre-
gan a la célula elementos para protegerse de la grave deprivación de oxígeno.
Además, participa en la regulación del metabolismo energético, activando genes
que codifican a los transportadores de glucosa y a la mayoría de las enzimas de
la vía glucolítica. Los macrófagos funcionan en un microambiente de bajas con-
centraciones de oxígeno asociado a la presencia de inflamación; dependen ma-
yormente de la vía glucolítica para producir el ATP necesario para sus funciones
metabólicas. En ausencia de FIH–1 producen suficientes reservas de ATP y se
vuelven no funcionales.14

Durante periodos de hipoxia, el FIH–1a induce la expresión de DPH cinasas,
que regulan negativamente la unidad catalítica de la DPH mediante fosforilación;
por ello el piruvato sale de la mitocondria por inhibición directa de la DPH, lo
que disminuye la respiración mitocondrial y se incrementa la producción de lac-
tato. Así, las células que no poseen FIH y que se encuentran expuestas a un am-
biente hipóxico incrementan su contenido de especies reactivas de oxígeno, lo
que conduce a la muerte celular. Las especies reactivas de oxígeno se producen
en el complejo I y el III hacia la matriz mitocondrial, pero principalmente en el
III hacia el espacio intramembranal. Si a estas células carentes de FIH se les adi-
ciona un inhibidor de DPH los niveles de piruvato que entran al ciclo de Krebs
disminuyen, y así la tasa de muerte celular decae secundariamente a una disminu-
ción en los niveles de especies reactivas de oxígeno.35 Además de su transloca-
ción en condiciones de hipoxia en estados de inflamación, también se pueden es-
tabilizar los niveles de FIH; en los macrófagos y monocitos estimulados por
lipopolisacáridos (LPS) los niveles se encuentran incrementados.14,15

El LPS es una endotoxina de las bacterias gramnegativas capaz de activar el
receptor celular RST4 (receptores similares a toll), una molécula de reconoci-
miento fundamental para la iniciación de la respuesta inmunitaria. Los niveles de
FIH–1a disminuyen en macrófagos deficientes del receptor de membrana RST4
posterior a la estimulación por el LPS, lo que demuestra que la activación de
FIH–1a requiere la activación previa de RST4. El papel del FIH participa en la
respuesta celular secundaria a una lesión; a nivel inmunitario contribuye al incre-
mento de la respuesta proinflamatoria y disminuye la actividad de linfocitos T.15

Respuesta inmunohumoral

La lesión tisular produce liberación de más de 200 mediadores, que pueden clasi-
ficarse en hormonales (catecolaminas, glucocorticoides), peptídicos (interleuci-
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nas: IL–1 a IL–13, factor de necrosis tumoral, TNF, interferones) y lipídicos
(leucotrienos, prostaglandinas, tromboxanos).6–8,10 La liberación de estos media-
dores constituye la respuesta inflamatoria normal que se caracteriza por ser res-
tringida y localizada. Pero cuando la lesión excede la capacidad de respuesta del
organismo, este proceso se convierte en generalizado y autodestructivo, con in-
cremento en la producción de mediadores inflamatorios. Esta respuesta se cono-
ce como inmunohumoral, y se caracteriza por ser descontrolada, provocando
daño orgánico progresivo, insuficiencia de órganos y falla orgánica multisistémi-
ca, y que crea como consecuencia disminución de los factores del sistema inmu-
nitario, lo que se traduce como inmunodepresión.16

Inflamación

Durante el proceso inflamatorio se inicia una respuesta celular conocida como
inmunidad innata. En esta etapa las células necesarias para la respuesta son atraí-
das desde la circulación hacia el tejido lesionado. Las células endoteliales se ex-
presan como moléculas de adhesión en su superficie luminal que interaccionan
con moléculas complementarias en los leucocitos circulantes. Mediante la emi-
sión de seudópodos los leucocitos se dirigen al interior del tejido, donde se libe-
ran citocinas que atraen a leucocitos a la circulación del torrente sanguíneo. Los
neutrófilos son las primeras células en migrar hacia la zona lesionada, donde son
activados para llevar a cabo la fagocitosis. Las proteínas del complemento se acti-
van por contacto con bacterias y forman el complejo de ataque a membrana que
tiene como consecuencia lisis celular.17

Inmunidad adquirida

La inmunidad adquirida requiere el reconocimiento específico de moléculas (an-
tígenos) de los patógenos invasores, que los distingue como un agente extraño
al huésped. Esta respuesta se inicia con la señalización a nivel intracelular y con
activación de los linfocitos T mediante la expresión en superficie de fragmentos
peptídicos derivados del patógeno. Estos antígenos se presentan unidos a proteí-
nas del complejo mayor de histocompatibilidad (CMH) y es la combinación antí-
geno–CMH lo que reconoce el linfocito T a través de su receptor específico deno-
minado RCT. Existen dos clases de proteínas de CMH, de clase I y de clase II.
La de clase I es expresada en todas las células nucleadas y plaquetas, mientras
que en la de clase II se encuentran células presentadoras de antígeno profesiona-
les (macrófagos, células dendríticas, linfocitos B y algunos otros tipos celulares).
El CMH I sirve de mecanismo de presentación para antígenos virales a linfocitos
CD8+, mientras que el MHC II presenta antígenos derivados de microorganis-
mos extracelulares y proteínas a linfocitos CD4+. Por medio del reconocimiento
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los linfocitos T CD4+ proliferan y activan a los linfocitos B y éstos sintetizan
anticuerpos, los cuales constituyen la principal línea de defensa frente a microor-
ganismos extracelulares y sus toxinas, activando los distintos tipos de mecanis-
mos efectores diferentes (fagocitosis, liberación de mediadores inflamatorios,
etc.). Una característica fundamental de la inmunidad adaptativa es la memoria
inmunitaria, que permite que se produzcan respuestas más rápidas y de mayor in-
tensidad tras exposiciones repetidas al mismo microorganismo. Los linfocitos T
y B que reconocen específicamente un antígeno a través de su receptor de superfi-
cie inician la división para incrementar el número de células de defensa. Los lin-
focitos B proliferan y maduran convirtiéndose en células plasmáticas secretoras
de anticuerpos, y los linfocitos T proliferan y son capaces de destruir de manera
directa las células infectadas por virus (linfocitos T citotóxicos, CD8+) o contro-
lan la actividad de otras células efectoras, como los linfocitos cooperadores CD4.
En esta respuesta participan de manera directa las interleucinas induciendo cam-
bios en el crecimiento, el desarrollo y la actividad de las células diana luego de
su unión a receptores celulares. Por vía del reconocimiento CMH–antígeno–TCR
se adquiere y se propaga una respuesta celular que es dependiente de los linfoci-
tos T. Estos linfocitos pueden presentar un patrón de liberación de citocinas
(IL–2, interferón gamma) que se asocia a la inmunidad celular (respuesta tipo
Th1) y responde especialmente a infecciones virales o, por otro lado, los linfoci-
tos T CD4+, en respuesta a microorganismos extracelulares, pueden secretar un
patrón contrario de las citocinas que se reconoce como respuesta Th2 (IL–4,
IL–5, IL–10).

En este último caso estas moléculas van a actuar sobre los linfocitos B indu-
ciendo la diferenciación en células plasmáticas y la expansión clonal de los linfo-
citos B específicos del antígeno para su eliminación.18,19

INMUNONUTRICIÓN

La nutrición enteral es una técnica de soporte nutricional mediante la cual se
aportan sustancias nutritivas al tracto gastrointestinal. Los enfermos críticos pre-
sentan alteraciones en el metabolismo, con estados de anabolismo, catabolismo
e hipermetabolismo. Esto condiciona que no se logre cubrir sus requerimientos
básicos, por lo que se vuelve fundamental iniciar la nutrición enteral de manera
temprana.20

En los últimos años la inmunonutrición ha sido objeto de estudio, fundamen-
talmente en pacientes críticos, obteniendo resultados controversiales. La inmu-
nonutrición se realiza a través de fórmulas enterales adicionadas con uno o más
inmunonutrientes: arginina, glutamina, nucleótidos y ácidos grasos omega 3, co-
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nocidos por su acción inmunomoduladora, que han demostrado reducir las com-
plicaciones infecciosas en el posoperatorio, entre otros beneficios.21

Glutamina

La glutamina es un aminoácido no esencial, uno de los más abundantes del orga-
nismo; es sintetizada en el músculo y se utiliza como combustible de células en
rápida proliferación, como las células intestinales, macrófagos y linfocitos. A
nivel intestinal previene el deterioro de la permeabilidad de la barrera intestinal
y preserva la función de la mucosa, evitando la translocación bacteriana. Es el
principal transportador de nitrógeno del músculo a los tejidos y ayuda a mantener
el equilibrio ácido–base por participar en la producción de amoniaco en el riñón.
También interviene en la síntesis de ácidos nucleicos y nucleótidos. Cuando la
glutamina se absorbe es degradada a alanina y amoniaco y utilizada en el proceso
de gluconeogénesis.22

La glutamina y la alanina son sintetizadas a partir de los aminoácidos ramifica-
dos durante el catabolismo proteico, cuando aumentan sus necesidades; también
se utiliza en el hígado para la producción de proteínas de fase aguda en situacio-
nes de estrés. Por tal razón en situaciones de catabolismo proteico (pacientes crí-
ticos, posoperatorios, ayunos prolongados o pacientes desnutridos) se la considera
como un aminoácido esencial, ya que su demanda supera la producción endóge-
na. Por lo tanto, en estados catabólicos se sugiere la adición de glutamina en la
alimentación, ya que mejora la respuesta inmunitaria en la mucosa gastrointesti-
nal y previene el deterioro de la función de barrera, disminuyendo el riesgo de
infecciones.22,23

Arginina

Es un aminoácido esencial en estados críticos y se adiciona en aproximadamente
2 a 5% de las calorías totales de las fórmulas. Es sintetizada en el hígado, los riño-
nes y el cerebro. En pacientes quemados se ha observado que la administración
de 2% de las calorías como arginina en la dieta ha logrado disminuir la mortalidad
y mejorado la respuesta inmunitaria. También promueve la liberación de factores
de crecimiento, mejora el balance nitrogenado y la síntesis de colágeno, y es un
potente inmunoestimulador, ya que mejora la capacidad de respuesta de linfoci-
tos T y la población de células CD4. Se sabe que la arginina es además precursor
del óxido nítrico que modula síntesis hepática de proteínas, reduce el tono vascu-
lar, es mediador de los efectos vasodilatadores de las endotoxinas y reduce el cre-
cimiento tumoral y la proliferación bacteriana.24
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Puede ser metabolizada a óxido nítrico y citrulina a través de la óxido nítrico
sintetasa o a urea y ornitina a través de la arginasa. La ornitina es precursor de
la hidroxiprolina, la cual aumenta la síntesis de colágeno a nivel de la herida.25

Las células presentes en forma temprana en la herida quirúrgica metabolizan
a la arginina; luego de 72 h, cuando se inicia la citólisis inflamatoria, comienza
a ser metabolizada por la arginasa produciendo ornitina, con aumento de la pro-
ducción de colágeno.24,25

Aminoácidos ramificados

La valina, la leucina y la isoleucina son aminoácidos esenciales que disminuyen
en situaciones de estrés metabólico aumentando su movilización desde el múscu-
lo esquelético. La mayoría de las fórmulas contienen entre 18 y 22% del total de
proteínas como aminoácidos ramificados; sin embargo, la adición de estos ami-
noácidos en pacientes críticos ha mostrado preservar la masa muscular. También
son de utilidad en pacientes con enfermedad hepática por el desbalance que existe
entre aminoácidos ramificados y aromáticos.26

Carnitina

Es un dipéptido producido en el hígado y el riñón a partir de la lisina y la metio-
nina; su función principal es transportar los ácidos grasos de cadena larga al inte-
rior de la mitocondria para ser metabolizados. En pacientes desnutridos, críticos
o con alimentación enteral y parenteral carente de carnitina puede ocurrir un défi-
cit de la misma; por tal motivo muchas fórmulas diseñadas para pacientes en
estado crítico la contienen como agregado.27

Triglicéridos de cadena media

Los triglicéridos de cadena media (TCM) son de utilidad en pacientes con trastor-
nos digestivos o críticos donde muchas veces se dificulta la utilización de triglicé-
ridos de cadena larga, ya sea por falta de sales biliares o por función pancreática
inadecuada, donde no se pueden absorber, o por disminución de carnitina que dis-
minuye la entrada a la mitocondria. Estos lípidos no requieren la lipasa pancreáti-
ca ni sales biliares para absorberse, ya que son fácilmente absorbidos a través de
la mucosa intestinal y circulan por la vía portal, para brindar una importante fuen-
te de energía. Sin embargo, pueden ocasionar trastornos digestivos como náuseas
y vómitos y no aportan ácidos grasos esenciales.28,29
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Ácidos grasos omega 3

Los ácidos grasos de cadena larga intervienen en la modulación del sistema inmu-
nitario. Varios de los mediadores de la inflamación asociados con el choque, sep-
sis y la falla multiorgánica (como prostaglandinas, leucotrienos y factor activa-
dor de plaquetas) se derivan de los ácidos grasos omega 6, como el linoleico. El
ácido graso linoleico se metaboliza a araquidónico, el cual es precursor de prosta-
glandinas tipo 2 y leucotrienos 4, que inducen la respuesta inflamatoria e inducen
la inmunosupresión. Por otro lado, el ácido linolénico omega 3 es metabolizado
a ácido eicosapentaenoico precursor de prostaglandinas tipo 3 y leucotrienos 5
que ejercen el efecto contrario, produciendo un efecto antiinflamatorio y mejoría
de la función inmunitaria. A su vez, los omega 3 inhiben la producción de omega
6, por lo tanto la sustitución de los ácidos grasos omega 6 por omega 3 es benéfica
en pacientes críticos.30

INMUNONUTRICIÓN. EVIDENCIA CIENTÍFICA

Los distintos estudios realizados en los últimos años muestran controversia en la
eficacia de las fórmulas inmunomoduladoras, debido quizá a varios factores, uno
de los cuales es el déficit en la administración de volumen total y por ende de can-
tidad de inmunonutrientes, situación que puede alterar los resultados. También
cobra importancia la población en estudio, ya que son los pacientes más vulnera-
bles los que se ven favorecidos por la nutrición enteral y la inmunonutrición; por
lo tanto, no se deberían considerar los estudios realizados en pacientes sanos. En
los últimos años se ha utilizado la inmunonutrición en forma más agresiva y cre-
ciente, lo que ha mejorado los resultados en su favor. En general las poblaciones
estudiadas en este campo son pacientes traumatizados, con cáncer gastrointestinal
quirúrgico y pacientes internados en la unidad de terapia intensiva que utilizan fór-
mulas inmunomoduladoras con arginina, ácidos grasos omega 3 y nucleótidos. Sin
embargo, a pesar de los beneficios demostrados por la inmunonutrición, en algu-
nos casos estas fórmulas están contraindicadas, así como el uso de arginina en
pacientes críticos sépticos.31

En otros casos el uso de las fórmulas con modificación de macronutrientes y
micronutrientes no ha mostrado beneficios con respecto a una fórmula poliméri-
ca, como pancreatitis, insuficiencia respiratoria e insuficiencia renal en diálisis.32

En pacientes quemados cuyo gasto energético puede llegar a 200% del gasto
metabólico basal se ha mostrado que tanto la arginina como la glutamina generan
beneficios, con un nivel de evidencia B a través de efectos en el metabolismo pro-
teico, la barrera intestinal y la cicatrización.33
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Con respecto a pacientes con cáncer de cabeza y cuello, los cuales en general
se encuentran severamente desnutridos e inmunosuprimidos, existe evidencia de
que la inmunonutrición mejora la respuesta inmunitaria posoperatoria y la recu-
peración de la inmunodepresión seguida del acto quirúrgico, con reducción de la
incidencia de infecciones. Además, en estos pacientes se observó una disminu-
ción de los niveles de factor de necrosis tumoral alfa en comparación con una fór-
mula estándar.34

Las estrategias para asegurar el éxito de la inmunonutrición son las siguientes:

� Administrar fórmulas con arginina con una dosis mayor de 12 g/L.
� La duración del soporte debe ser mayor de 3 días (de preferencia entre 5 y

10 días).
� El objetivo nutricional debe ser como mínimo 25 kcal/kg o > 800 mL/día

de fórmula.
� La alimentación enteral se debe progresar cada 4 a 6 h para alcanzar rápida-

mente los objetivos nutricionales.35

CONCLUSIONES

La respuesta al trauma está dada por un elevado gasto metabólico y un gran cata-
bolismo proteico, que trae consigo el deterioro del estado nutricional e inmunita-
rio, con un incremento de la morbilidad.

En el paciente crítico la malnutrición puede ser preexistente, manifestarse al
ingreso o desarrollarse de forma evolutiva, y está favorecida por el estado hiper-
catabólico. Se requiere una intervención nutricional temprana que impacte en la
evolución de la enfermedad, además de controlar la malnutrición con sus efectos
deletéreos. El descubrimiento del efecto inmunoestimulador de algunos nutrien-
tes ha evolucionado y se ha demostrado una reducción en la morbilidad, la morta-
lidad, los días de estancia en terapia intensiva, los días de ventilación mecánica
y en la disminución de los costos.
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2
Valoración nutricional inicial

del paciente en estado crítico
Raúl Carrillo Esper, Ángel Augusto Pérez Calatayud,

Manuel Alejandro Díaz Carrillo, Carlos Rodrigo Rangel Olascoaga

INTRODUCCIÓN

La desnutrición es un problema reconocido en los pacientes hospitalizados, en
especial en los críticos. Hay una estrecha relación entre estado nutricional y seve-
ridad de la enfermedad. Se asocia a mayor tiempo de hospitalización, menor
sobrevida a largo plazo, infecciones y alteraciones en la cicatrización.

Existe evidencia de que un adecuado soporte nutricional disminuye la estadía
en las unidades de cuidados intensivos. En consecuencia, es de gran importancia
registrar el estado nutricional al ingreso, para implementar el soporte nutricional
en el momento más apropiado. Como primera medida se debe realizar una explo-
ración nutricional, que servirá para identificar a los individuos desnutridos o en
riesgo de desarrollar desnutrición.

En la fisiopatología de la malnutrición vinculada a la enfermedad crítica tienen
un papel importante los diferentes grados de inflamación aguda o crónica, que
dan lugar a una composición corporal alterada y a una pérdida de funciones, entre
ellas la cognoscitiva, la inmunitaria y la muscular.1,2 El catabolismo aumentado
puede, en los casos más graves, contribuir a la mortalidad o, por el contrario, au-
tolimitarse si se resuelve la propia enfermedad crítica.

La evaluación del estado nutricional en el paciente crítico tiene como objeti-
vos:

� Valorar el estado nutricional en el momento de ingreso en la unidad de cui-
dados intensivos (UCI).

15
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� Identificar al grupo de pacientes con más posibilidades de beneficiarse en
caso de recibir soporte nutricional.

� Identificar de forma individualizada las causas y las consecuencias, en tér-
minos de morbimortalidad, de la malnutrición.

� Identificar los límites de las distintas técnicas de valoración nutricional dis-
ponibles y su aplicabilidad al paciente crítico.

El soporte nutricional es un cuidado estándar en las terapias intensivas, pero aún
existe considerable debate acerca de la cantidad de nutrientes y el déficit proteico
tolerable. Una nutrición adecuada significa que la ingesta y el consumo de nu-
trientes son suficientes para mantener una masa corporal y un estado funcional.

RIESGO NUTRICIONAL

Valoración inicial: historia nutricional
e índice de masa corporal

La historia nutricional es el primer paso en la valoración de riesgo. Desafortuna-
damente en el paciente crítico, una historia detallada podría no estar disponible.
En estudios recientes se pudo obtener la historia nutricional de 171 de 597 pacien-
tes de terapia intensiva.4

La historia nutricional tiene tres indicadores clave:

1. El peso y la talla (índice de masa corporal).
2. Una pérdida reciente de peso (tres a seis meses).
3. Disminución reciente del consumo nutricional.

Los parámetros dinámicos, como la pérdida de peso y la disminución de la inges-
ta de nutrientes, son difíciles de obtener en pacientes críticamente enfermos ad-
mitidos como emergencias. Mientras que la pérdida de peso y la ingesta dismi-
nuida han demostrado en pacientes hospitalizados el aumento de la mortalidad
por un factor 2 en 30 días,5 la conclusión no está clara para el índice de masa cor-
poral (IMC), que tiene una asociación en forma de “U” con la mortalidad. La
mortalidad más baja se ha visto en pacientes con sobrepeso y obesos. Es de parti-
cular importancia notar que el riesgo de muerte aumenta en pacientes con IMC
entre 18.5 y 25 kg/m2. El punto de corte para el aumento del riesgo de muerte debe
considerarse en relación con la edad y la enfermedad. Los pacientes de la terapia
intensiva tienen perfiles diferentes que la población general; por ejemplo, más
pacientes se encuentran en los extremos bajo y alto del índice de masa corporal.
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Otras variables antropométricas

Las más utilizadas son el pliegue del tríceps y la circunferencia del brazo (CB).
Si bien el primero es la técnica más extendida de estimación de grasa subcutánea
corporal y la circunferencia del brazo ha sido propuesta como un indicador del
estado de preservación del compartimento muscular, ambos métodos tienen es-
casa utilidad en la valoración nutricional de los pacientes críticos.3

Valoración subjetiva global

Es el cuestionario estructurado que ha sido validado en la mayor parte de la pobla-
ción, basado en la interpretación clínica y en algunos síntomas y parámetros físi-
cos. La valoración subjetiva global (VSG) del estado nutricional es un buen indi-
cador de malnutrición y puede predecir la evolución del paciente en UCI,6 aunque
este hecho parece estar cuestionado en pacientes geriátricos.7 Evaluado por ex-
pertos, es el parámetro más fiable de desnutrición al ingreso.

VARIABLES BIOQUÍMICAS

Al igual que con los parámetros antropométricos, las variables bioquímicas se en-
cuentran interferidas por la respuesta del organismo en la fase aguda e influidas
por trastornos no nutricionales en los pacientes críticos, por lo que su interés en
la interpretación del estado nutricional es limitado.

Variables bioquímicas indicativas
del estado de las proteínas musculares6,7

� Índice creatinina/altura. Mide el catabolismo muscular. Sus valores están
influidos por la cantidad y el contenido proteico de la dieta y por la edad.
No es un parámetro útil en la insuficiencia renal. En el paciente crítico este
índice detecta la malnutrición al ingreso, pero carece de valor pronóstico
o de seguimiento de forma aislada.

� 3 metil–histidina (3–MH). Es un aminoácido derivado del metabolismo
muscular proteico. Sus valores aumentan en situaciones de hipercatabolis-
mo y disminuyen en ancianos y en pacientes desnutridos. En el paciente crí-
tico es un parámetro de seguimiento nutricional y catabolismo muscular.

� Excreción de urea. Es un método habitual de medición del catabolismo
proteico. También estima la pérdida de creatinina y ácido úrico. Sus valores



18 (Capítulo 2)Terapia nutricional en el enfermo grave

presentan variaciones en relación con el volumen intravascular, el aporte de
nitrógeno y la función renal. En el paciente crítico es un índice de la intensi-
dad de la respuesta metabólica al estrés.

� Balance nitrogenado. Es un buen parámetro de nutrición en pacientes pos-
operatorios con estrés o desnutrición moderada. Puede ser útil para saber
si un paciente está catabólico, en equilibrio o anabólico. En el paciente críti-
co no es válido como parámetro de desnutrición y seguimiento nutricional,
pero sí como índice de pronóstico nutricional. Para monitorear el aporte de
nitrógeno también se puede emplear la urea.

Variables bioquímicas indicativas
del estado de las proteínas viscerales8–11

� Albúmina. Es el parámetro bioquímico utilizado con más frecuencia en la
valoración nutricional. Una reducción significativa de los valores de albú-
mina se asocia con un incremento en la aparición de complicaciones y en
la mortalidad.

Su concentración plasmática está muy influida por los cambios hídricos.
Los valores de albúmina al ingreso tienen valor pronóstico. No obstante, di-
chos valores son poco sensibles a los cambios agudos del estado nutricional
por la elevada vida media de la albúmina, que llega a 20 días.

� Prealbúmina o transtiretina. Su vida media, dos días, la convierte en un
parámetro de evolución y seguimiento en el paciente crítico, habiéndose
apreciado que es el parámetro más sensible a los cambios en el estado nutri-
cional. No obstante, sus valores están interferidos por factores no relaciona-
dos con dicho estado. Su concentración plasmática puede reflejar un estado
de desnutrición o ser el resultado de la severidad de la patología de base, por
lo que sus valores no son adecuados para el monitoreo del estado nutricional
en pacientes con respuesta inflamatoria sistémica. Pese a ello, hay trabajos
que demuestran su valor al ingreso y el ser un buen predictor de riesgo nutri-
cional y de morbimortalidad en pacientes con nutrición artificial.12,13

� Transferrina. Presenta una baja sensibilidad y especificidad cuando se
analiza de forma individual. Sus valores plasmáticos están aumentados en
la anemia ferropénica y disminuidos en la enfermedad hepática, sepsis, sín-
drome de malabsorción y alteraciones inespecíficas inflamatorias. El défi-
cit crónico de hierro, la politransfusión y las alteraciones en la absorción in-
testinal lo invalidan como parámetro nutricional en el paciente crítico. Su
vida media es de 8 a 10 días.

� Proteína ligada al retinol. Su vida media corta, 12 h, la convierte también
en un marcador de seguimiento nutricional, aunque sus valores no se elevan
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de forma rápida con el soporte nutricional sino hasta que se retorna a una
situación de anabolismo. Sus valores aumentan con la ingesta de vitamina
A, disminuyen en la enfermedad hepática, la infección y el estrés grave.
Tiene valor relativo en pacientes con insuficiencia renal.

� Somatomedina. Se trata de un péptido de bajo peso molecular cuya síntesis
está regulada por la hormona de crecimiento y el factor 1 de la insulina. Tie-
ne una vida media corta y es estable en el suero. Es un buen marcador del
balance nitrogenado en pacientes graves e hipercatabólicos y un buen pará-
metro de seguimiento nutricional en pacientes desnutridos. Tiene valor pro-
nóstico para mortalidad en pacientes críticos con insuficiencia renal agu-
da14 y ha demostrado ser un parámetro más adecuado que la transferrina y
la proteína ligada al retinol para la valoración del estado metabólico en pa-
cientes quirúrgicos en fase de estrés, al no verse influido, como estos pará-
metros, por el grado de estrés del paciente.8 La complejidad en su determi-
nación y su elevado costo limitan su uso.

� Colesterol. Un valor bajo de colesterol sérico se ha observado en pacientes
desnutridos, con insuficiencia renal, hepática y síndrome de malabsorción.
La presencia de hipocolesterolemia puede ser indicativa de malnutrición en
los pacientes críticos y se relaciona con un incremento en la mortalidad.

PARÁMETROS DE ESTIMACIÓN FUNCIONAL EN LA
VALORACIÓN NUTRICIONAL DEL PACIENTE CRÍTICO

Parámetros de función muscular7

El análisis de la fuerza muscular, tanto de forma activa (fuerza de la musculatura
respiratoria, capacidad de aprehensión) como pasiva (respuesta de contracción
y relajación muscular a diferentes intensidades eléctricas), ha sido utilizado
como indicador del estado nutricional. Sus valores fueron más sensibles y especí-
ficos en la predicción de complicaciones quirúrgicas que marcadores bioquími-
cos como la albúmina y la transferrina.15 No obstante, en el paciente crítico los
tests de función muscular pueden estar alterados por factores muy diversos, como
el uso de sedoanalgesia, relajantes musculares o la existencia de miopatía o poli-
neuropatía (o ambas).

Parámetros de función inmunitaria

La disminución en el recuento total de linfocitos (< 1 500), el índice de CD3/CD4
(< 50) y la ausencia en la respuesta de inmunidad celular retardada se han relacio-
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nado con la malnutrición. En el paciente crítico, tanto los recuentos linfocitarios
como las pruebas de función inmunitaria pueden estar alterados por un gran nú-
mero de situaciones clínicas o por la administración de medicamentos. Estos pa-
rámetros pueden tener algún valor en el seguimiento evolutivo de pacientes críti-
cos que muestren déficit en la inmunidad al ingreso. La actividad del complejo
I mitocondrial en células mononucleares de sangre periférica decrece con la des-
nutrición y aumenta de forma rápida tras la realimentación, pudiendo ser así un
buen marcador del estado nutricional.16

REQUERIMIENTOS DE MACRONUTRIENTES
Y MICRONUTRIENTES

Cálculo de requerimientos y aporte energético

La calorimetría indirecta es el método considerado en la clínica como patrón oro.
Presenta varios problemas para su aplicación, como equipamiento costoso, nece-
sidad de tiempo para realizar las mediciones, personal con experiencia y falta de
disponibilidad en la mayoría de las unidades.

Además, intenta predecir el gasto energético total (GET) a partir de medicio-
nes realizadas en un intervalo corto de tiempo (5 a 30 min), habiéndose demostra-
do variaciones de hasta 20% a lo largo del día. De esta forma, al gasto energético
en reposo (GER) deberá añadirse de 15 a 20% para calcular el GET, aunque lo
más exacto es mantener las mediciones durante 24 h para conocer el GET.17 El
método de Fick no ha demostrado una buena correlación con la calorimetría y es
poco usado en la práctica diaria.18,19

Métodos de estimación

En la bibliografía hay más de 200 fórmulas para estimar el gasto energético (GE),
aunque ninguna de ellas ha demostrado una buena correlación con las mediciones
realizadas mediante calorimetría indirecta. Sin embargo, se recomienda su utili-
zación cuando no se pueda practicar la calorimetría. Para elegir la fórmula idónea
hay que tener en cuenta el tipo de pacientes que dieron origen a éstas.20,21 Recien-
temente se ha publicado un estudio que incluye a 202 pacientes críticos sometidos
a ventilación mecánica y que compara la calorimetría indirecta con diferentes
fórmulas para el cálculo del GE basal. Los autores concluyen que la fórmula de
Penn State proporciona una evaluación más precisa de la tasa metabólica en pa-
cientes críticos ventilados mecánicamente.22
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Correlación entre gasto energético medido y calculado

Todos los métodos han mostrado una pobre correlación con el GE medido, con
una sobrevaloración en 80% de los casos, por lo que se considera que en muchas
ocasiones los pacientes críticos constituyen una población diferente a la que ha
servido de base para dichas fórmulas. La correlación no es buena porque no se
contemplan las múltiples variables de los pacientes críticos.23 Un estudio reciente
muestra que no hay una adecuada correlación entre el aporte de una cantidad fija
de calorías (25 kcal/kg/día) y la calorimetría indirecta,24 encontrándose mejores
resultados con esta última.

Aporte energético

Las necesidades variarán dependiendo de la fase metabólica en la que se encuen-
tre el paciente: fase catabólica inicial o fase anabólica de recuperación. Donde
no se pueda medir el GE se recomienda un aporte lo más próximo posible a los
requerimientos medidos mediante calorimetría indirecta en la fase inicial, para
aumentar en fases más avanzadas de convalecencia, basándose en estudios que
demuestran una mayor incidencia de infecciones en relación con el balance caló-
rico negativo25,26 y mejores resultados con un balance calórico positivo.26 Algu-
nos autores recomiendan suplementar con nutrición parenteral (Np) cuando no
se llegue a cubrir los requerimientos (60 a 70% del aporte enteral). Un metaanáli-
sis de estudios que comparan nutrición enteral (NE) con nutrición mixta aplicada
desde el ingreso de los pacientes no demuestra menor incidencia de complicacio-
nes infecciosas, días de estancia en UCI ni días de ventilación mecánica.27 El peso
por utilizar en las fórmulas va a depender del índice de masa corporal (IMC). En
pacientes con IMC < 18 kg/m2 se recomienda usar el peso actual para evitar el
síndrome de realimentación, y para el resto de los pacientes se ha recomendado
que sea el peso previo a la agresión, ya que el peso actual presenta amplias varia-
ciones a consecuencia de la reanimación inicial. En los últimos años ha ido to-
mando fuerza la hipoalimentación permisiva durante las primeras fases del pa-
ciente crítico (18 kcal/kg de peso/día),28 esperando que pase la primera semana
para conseguir el objetivo completo de los requerimientos (25 kcal/kg/día). Estu-
dios recientes avalan esta actitud, encontrándose mejores resultados clínicos
cuando durante los primeros días de la fase de catabolismo el aporte calórico está
entre 33 y 66% de los requerimientos estimados.29

Aportes inferiores se asociarían con un mayor número de bacteriemias30 y su-
periores con un mayor índice de complicaciones.31 Sin embargo, esta recomenda-
ción no puede hacerse de forma firme sin un estudio prospectivo del que no se
dispone todavía.
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Hidratos de carbono

La glucosa continúa siendo el principal sustrato calórico en el paciente crítico.
Una perfusión de glucosa a 4 mg/kg/min sólo suprime la neoglucogénesis en 50%
y el catabolismo proteico en 10 a 15%, por lo que se recomienda no administrar
nunca un aporte de glucosa > 4 g/kg/día. En general, los hidratos de carbono re-
presentan 50% de los requerimientos energéticos totales, aunque este porcentaje
puede variar con la dependencia de factores individuales y de la gravedad de la
agresión. Como consecuencia de su aporte y del estrés metabólico se produce hi-
perglucemia, que se ha asociado con peores resultados clínicos.32 Por ello se han
realizado múltiples estudios y metaanálisis,33,34 algunos de los cuales recomien-
dan mantener la glucemia en valores de entre 140 y 180 mg/dL, recurriendo a in-
sulina si se sobrepasa este límite, aunque no existe consenso respecto de la cifra
límite más recomendable. Valores superiores estarían relacionados con peores re-
sultados clínicos, sobre todo en complicaciones infecciosas, y el intento de man-
tener valores inferiores se asociaría con una mayor incidencia de hipoglucemias
graves sin conseguir efectos beneficiosos sobre la mortalidad. En Np se adminis-
tran en forma de dextrosa y en NE en forma de azúcares más complejos, disacári-
dos, maltodextrinas y almidones, entre los que se suele utilizar aquéllos con un
menor índice glucémico.

Lípidos

El aporte lipídico debe formar parte fundamental del soporte nutricional, ya que
además de aportar energía en poco volumen es imprescindible para evitar un défi-
cit de ácidos grasos esenciales (al menos 2% de las calorías en forma de ácido
linoleico y al menos 0.5% en forma de ácido linolénico), y para mantener la es-
tructura de las membranas celulares así como para modular las señales intracelu-
lares.35,36 En comparación con los hidratos de carbono, el aporte de lípidos produ-
ce un efecto menor sobre la termogénesis, la lipogénesis, la estimulación de la
liberación de insulina, la producción de CO2 y los valores de glucemia. En gene-
ral se considera que los ácidos grasos �–3 pueden contrarrestar los efectos proin-
flamatorios de los �–6.37

El aporte de grasas es seguro y bien tolerado en una cantidad de 0.7 a 1.5 g/kg/
día.38 Se deben administrar en concentraciones de 30 o 20 vs. 10% por la reduc-
ción en el aporte de fosfolípidos (relación fosfolípidos/triglicéridos de 0.04 en la
concentración a 30%), y en infusiones largas más que en periodos cortos para evi-
tar alteraciones de la ventilación/perfusión pulmonar. Hay diferentes formulacio-
nes comerciales en forma de triglicéridos de cadena larga (LCt), pero actualmen-
te las mezclas con triglicéridos de cadena media (MCt), aceite de pescado o aceite
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de oliva han demostrado ser bien toleradas y se emplean con preferencia a los LCt
aislados. Sin embargo, es difícil hacer una elección específica de qué tipo utilizar,
dada la ausencia de ventajas significativas de alguna de ellas frente a las otras.39,40

No debe administrarse, o reducir su aporte, cuando los valores plasmáticos de tri-
glicéridos sean > 400 mg/dL.41 Se puede aportar hasta 40% de calorías no protei-
cas. Con respecto a la NE, las dietas con elevado contenido en �–3 procedente
de aceite de pescado estarían especialmente indicadas en los pacientes afectados
de lesión pulmonar aguda y síndrome de distrés respiratorio agudo.42,43

Requerimientos proteicos

Aunque las pérdidas nitrogenadas puedan ser muy altas, en especial en pacientes
traumatizados y quemados, no se recomienda aportes excesivamente elevados,
porque mientras que el aporte de proteínas en cuantía de 1.5 g/kg/día reduce el
catabolismo proteico en 70%, su incremento a 2.2 g/kg/día produce un aumento
de la degradación proteica neta.44 En Np el aporte habitual se realiza mediante
formulaciones de aminoácidos estándar, donde la composición en aminoácidos
esenciales es similar a los requerimientos de las personas sanas. El enriqueci-
miento de la nutrición parenteral con aminoácidos de cadena ramificada ha sido
estudiado sobre todo en pacientes sépticos,45 pero no hay evidencia suficiente que
justifique su empleo. Actualmente hay evidencia suficiente para el uso rutinario
de glutamina en el paciente crítico,46–48 en el que se comporta como un aminoáci-
do condicionalmente esencial. En Np se recomienda de 0.3 a 0.5 g/kg/día en for-
ma de dipéptidos de glutamina–alanina, que son más estables y solubles. Su apor-
te en NE también ha demostrado una reducción en la morbilidad e incluso en la
mortalidad en pacientes quemados y traumatizados,49 aunque no se ha demostra-
do todavía en grupos heterogéneos de pacientes críticos. Se ha constatado un me-
jor control en el metabolismo de la glucemia en los pacientes que reciben gluta-
mina por vía parenteral, ya que contribuiría a disminuir la resistencia a la
insulina.50,51 En NE se emplean en general proteínas intactas. Los oligopéptidos
no han mostrado beneficios clínicos en cuanto a resultados o complicaciones di-
gestivas. En cuanto al aporte de arginina, asociada a otros sustratos mediante NE,
se cuestiona su empleo en algunas poblaciones concretas de pacientes críticos,
pero algunos estudios han encontrado beneficios usando dietas de inmunonutri-
ción en las que se aportaba arginina.52

Vitaminas y oligoelementos

Una combinación de vitaminas antioxidantes y oligoelementos, incluyendo sele-
nio, zinc y cobre, puede mejorar los resultados en pacientes críticos.53,54 Un meta-
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análisis de 15 estudios aleatorizados pone de manifiesto que una combinación de
vitaminas antioxidantes y oligoelementos reduce la mortalidad y la duración de
la ventilación mecánica, aunque no mejora las complicaciones infecciosas ni la
estancia en UTI. Las necesidades de vitaminas no están establecidas en nutrición
artificial para el paciente crítico; se consideran imprescindibles los aportes de tia-
mina, niacina y vitaminas A, E y C, así como otras vitaminas del complejo B.

VALORACIÓN NUTRICIONAL EN EL PACIENTE
OBESO EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS

Definición de obesidad y sobrepeso

La forma más habitual de definir los trastornos asociados al peso se basa en la
medición del índice de masa corporal, cuyos valores para sobrepeso se encuen-
tran en el rango de entre 25 y 29.9 kg/m2, y estableciendo como obesas a las perso-
nas con índice de masa corporal igual o mayor de 30 kg/m2.55,56

Epidemiología de la obesidad en México

En la ENSANUT (Encuesta Nacional en Salud y Nutrición) 2012 se evaluó a 38
208 personas adultas que representan a más de 69 millones de mexicanos. Para
comparaciones se utilizaron además datos de la ENSA 2000 y la ENSANUT
2006. De acuerdo con los puntos de corte del IMC (kg/m2) propuestos por la
OMS, la prevalencia de sobrepeso y obesidad en México en adultos fue de
71.28% (que representan a 48.6 millones de personas). La prevalencia de obesi-
dad (IMC � 30 kg/m2) en este grupo fue de 32.4% y la de sobrepeso fue de
38.8%. La obesidad fue más alta en el sexo femenino (37.5%) que en el masculino
(26.8%), al contrario del sobrepeso, donde el sexo masculino tuvo una prevalen-
cia de 42.5% y el femenino de 35.9%. La prevalencia combinada de sobrepeso
y obesidad es solamente 3.6 puntos porcentuales mayor en las mujeres (73.0%)
que en los hombres (69.4%).57

Con estas cifras y la asociación de la obesidad a padecimientos cardiovascula-
res y metabólicos se ve que la frecuencia de pacientes con obesidad en las unida-
des de terapia intensiva va en incremento, y de acuerdo a lo reportado en estudios
epidemiológicos, un tercio de los pacientes en las unidades de cuidados intensi-
vos son obesos y un tercio tienen sobrepeso. Por este motivo esta entidad debe
ser objeto de estudio, para optimizar las medidas terapéuticas con base en los
cambios fisiopatológicos asociados con la obesidad.58
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Comorbilidades médicas asociadas al paciente
obeso en las unidades de cuidados intensivos

La obesidad está asociada con un mayor riesgo de desarrollar una serie de condi-
ciones crónicas; por lo tanto, las personas obesas tienen probablemente un mayor
riesgo de hospitalización e ingreso en la UCI que las no obesas. También se po-
dría esperar que la obesidad estuviera asociada con peores resultados en pacien-
tes críticamente pacientes. Entre estos padecimientos asociados se encuentran los
siguientes:58

1. Padecimientos cardiovasculares: insuficiencia cardiaca congestiva, hi-
pertensión, enfermedad coronaria, dislipidemia.

2. Padecimientos respiratorios: hipoventilación, apnea del sueño, asma, fa-
lla respiratoria.

3. Padecimientos gastrointestinales: enfermedad por reflujo gastroesofági-
co, hígado graso, gastroparesis, litiasis vesicular, padecimientos de la vía
biliar, pancreatitis, hernias.

4. Padecimientos endocrinos: diabetes mellitus, síndrome metabólico, sín-
drome de ovarios poliquísticos, hipotiroidismo, infertilidad.

5. Padecimientos neurológicos y psicológicos: enfermedad vascular cere-
bral, depresión, hipertensión intracraneal idiopática, desórdenes alimenti-
cios.

6. Padecimientos hematológicos: trombosis venosa profunda, estados hiper-
coagulables, estasis venosa crónica.

7. Padecimientos musculosqueléticos: lumbalgia crónica, enfermedad de-
generativa de las articulaciones.

8. Padecimientos inmunitarios e infecciosos: propensión a úlceras por pre-
sión, infección de tejidos blandos, estado proinflamatorio persistente, po-
bre recuperación de heridas.

9. Riesgo aumentado de cáncer: renal, esofágico, pancreático, de mama,
ovárico, endometrial y prostático.

Respuesta metabólica del paciente obeso
ante la presencia de padecimientos críticos

El paciente obeso en estado crítico se caracteriza por la presencia de variaciones
significativas en el metabolismo de carbohidratos, lípidos y proteínas. Estas va-
riaciones pueden conducir a un incremento en sus requerimientos energéticos
con la presencia de catabolismo proteico acelerado y concluir en alteraciones del
sistema inmunitario e intestinal.59
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En la evaluación inicial del paciente obeso en estado crítico se deben puntuali-
zar dos conceptos:59,60

1. El primero compara sujetos de peso normal en ayuno, no sometidos a estrés.
Los sujetos obesos en ayuno, no sometidos a estrés, tienen una mayor canti-
dad de componentes plasmáticos incluyendo sustratos, aminoácidos y hor-
monas. En las personas con peso normal la respuesta metabólica secundaria
a la lesión ocasiona un incremento en los requerimientos energéticos y pro-
teicos. Como resultado de esto los sustratos endógenos funcionan como
fuente de combustible y como precursores de la síntesis proteica. Esta res-
puesta es mediada por la epinefrina, el glucagón, el cortisol y la hormona
del crecimiento, los cuales regulan el flujo de los sustratos endógenos entre
los órganos y los tejidos. El efecto de la cirugía y el trauma en este medio
hormonal se desconoce en el paciente obeso; de cualquier manera los suje-
tos obesos tienen en apariencia más riesgo que los individuos delgados para
desarrollar sepsis en el posquirúrgico, bacteriemia y sepsis posterior a que-
maduras. Se ha encontrado un aumento en la mortalidad de sujetos obesos
que presentan trauma contuso por incremento en la presencia de complica-
ciones pulmonares, y en los pacientes obesos con quemaduras la necesidad
de mayor tiempo de soporte ventilatorio.59–61

2. Con el segundo concepto, al contrario de la creencia general, los pacientes
obesos con lesiones agudas tienen una respuesta catabólica ante la lesión
similar a la de los sujetos con peso normal, lo cual los coloca en un riesgo
igual o mayor de presentar depleción nutricional.62

Ante la presencia de estrés metabólico, los lípidos endógenos cumplen la función
de ser la principal fuente energética únicamente cuando otros sistemas de soporte
nutricional son insuficientes, en especial el derivado de las proteínas. El resultado
final es el aumento en la oxidación proteica con presencia de degradación muscu-
lar en forma diaria. Es probable que uno de los trastornos metabólicos más fre-
cuentes durante las patologías críticas, en especial en pacientes obesos, sea el
efecto de las hormonas contrarreguladoras en el control de la glucosa. Ante la
presencia de diabetes mellitus, una de las patologías que con más frecuencia se
asocian con la obesidad, el aumento de las hormonas relacionadas al estrés como
el cortisol y las catecolaminas, provoca el empeoramiento de la resistencia a la
insulina. Cuando se combinan el aumento en la producción endógena de glucosa
y la incapacidad para su adecuada oxidación, la hiperglucemia asociada a enfer-
medad crítica es un hallazgo sumamente frecuente en los pacientes obesos. La
hiperglucemia es un factor que en forma independiente predice resultados adver-
sos en diferentes patologías agudas, como la enfermedad vascular cerebral y el
trauma de cráneo, así como un aumento en la incidencia de infecciones posopera-
torias.63,64
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Determinación de los requerimientos nutricionales

Debido a que la respuesta metabólica a la enfermedad puede ser diferente en los
individuos obesos, el desarrollo de un adecuado plan de soporte nutricional puede
tornarse complejo. La valoración inicial deberá incluir la evaluación de marcado-
res del estado proteico, como albúmina sérica y prealbúmina. La variabilidad in-
herente de dichos marcadores en relación al curso de la respuesta metabólica du-
rante la estancia en las unidades de cuidados intensivos se deberá tener siempre
en mente.65

Las necesidades metabólicas básicas son difíciles de predecir en todos los pa-
cientes obesos en estado crítico porque se encuentran bajo la influencia de facto-
res diferentes relacionados con la enfermedad aguda, el nivel de estrés y los trata-
mientos. La determinación de los requerimientos basales suele llevarse a cabo
mediante el uso de la ecuación de Harris–Benedict. Además de esta ecuación
existen otras que se utilizan con menos frecuencia. La mayoría de las ecuaciones
utilizadas para el cálculo del gasto energético incluyen el peso del paciente como
variable.65,66

Aún existe controversia acerca de qué peso es el que debe utilizarse en el cálcu-
lo del gasto energético en pacientes obesos: el peso actual del paciente o el peso
ideal.66

Se ha demostrado una mayor precisión en el cálculo del gasto energético me-
diante el uso del peso actual en pacientes con IMC de entre 30 y 50 (12.5 kcal/kg
de peso actual/día), mientras que en los pacientes con IMC mayor de 50 el cálculo
con mejor exactitud se ha demostrado al basarse en las ecuaciones con peso ideal
como variable (23.5 kcal/kg de peso ideal/día).66

En la búsqueda del estándar de oro para el cálculo del gasto energético algunos
autores apoyan el uso de la calorimetría indirecta como el único método validado
para la medición del gasto energético, tanto en pacientes obesos como en sujetos
de peso normal hospitalizados. Sin embargo, en lugares en donde no se cuenta
con estos recursos se puede realizar mediante distintas ecuaciones.

Ecuaciones para la valoración nutricional

1. Ecuación de Hamwi para el peso ideal:

Hombres (en libras): 106 + 6 (talla en pulgadas – 60)
Mujer (en libras): 100 + 5 (talla en pulgadas – 60)

2. Peso corporal ajustado:

[(peso corporal actual – peso ideal) x (0.25 a 0.5)] + peso ideal
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3. Ecuación de Weir para gasto energético en reposo:

kcal/día = 1.44 x [3.9 (consumo de O2) + 1.1 (producción de CO2)]

4. Ecuación de Harris Benedict:67

Hombres: kcal/día = 66.47 + 13.75 (peso actual) + 5 (talla) – 6.75 (edad)
Mujeres: kcal/día = 655.1 + 9.56 (peso actual) + 1.85 (talla) – 4.68 (edad)

Ajustada: kcal/día = HBE x (factor de lesión) x (factor de actividad)

5. Ecuación de Mifflin–St. Jeor (MSJ):68

Hombres: kcal/día = 10 (peso actual) + 6.25 (talla) – 5 (edad) + 5
Mujeres: kcal/día = 10 (peso actual) + 6.25 (talla) – 5 (edad) – 161

6. Ecuación de Ireton–Jones:65,69

Dependiente de ventilador: kcal/d = 1 784 + 5 (peso actual) – 11 (a) + 244
(si es hombre) + 239 (si presenta trauma) + 804 (si presenta quemaduras)

Ventilación espontánea: kcal/día = 629 – 11 (edad) + 25 (peso actual) – 609
(si el IMC > 27 kg/m2)

7. Penn State:70

Harris–Benedict: kcal/d = 0.85 (ecuación de HB) + 175 (Tmáx) + 33 (Ve) – 6 344
–Mifflin: kcal/d = 0.96 (ecuación de MSJ) + 167 (Tmáx) + 31 (Ve) – 6 212

8. Modificada para diabetes:71

kcal/d = 71.761 – 2.34 (edad) + 10 (peso actual)
+ 146 (si es diabético) + 257.3 (si es hombre)

9. Ecuación de Cunningham:71

kcal/día = 370 + 21.6 (kg de masa libre de grasa)

10. Ecuación de ACCP:72

25 a 30 kcal/kg de peso actual o 21 kcal/kg de peso ideal

Tmáx = temperatura máxima en 24 h; Ve = volumen minuto, talla en cm.

Comparación de los métodos de valoración nutricional
propuestos por las guías de ASPEN y ESPEN
en el paciente crítico

La importancia de la valoración del estado nutricional en el estado crítico es simi-
lar a la del diagnóstico primario por las consecuencias fisiológicas de la malnutri-
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ción, que incluyen: deterioro de la función de los músculos respiratorios, reduc-
ción de la contractilidad cardiaca, aumento de la formación de trombos, deterioro
de la función renal y deficiencia inmunitaria, entre otros. En el paciente crítico
la prevalencia de la desnutrición está reportada hasta en 50%, por lo que la valora-
ción del estado nutricional en el paciente hospitalizado permite conocer qué pa-
ciente está desnutrido y en qué grado, detectar qué pacientes requieren nutrición
artificial y evaluar la eficacia de la terapia nutricia.73

Los objetivos de la valoración nutricional en el paciente crítico son:

a. Valorar el estado nutricional en el momento en que ingresa a la unidad de
terapia intensiva (UTI).

b. Identificar al grupo de pacientes con mayor posibilidad de beneficiarse de
recibir terapia nutricia.

c. Iniciar el apoyo nutricional adecuado que el paciente grave requiera.74

En la actualidad no existe un método de valoración nutricional universalmente
aceptado. Para la valoración del estado nutricional del paciente críticamente pa-
ciente se utilizan parámetros antropométricos, como el IMC y la pérdida de peso
en los tres últimos meses en relación al peso habitual. Los expertos de ASPEN
(Sociedad Americana de Nutrición Parenteral y Enteral) en sus guías del año
200275 recomiendan utilizar la VSG de Desky y col.76 para establecer un diagnós-
tico nutricional; en cambio, los expertos de ESPEN (Sociedad Europea de Nutri-
ción Parenteral y Enteral) recomiendan en sus guías de 200277 el uso del
NRS–200278 como herramienta para la valoración del estado nutricional en pa-
cientes hospitalizados.

En la VSG se valora la presencia de enfermedad con aumento en las demandas
nutricionales, la evolución del peso, los cambios en la ingesta, los síntomas rela-
cionados o causados por la alimentación, los cambios en la capacidad funcional
y la observación de pérdida de tejido adiposo o masa muscular, así como presen-
cia de edemas o ascitis en la exploración física (cuadro 2–1). Los pacientes se cla-
sifican de forma subjetiva en tres grupos: A, B y C, dependiendo de su situación
nutricional.

Los factores que más influyen en la clasificación son la pérdida de peso y la
disminución de la ingesta y de la capacidad funcional.76

El sistema NRS–200278 clasifica a los pacientes con varios puntajes, depen-
diendo del grado de malnutrición y de la severidad de la enfermedad de base; in-
cluye dos fases (cuadro 2–2). La fase inicial consiste en el planteamiento de va-
rias cuestiones en relación al peso, cambios en la dieta y presencia de enfermedad
aguda. Si existe una respuesta afirmativa en cualquiera de los aspectos interroga-
dos en esta primera fase, el monitoreo continúa en una segunda fase, de la cual
resulta una puntuación final. Si el puntaje es mayor o igual a 3, el paciente se con-
sidera con riesgo de malnutrición. En el caso del monitoreo nutricional se intenta
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Cuadro 2–1. Valoración subjetiva global del estado nutricional

A. Historia clínica

1. Peso corporal
Pérdida en los últimos seis meses
Total: ____________ Porcentaje: ____________%

Variaciones en las últimas dos semanas:

� Aumento
� Sin cambio

� En disminución
2. Cambios en el aporte dietético

No

SÍ. Duración: ____________ semanas. Tipo:

� Dieta oral líquida insuficiente
� Dieta oral líquida hipocalórica

� Dieta oral líquida exclusivamente
� Ayuno completo

3. Síntomas gastrointestinales de duración superior a dos semanas
� Ninguno
� Náuseas
� Vómitos

� Diarrea
� Disfagia
� Dolor abdominal
� Anorexia

4. Capacidad funcional
� Completa
� Disfunción. Duración: ____________ semanas. Tipo:

� Trabajo limitado
� Ambulante
� Encamado

5. Enfermedad y su relación con los requerimientos nutricionales
Demandas metabólicas (estrés):
Diagnóstico primario

� No estrés
� Estrés bajo
� Estrés moderado

� Estrés alto

B. Examen físico

(Para cada opción especificar: 0 = normal; 1+ = leve; 2+ = moderado; 3+ = severo)

Pérdida de grasa subcutánea (tríceps, tórax): ____________
Edema maleolar: ____________

Ascitis: ____________
Pérdida de masa corporal (cuadriceps, deltoides): ____________
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Cuadro 2–1. Valoración subjetiva global del estado nutricional (continuación)

Edema sacro: ____________

C. Estimación de la VSG (seleccionar una opción)

A = bien nutrido
B = riesgo o sospecha de desnutrición
c = desnutrición severa

predecir el riesgo de malnutrición, para posteriormente iniciar un tratamiento que
podría mejorar la situación del paciente.

Los objetivos pueden ser múltiples. Por un lado, interesa mejorar o al menos
prevenir el deterioro de la función mental y física. Por otro lado, se intenta reducir
el número o la severidad de las complicaciones de la enfermedad o su tratamien-
to. Además, interesa recuperar el estado de salud y acortar la convalecencia. Y,
por último, se propone disminuir el consumo de recursos, como la estancia hospi-
talaria y algunas otras medidas asistenciales.79

No existe un sistema de valoración nutricional que identifique a los pacientes
malnutridos que se beneficien con el soporte nutricional.80 En la práctica clínica
se utiliza una combinación de diversas variables metabólicas, nutricionales o
funcionales.81 En sus guías, los expertos de ASPEN han declarado que ningún
sistema de monitoreo ha sido validado en lo que concierne al resultado clínico.
Sugirieron que en ausencia de resultados válidos debería usarse una combinación
de parámetros clínicos y bioquímicos para evaluar la presencia de malnutrición.
Para clasificar el estado de nutrición de los pacientes recomiendan el uso de la
VSG, una herramienta válida con escasa variación entre los evaluadores. Sin em-
bargo, la subjetividad del método y la carencia de una conexión directa entre las
observaciones y la clasificación de los pacientes hacen que el instrumento sea
más complejo de lo deseado para los propósitos de una evaluación rápida.

Por otro lado, en el año 2002 los expertos de ESPEN recomendaron utilizar
el sistema NRS–2002 para valorar el estado de nutrición. El NRS–2002 incluye
cuatro preguntas como preselección para distinguir a los pacientes de bajo riesgo.
Si la respuesta a alguna de estas preguntas es afirmativa se continúa la evaluación
valorando el estado de nutrición y la severidad de la enfermedad aguda. De esta
forma, si el puntaje obtenido en esta fase es mayor o igual a 3 se considera que
el paciente está malnutrido. Su validez predictiva ha sido documentada al apli-
carlo a un análisis retrospectivo de 128 estudios controlados y aleatorizados de
soporte nutricional.

Se ha demostrado que los pacientes que cumplen con todos los criterios de
riesgo tienen una probabilidad mayor de diagnóstico de malnutrición que los pa-
cientes que no cumplen con aquéllos.
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Cuadro 2–2. Detección de riesgo nutricional
(Nutritional risk screening) (NRS–2002)

Primera fase

Sí No

1. ¿El IMC > 20.5?
2. ¿Ha perdido peso en los últimos tres meses?

3. ¿Ha reducido la ingesta de alimentos en la última semana?
4. ¿Tiene alguna enfermedad grave?

Segunda fase

Deterioro del estado nutricional Severidad de la enfermedad

Estado nutricional
normal

Ausente
0 puntos

Requerimientos nutricionales
normales

Ausente
0 puntos

Pérdida de peso > 5% en
los últimos tres meses, o
ingesta energética de 50 a
75% en la última semana

Leve
1 punto

Pacientes crónicos con descompensa-
ciones agudas: insuficiencia hepática,
enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica, diabetes, hipertensión arterial.
IMC > 30 kg/m2 (obesidad), insuficien-
cia renal con/sin sustitución. Colitis
ulcerativa o enfermedad de Crohn. Ci-
rugías no complicadas o electivas:
apendicectomía, colecistectomía. GE-
PI, neumonía, politraumatizados sin da-
ño a órgano vital. Hemorragia de tubo
digestivo. Artritis reumatoide. Fiebre.
Oncológicos de recién diagnóstico.
Fractura de cadera. Lupus

Leve
1 punto

Pérdida de peso > 5% en
los últimos dos meses, o
IMC 18.5 a 20.5 kg/m2, de-
terioro del estado general,
o ingesta energética de 25
a 60% en la última semana

Moderado
2 puntos

Cirugía digestiva mayor, cirugía compli-
cada, pancreatitis, peritonitis, traumatis-
mo craneoencefálico, evento vascular
cerebral, enfermedades hematológicas
malignas, quimioterapia o radioterapia,
VIH, neumonía severa, más de una en-
fermedad crónica (considerando obesi-
dad)

Moderado
2 puntos

Pérdida de peso > 5% en
1 mes (más de 15% en 3
meses), o IMC < 18.5
kg/m2, deterioro del estado
general, o ingesta energé-
tica de 0 a 25% en la últi-
ma semana

Severo
3 puntos

Lesión cerebral, trasplante de médula
ósea, riñón, hígado, sepsis, más de 2
fallas orgánicas, quemaduras, pacien-
tes en UTI/UCC (APACHE > 10)

Severo
3 puntos

Ajuste por edad: añadir 1 punto en los pacientes mayores de 70 años 1 punto

Valoración

Puntuación total: suma deterioro del estado nutricional + gravedad de la enfermedad + ajuste
por edad
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Cuadro 2–2. Detección de riesgo nutricional
(Nutritional risk screening) (NRS–2002) (continuación)

Clasificación

Score mayor o igual a 3 Paciente en riesgo nutricional, por lo que la terapia nutricional vía
oral debe ser iniciada lo antes posible

Score menor de 3 Paciente debe ser evaluado semanalmente. Si se sabe que será
sometido a una situación de riesgo, la terapia nutricional de
tipo preventivo debe ser considerada para evitar que el pacien-
te entre en riesgo nutricional. Considerar apoyo nutricional

De acuerdo con la severidad de la enfermedad

Score 1 Pacientes con enfermedades crónicas, quienes han sido hospitali-
zados por complicaciones secundarias a su enfermedad. Pa-
cientes que por lo general deambulan. Requerimientos de pro-
teína pueden estar incrementados pero pueden ser cubiertos a
través de una dieta convencional o a través de suplementos
nutricionales

Score 2 Pacientes encamados como consecuencia de su enfermedad.
Requerimientos de proteínas se encuentran levemente incre-
mentados, pero pueden ser cubiertos, aunque la nutrición artifi-
cial es requerida en la mayoría de los casos

Score 3 Pacientes en cuidados intensivos, con ventilación mecánica. Los
requerimientos se encuentran incrementados, demandas que
en algunos casos son difíciles de cubrir a pesar de manejarse
con nutrición artificial

RECOMENDACIONES

1. Ni los parámetros antropométricos ni los marcadores bioquímicos más
frecuentes utilizados en la evaluación del estado nutricional deben reco-
mendarse en la práctica clínica habitual en los pacientes críticos (C).

2. Para valorar el estado nutricional al ingreso puede utilizarse la pérdida de
peso, el IMC o la VSG. Para monitorear la realimentación se puede em-
plear el balance nitrogenado, la prealbúmina, el retinol y la 3–MH. Para
valorar la respuesta metabólica pueden ser útiles la excreción de urea, el
balance nitrogenado y la 3–MH. Como parámetros de pronóstico se pue-
den emplear el balance nitrogenado y la albúmina (C).

3. A modo orientativo se puede recurrir a la utilización de los parámetros de
valoración y seguimiento propuestos en el cuadro 2–3.

4. El método más confiable en la práctica diaria para el cálculo del gasto ener-
gético es la calorimetría indirecta (A). El método de Fick y los métodos
estimativos no presentan una buena correlación con el gasto energético
medido mediante calorimetría indirecta en el paciente crítico (B).
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Cuadro 2–3. Parámetros de valoración y seguimiento

Cuándo medirlo Parámetro

Al ingreso Peso, talla, pérdida de peso, IMC, albúmina, colesterol
Diario Balance calórico, urea
Una vez a la semana Ajuste de requerimientos si cambia el factor de estrés, balance nitroge-

nado, índice creatinina/altura, prealbúmina, proteína ligada al retinol
(RBp)

IMC: índice de masa corporal.

5. En ausencia de calorimetría indirecta se recomienda aportar una cuantía
de 25 kcal/kg de peso actual/día en pacientes con IMC < 30 (C).

6. En pacientes en ventilación mecánica se recomienda el cálculo estimado
de los requerimientos calóricos mediante la ecuación de Penn–State (B).

7. Respecto al aporte de glucosa intravenosa, no se recomienda sobrepasar
un aporte de 4 g/kg/día (B).

8. Se recomienda como más apropiado mantener el nivel de glucemia por de-
bajo de 150 mg/dL (C).

9. El aporte de lípidos recomendado en nutrición parenteral es de 0.7 a 1.5
g/kg/día (B).

10. Puede emplearse cualquier tipo de emulsión lipídica existente en el mer-
cado actual (B), aunque en pacientes críticos se recomienda evitar aportes
únicos con �–6 (C).

11. En el paciente crítico no se ha definido una formulación de aminoácidos
específica para su uso genérico (C). De forma general, el aporte debe ajus-
tarse a una cuantía de 1 a 1.8 g/kg/día (B).

12. Se recomienda en el paciente crítico el aporte de dipéptidos de glutamina
(Ala–Gln) intravenosa a 0.5 g/kg/día, para complementar la nutrición pa-
renteral (A).

13. Se establece la necesidad de aportar micronutrientes (vitaminas y oligoe-
lementos) (A), aunque sin poder determinarse su cuantía.

Los autores consideran que la VSG es la evaluación más práctica para uso rutina-
rio en el paciente crítico, además de que es una prueba que ha sido validada y es
fácil de hacer; sin embargo, se requiere experiencia por parte del examinador a
fin de evitar obtener información falsa. Es un cuestionario estructurado validado
en gran parte de la población basado en la interpretación clínica y algunos sínto-
mas y parámetros físicos; es un buen indicador de malnutrición y puede predecir
la evolución del paciente en la UTI. Es el parámetro más fiable de desnutrición
al ingreso. Además, la variedad de métodos utilizados para la evaluación del
estado nutricional puede ser modificada por la enfermedad del paciente crítico,
y para disminuir los sesgos deben utilizarse parámetros aislados.83
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3
Metabolismo proteico del
paciente en estado crítico

Vanessa Fuchs Tarlovsky, Jazmín García Maya, Fernanda Fajardo

Los pacientes críticos presentan modificaciones importantes en sus requerimien-
tos energéticos en las que intervienen la situación clínica, el tratamiento aplicado
y el momento evolutivo.1 Estos pacientes se caracterizan por estar en un estado
hipermetabólico y tener una respuesta catabólica elevada.2 El conocimiento de
las alteraciones metabólicas permite determinar la capacidad de respuesta de es-
tos pacientes, así como la magnitud de la agresión.3 En los pacientes críticos más
de 20% de las proteínas se pierden en las primeras tres semanas de estadía, en su
mayor parte durante los primeros 10 días siguientes al daño.4,5

Cerca de 70% de las proteínas perdidas provienen del músculo esquelético. En
lesiones traumáticas severas la excreción del nitrógeno urinario puede alcanzar
más de 30 g de nitrógeno diario, lo que significa un equivalente de 1 kg de masa
magra.4,5 Las pérdidas de nitrógeno pueden ocurrir en el paciente crítico por otras
vías no fisiológicas, amplificando las pérdidas totales.6 La creatininuria va a ex-
presar el estado metabólico de la masa muscular e inferir el estado de ésta. Los
valores bajos pueden relacionarse con una reducción del catabolismo celular
muscular y con ello con una disminución de la masa muscular. Las cifras elevadas
en estos pacientes permiten apreciar un aumento del catabolismo celular y la pre-
sencia de una masa muscular adecuada.3 La creatininuria como expresión del me-
tabolismo celular muscular da una idea de en qué condiciones se encuentra este
tejido y de su capacidad de soporte en respuesta a la agresión. Se ha reportado que
la creatininuria puede ser un indicador del catabolismo celular; un incremento de
la creatinina urinaria, así como de la excreción de nitrógeno total en la orina, es
expresión fisiológica del hipercatabolismo.7 El catabolismo en estos pacientes
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está mediado por hormonas contrarreguladoras y mediadores inflamatorios que
aumentan en la circulación. Estas condiciones hormonales favorecen el catabo-
lismo del tejido muscular para proveer aminoácidos para la gluconeogénesis y
la síntesis de proteínas hepáticas, como las proteínas de fase aguda. La respuesta
endocrina se manifiesta aumentando la producción de catecolaminas, glucocorti-
coides y glucógeno, lo que lleva a la movilización de energía a partir de los tejidos
de reserva. Estas calorías vienen de fuentes como el glucógeno, los precursores
gluconeogénicos del músculo así como de ácidos grasos y glicerol de las reservas
lipídicas.8 Recientemente se ha encontrado que la pérdida de fuerza y masa mus-
cular es un predictor de supervivencia.9 En el caso del paciente obeso crítico, el
catabolismo de la masa muscular es mayor que en los pacientes con peso normal,
y esto resulta más perjudicial por la baja masa muscular y el acúmulo de grasa
proporcional.10

Principalmente se observan dos respuestas en estos pacientes: la respuesta a
la agresión (estrés metabólico) y la respuesta a la inanición. El estado de ayuno
se caracteriza por un descenso en los niveles de insulina; el glucógeno se convier-
te en la fuente de glucosa para mantener los niveles sanguíneos. Cuando se agotan
las fuentes de glucógeno el aporte de glucosa se mantiene por la gluconeogénesis,
lo cual eleva la producción de cuerpos cetónicos, lo que lleva a una acidosis en
el paciente. La oxidación provoca un vaciamiento de las reservas de grasa y en
consecuencia una disminución de la gluconeogénesis, lo que causa una depleción
proteica. El cuerpo en ayuno contribuye a una disminución del volumen sanguí-
neo, así como a una hemoconcentración, provocando una disminución del gasto
cardiaco y depleción de vitaminas hidrosolubles.11

El trauma en los pacientes críticos causa alteraciones graves en el metabolismo
de energía y proteínas. Esta respuesta al trauma se divide en fase ebb y fase flow.
La fase ebb sucede en las primeras 24 a 48 h inmediatamente después del trauma;
va seguida de la fase flow. Después viene una fase anabólica y finalmente una fase
de reemplazo de grasa.8 Las alteraciones metabólicas vistas durante la fase tem-
prana de la enfermedad crítica pueden ser apropiadas y de beneficio para el estrés
celular, pero no está claro que sea así para todas las formas de enfermedad crí-
tica.12 Entre las alteraciones propias de la respuesta inflamatoria a la agresión, las
citocinas, el TNF y la IL–6 alteran la utilización de glucosa y promueven el cata-
bolismo.13 Por esta razón, en los pacientes críticos suele ser imposible lograr un
balance nitrogenado positivo, ya que las citocinas y las hormonas catabólicas no
permiten el adecuado anabolismo (figuras 3–1 a 3–4).10

Para una adecuada interpretación de los indicadores bioquímicos de proteínas
se debe considerar la respuesta metabólica al estrés y sus efectos en las proteínas
séricas. Ciertas proteínas séricas (como albúmina, prealbúmina, transferrina y la
proteína ligada al retinol), así como proteínas de fase aguda (como la proteína C
reactiva y la ceruloplasmina), entre otras, se ven afectadas por la respuesta meta-
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Figura 3–1. Adaptada de S. Hill, 2013.14
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Herida

bólica al estrés en los pacientes críticos. La albúmina es un indicador del estado
nutricional deficiente, aunque es un indicador sensible de morbimortalidad y es-
tancia hospitalaria; a corto plazo se puede utilizar como un marcador del daño y
el estrés metabólico durante la respuesta de fase aguda. La prealbúmina se corre-
laciona con la respuesta a corto plazo de la intervención nutricional al indicar el
adecuado aporte proteico, aunque en pacientes en estado crítico no es un indica-

Figura 3–2. Adaptada de S. Hill, 2013.14
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Figura 3–3. Adaptada de S. Hill, 2013.14
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dor tan confiable, sobre todo durante el periodo temprano de la respuesta de fase
aguda, debido al retraso en la respuesta anabólica. Sin embargo, es un buen mar-
cador de la respuesta inflamatoria sistémica; cuando hay parámetros inflamato-
rios estables sí puede ser un adecuado indicador de la respuesta a la intervención
nutricional. Para monitorear la respuesta de fase aguda es necesario medir la pro-
teína C reactiva: se debe medir dos veces por semana junto con la prealbúmina
para tener un panorama claro del estado metabólico (anabolismo vs. catabolis-
mo). Cuando existe falla orgánica múltiple, síndrome de respuesta inflamatoria
sistémica y sepsis, la procalcitonina es un buen indicador.15 En un estudio recien-
te sobre pacientes en la unidad de cuidados intensivos las cifras de urea plasmá-
tica se asociaron con la mortalidad hospitalaria, lo cual se interpreta como resul-

Figura 3–4. Adaptada de S. Hill, 2013.14
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Cuadro 3–1. Marcadores de estado nutricional en pacientes críticos

Desnutrición al ingreso Pérdida de peso
Índice de masa corporal

Índice creatinina/talla
Colesterol sérico
Valoración subjetiva global o escrutinio inicial

Recuperación nutricional Balance nitrogenado
Prealbúmina
Proteínas séricas

Albúmina (con reservas)
Respuesta metabólica Excreción de urea

3–metil–histidina
Proteínas de fase aguda

Seguimiento nutricional Prealbúmina
Albúmina
Función muscular

Pronóstico Balance nitrogenado

Albúmina26

tado del catabolismo proteico elevado que refuerza la importancia de tener en
cuenta este proceso catabólico en pacientes.3

La desnutrición energético–proteica es un factor de riesgo independiente que
aumenta significativamente la morbimortalidad asociada a un mayor riesgo de
presentar infecciones y complicaciones posoperatorias, entre ellas disminución
de la capacidad de prevenir y combatir infecciones, retrasar la cicatrización de
heridas, aumentar los días de estancia hospitalaria y como consecuencia los cos-
tos de salud.15 Por ello es importante la intervención nutricional oportuna.1

La literatura sigue reafirmando que en este tipo de pacientes las metas nutricio-
nales deben enfocarse en:

a. Preservar la masa muscular y suprimir el autocanibalismo (utilización de
aminoácidos propios para producir energía).

b. Disminuir el riesgo de infección y mejorar la cicatrización de heridas.
c. Mantener las funciones inmunitarias del intestino, así como las renales, he-

páticas y musculares.
d. Reducir los días de estancia en la unidad de cuidados intensivos y, en conse-

cuencia, la morbimortalidad y los costos sanitarios.13

RECOMENDACIONES

El aporte de los requerimientos energéticos y proteicos a los pacientes críticos es
complejo, pues debe considerar tanto las circunstancias clínicas como su mo-
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mento evolutivo. La primera fase del proceso es el cálculo de las necesidades o
los requerimientos energéticos de cada paciente, para en una fase posterior proce-
der a la distribución del aporte energético entre los tres componentes de éste: pro-
teínas, hidratos de carbono y lípidos. También debe considerar la necesidad de
aportar micronutrimentos y las cantidades de los mismos.16

En un estudio reciente se observó que en los pacientes críticos la ingesta de
macronutrimentos, tanto de proteínas como de hidratos de carbono y grasas, fue
inferior a 50% de los requerimientos, por lo que se hace evidente la necesaria in-
tervención nutricional personalizada.17

La glucosa continúa siendo el principal sustrato energético en el paciente críti-
co. Una infusión de glucosa de 4 mg/kg/min sólo suprime la gluconeogénesis en
50% y el catabolismo proteico en 10 a 15%, por lo que se recomienda no adminis-
trar nunca un aporte de glucosa > 4 g/kg/día. En general, los hidratos de carbono
representan 50% de los requerimientos energéticos totales, aunque este porcenta-
je puede variar al depender de factores individuales y de la gravedad de la lesión,
de la condición metabólica, de las comorbilidades que presente el paciente y de
la respuesta que tenga a su aporte.1,16

La ingesta proteica debe ser adecuada al grado de catabolismo; el requerimien-
to proteico en el metabolismo normal es de 0.8 a 1 g/kg y en el hipercatabolismo
se ve aumentado hasta de 1.2 a 1.6 o hasta 2.0 g/kg.8 En el caso de las proteínas
debe considerarse las pérdidas nitrogenadas, ya que pueden ser muy altas, en es-
pecial en pacientes traumatizados y quemados. No se recomiendan aportes exce-
sivamente elevados, porque mientras que el aporte de proteínas en cantidad de
1.5 g/kg/día reduce el catabolismo proteico en 70%, su incremento a 2.2 g/kg/día
produce un aumento de la degradación proteica neta y la excreción de azoados,1

tomando en cuenta que la administración alta de proteínas puede agravar a pa-
cientes que presenten azoemia. La ingesta de proteína debe ajustarse periódica-
mente de acuerdo con la respuesta clínica, observando la cicatrización de heridas
e indicadores bioquímicos para promover la retención de nitrógeno y la síntesis
de proteínas hepáticas.10,18 Para una mejor estimación del requerimiento proteico
se debe calcular el balance nitrogenado:

Balance nitrogenado (100 g) = (ingesta proteica [g] / 6.25) – (nitrógeno urinario + 4)

Un balance nitrogenado positivo indica un buen progreso y la meta debe ser man-
tenerlo positivo de 4 a 6 g con un aporte suficiente de calorías no proteicas.8

Las pérdidas nitrogenadas son mayores en pacientes con cirugía de abdomen
abierto que en cualquier otro tipo de cirugía, por lo que se propone aumentar la
proteína a 2 g de nitrógeno por litro de gasto de líquido abdominal.18

Las fórmulas enriquecidas con aminoácidos de cadena ramificada se han pro-
bado sobre todo en pacientes sépticos, pero no hay suficiente evidencia para justi-
ficar su uso. Existe suficiente evidencia para el uso de glutamina en pacientes crí-
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ticos, en quienes actúa como un aminoácido condicionalmente esencial. En
nutrición parenteral se recomienda de 0.3 a 0.5 g/kg/día en dipéptidos glutamina–
alanina, que es más estable y soluble. El uso de glutamina en el paciente crítico
mejora el control de la glicemia y reduce la resistencia a la insulina.

El uso de proteínas completas se usa por lo general en la nutrición enteral. El
uso de oligopéptidos no ha demostrado beneficios clínicos importantes para re-
ducir las complicaciones gastrointestinales.16,19 Sin embargo, en el paciente
politraumatizado se han observado las ventajas terapéuticas al utilizar farmaco-
nutrientes como mezclas de arginina y ácidos grasos �–3, con glutamina, suple-
mentados ya sea de manera enteral o parenteral. Se ha constatado una disminu-
ción en la tasa de infecciones, la estancia en la UCI, la estancia hospitalaria y, en
algún caso, en la mortalidad de pacientes sépticos al utilizar estos farmaconu-
trientes. Un metaanálisis reciente20 apoya el uso de �–3 mientras que cuestiona
la utilización de arginina. La mayor evidencia disponible en los pacientes con po-
litraumatismo recomienda el uso de glutamina.21–25

Los lípidos son esenciales para prevenir la deficiencia de ácidos grasos (al me-
nos 2% de las calorías lipídicas deben ser de ácido linoleico y 0.5% de ácido lino-
lénico) y para mantener la estructura de las membranas celulares y modular la res-
puesta intracelular. La administración de lípidos segura y bien tolerada debe ser
de 0.7 a 1.5 g/kg/día.16
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4
Control estricto de la glucosa

Martín de Jesús Sánchez Zúñiga, Sandra Elizondo Argueta

INTRODUCCIÓN

La hiperglucemia de estrés es común en los pacientes críticamente enfermos y
se presenta como un marcador de gravedad; se define como la elevación de la glu-
cosa sanguínea en presencia de una enfermedad aguda, y se observa no sólo aso-
ciada a pacientes con diabetes, sino también en pacientes que previamente no se
conocía que tuvieran algún trastorno de la glucosa. La hiperglucemia en el pa-
ciente crítico sugiere en forma inmediata la alteración del metabolismo de la in-
sulina y su relación directa con el proceso inflamatorio al cual está expuesto el
paciente. Varios mecanismos forman parte de la hipótesis que explica cómo se
presenta la hiperglucemia y sobre todo el porqué de sus efectos deletéreos en el
organismo. En la última década se han presentado diferentes sugerencias para el
manejo de la hiperglucemia, desde el control estricto y el no control hasta un con-
trol moderado. Sin embargo, aún se requiere más evidencia para determinar tanto
el papel fisiopatológico de la hiperglucemia de estrés y la actuación de la insulina
en este proceso como su papel protector o de daño en el paciente crítico.

MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS

La hiperglucemia en el paciente crítico se ha descrito como una respuesta endo-
crina normal del organismo ante un evento de estrés agudo o crónico, caracteriza-

49
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Cuadro 4–1. Efectos deletéreos de la hiperglucemia

Alteraciones en el sistema cardiovascular
Alteraciones en el sistema inmunitario

Incremento en el riesgo de desarrollo de insuficiencia renal aguda
Incremento en el riesgo de desarrollo de polineuropatía
Resistencia a la insulina

Disfunción del hepatocito
Disfunción mitocondrial
Desarrollo de un estado proinflamatorio

Alteraciones en electrólitos
Incremento en el grado de estrés oxidativo
Efectos procoagulantes

da por alteraciones en el metabolismo de la glucosa y resistencia a la insulina. La
resistencia a la insulina es el resultado de la incapacidad de esta hormona para
llevar a cabo su efecto metabólico, ya sea por disminución en la cantidad o en la
calidad de sus receptores periféricos o por bloqueo en las vías de señalización y
activación en las cuales interviene. Sin embargo, los factores que pueden desen-
cadenar ambas alteraciones pueden ser múltiples, tanto por fuentes exógenas
(nutrición, soluciones de dextrosa, esteroides, catecolaminas) como endógenas
(incremento en lipólisis, proteólisis, glucogenólisis, gluconeogénesis), y estar in-
teractuando en forma de círculos viciosos, que de no ser identificados y corregidos
a tiempo pueden condicionar efectos deletéreos en el paciente1–3 (cuadro 4–1).

Normalmente la glucosa ingresa en la célula a través de una vía de transporta-
dores GLUT–1, GLUT–2, GLUT–3 y GLUT–4; este último es dependiente de
insulina y se localiza en el hígado, los adipocitos y las células del músculo. La
insulina se une a sus receptores de superficie y se produce una autofosforilación
y una activación de una molécula intrínseca tirosincinasa del receptor de insulina;
una vez activada fosforila los sustratos receptores de insulina 1 y 2 (IRS). IRS–1
se relaciona con la activación de la fosfatidilinositol 3 cinasa (PI3k), la cual es
esencial para la estimulación en la translocación de GLUT–4, además de que me-
dia varios de los efectos metabólicos de la insulina. Entre estos efectos se encuen-
tran la activación en la síntesis de glucógeno y lípidos (cuadro 4–2), la inhibición
de lipólisis y apoptosis de adipocitos, la inducción de la síntesis de varias proteí-
nas a través de la estimulación de genes de transcripción específicos y la transla-
ción del mRNA.4–6

Otra vía de señalización intracelular activada por la insulina es la de la protein-
cinasa mitógeno activada (MAPk), la cual en condiciones normales tiene menor
actividad e induce efectos mitogénicos y protrombóticos al relacionarse con la
síntesis del inhibidor del activador del plasminógeno tipo 1 (PAI–1) y la endote-
lina, al mediar la migración de células del músculo liso y al ejercer efectos sobre
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Cuadro 4–2. Efectos de la insulina

� Antiinflamatorios:
� Disminución de citocinas proinflamatorias

� Disminución en los niveles de NF–��
� Incremento en los niveles de I��
� Supresión de la acción de PAI–1

� Coagulación:
� Supresión del factor tisular
� Supresión de PAI–1

� Supresión de metaloproteinasas
� Efectos a nivel celular:

� Previene la disfunción mitocondrial
� Mejora el perfil lipídico

� Efectos antiapoptósicos
� Sistema cardiovascular:

� Incremento en la formación de óxido nítrico y su expresión a nivel endotelial

� Efectos cardioprotectores

la síntesis de proteínas. Estos efectos no metabólicos de la insulina se llevan a
cabo principalmente por la activación de Ras, Raf, proteincinasas activadas
ERK–1 y ERK–2 (extracellular signal–regulated kinase).4,5

En el paciente críticamente enfermo, las alteraciones metabólicas se presentan
en las primeras 24 a 48 h del daño agudo: hiperglucemia secundaria al incremento
en la secreción de hormonas de la hipófisis anterior y bloqueo de receptores peri-
féricos para hormonas anabólicas, principalmente insulina. En esta fase se obser-
van niveles elevados de cortisol y hormona adrenocorticotropina (ACTH), que
estimulan la gluconeogénesis a través de la transcripción de los genes de la enzi-
ma fosfoenolpiruvato carboxilasa (PEPCK), utilizando como sustratos el lactato,
la alanina y la glicina, lo que incrementa hasta 200% la producción de glucosa,
y se sobrepasa el consumo, la depuración y el metabolismo de la misma a nivel
periférico. Se bloquea la entrada de glucosa en la célula mediada por insulina al
inhibir la translocación de GLUT4 hacia la membrana plasmática por la regula-
ción a la baja de varias proteínas de señalización mediadas por la fosforilación
de tirosina, desviando a la activación de la vía de la MAPk. Además, el estado
de hipercortisolismo desvía el metabolismo de carbohidratos, grasas y proteínas
para que la energía resultante esté disponible en forma selectiva para los órganos
vitales. Esto se refleja en el incremento de la respuesta vasopresora e inotrópica
y en niveles elevados en plasma de angiotensina II, catecolaminas y vasopresi-
na.6–10

En las fases crónicas los pacientes críticamente enfermos con estancia prolon-
gada en la unidad de terapia intensiva (dependencia o soporte intensivo por más
de 10 días) presentan una respuesta neuroendocrina diferente, la cual se caracteri-
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za por disfunción hipotalámica con hipofunción hipofisaria secundaria a una
disminución en la síntesis y la acción de las hormonas contrarreguladoras; asi-
mismo, en este caso se puede agregar como factores para el desarrollo de hiper-
glucemia la alimentación o la presencia de procesos infecciosos sobreagrega-
dos.7,9

SEPSIS E HIPERGLUCEMIA

El rol de la sepsis en el desarrollo de la hiperglucemia está relacionado con la pre-
sencia de citocinas proinflamatorias, las cuales inician su participación al activarse
la respuesta inmunitaria mediante el reconocimiento de los PAMP (pathogen–
associated molecular patterns) por los TLR (toll–like receptors), desarrollán-
dose así la activación del factor nuclear–�� (NF–��), el cual regula la transcrip-
ción de diversas e importantes citocinas proinflamatorias, como el factor de
necrosis tumoral–� (TNF–�), IL–1, IL–6, IL–8 e IL–12. El proceso mediante el
cual las citocinas producen resistencia a la insulina deriva en la fosforilación de
residuos de serina, lo cual induce la disociación de los sustratos de receptores de
insulina (IRS), su degradación y su conformación como inhibidores de la cinasa
receptora de insulina. Diversas moléculas además de las citocinas se han visto
relacionadas con esta fosforilación de residuos de serina, como AKt, mTOR
(mammalian target of rapamycin), inhibidor de la cinasa Ik��, c–jun–NH–termi-
nal cinasa (JNK), ERK, etc., así como metabolitos de ácidos grasos como diacil-
glicerol y ceramidas, entre otros.11–13

El TNF–� es la principal citocina implicada en la patogénesis de la sepsis y
uno de los principales reguladores de procesos celulares como inmunidad, dife-
renciación, proliferación, uso de energía y apoptosis. En el caso de la hipergluce-
mia de estrés y resistencia a la insulina, esta citocina suprime la expresión a nivel
celular del receptor de insulina, IRS y GLUT–4, mediante mecanismos de altera-
ción en la traslación y la transcripción. Los eventos transcripcionales requeridos
por TNF–� para inducir resistencia a la insulina pueden involucrar la actividad
transcripcional de NF–��, el cual normalmente se encuentra inactivo por secues-
tro en el citoplasma por proteínas inhibitorias. Diversos estímulos como la unión
de TLR–4 a lipopolisacáridos y TLR–2 con productos bacterianos grampositivos
(peptidoglucanos), sacáridos, estrés físico y químico y citocinas inflamatorias,
entre otros, activan el complejo NF–��–I�� a través de fosforilación y degrada-
ción proteolítica de I��, permitiendo la translocación de NF–�� al núcleo celular
al unirse a regiones promotoras de genes inflamatorios. Así se inicia la transcrip-
ción de citocinas inflamatorias, moléculas de adhesión celular, entre otros media-
dores, lo que produce un círculo vicioso.12–15
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Los inflamosomas median la activación de la caspasa–1, la cual promueve la
secreción de las citocinas proinflamatorias interleucina 1� (IL–1�) e interleucina
18, así como la piroptosis. Una forma de muerte celular programada inducida por
patógenos bacterianos se encuentra en las células mieloides y fungen como un
sensor de los patrones de daño molecular (DAMP) y controlan la secreción de
citocinas proinflamatorias. Existen varias moléculas de inflamosomas, entre
ellas NLRP1, NLRP3 y NLRP4. En diversos estudios se ha observado que la acti-
vación del NLRP3 es la llave que induce la activación del proceso inflamatorio
metabólico y la resistencia a la insulina; la activación de este inflamosoma se
puede conducir a través de la señalización de diferentes DAMP, entre ellos el ATP
generado por la apoptosis celular, y sobre todo cuando es el resultado de altera-
ciones metabólicas, las cuales mediante el estrés que producen al RE generan
gran cantidad de ROS y UPR.16,17

NUTRICIÓN E HIPERGLUCEMIA

La ingesta de 75 g de glucosa muestra en la generación de superóxidos un incre-
mento de más de 140% comparado con el estado basal. Una dosis equicalórica
de grasa resulta en un incremento similar del estrés oxidativo, generando así un
estado inflamatorio con incremento intracelular de NF–��, en la expresión de
IKk, en la activación de receptores nucleares incluyendo PPAR, en el incremento
en la expresión de metaloproteinasas y en el factor tisular e inhibidor del activa-
dor de plasminógeno–1 (PAI–1). Las cargas excesivas de dextrosa administrada
no pueden ser oxidadas ni almacenadas, lo que genera hiperglucemia, hiperinsu-
linemia y estimulación continua del proceso inflamatorio. Se ha demostrado que
pacientes no diabéticos que recibían nutrición parenteral con infusión de glucosa
mayor de 4 mg/kg/min tenían un alto riesgo de desarrollar hiperglucemia, hiper-
insulinemia y complicaciones como infección e incremento del cociente respira-
torio.18–20

EFECTOS DELETÉREOS
SECUNDARIOS A HIPERGLUCEMIA

La presencia de hiperglucemia en el paciente crítico está asociada a una serie de efec-
tos deletéreos en el organismo y en la morbimortalidad, ya demostrado en patolo-
gías como trauma, infarto agudo de miocardio y pacientes con quemaduras.21,22

El estado inflamatorio y la respuesta al estrés agudo al alterar la función de los
transportadores de glucosa permiten el desarrollo de hiperglucemia, ya que al no
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ser regulados por la insulina permiten la entrada de glucosa en la célula, lo que
lleva a hiperglucemia intracelular y disfunción de la misma, como se ha observa-
do en células endoteliales y del sistema inmunitario, efectos diferentes a los ob-
servados en los tejidos dependientes de insulina.23

Como ya se explicó, la glucosa es un mediador proinflamatorio que genera un
ambiente de estrés tanto a nivel mitocondrial como en el retículo endoplásmico
(RE). La disfunción mitocondrial se caracteriza por un incremento en la produc-
ción de especies reactivas de oxígeno (ROS), falla en la producción energética
y defectos en el metabolismo. Este último se relaciona con disminución en la oxi-
dación mitocondrial de los ácidos grasos e incremento secundario de los niveles
intracelulares de graso–acil–CoA, diacilglicerol y ceramidas. A su vez, éstos per-
miten la fosforilación de residuos de serina, la activación de las vías de la MAPk,
JNK, PCK e Ik��, y bloqueo de la fosforilación de residuos de tirosina, con desa-
rrollo de mayor resistencia a la insulina. La presencia de estos ácidos grasos, así
como el exceso de ROS y la activación de vías proinflamatorias, produce estrés
a nivel del RE; como respuesta, éste inicia la activación de diversas vías de sínte-
sis y permite el desarrollo de respuestas adaptativas, como la sobreproducción de
proteínas desdobladas (UPR: unfolded proteins response), vía que se relaciona
con la inhibición de los mecanismos de señalización de la insulina y la activación
de vías proinflamatorias, perpetuando así el daño inflamatorio y el estrés oxida-
tivo.23–28

La hiperglucemia y la resistencia a la insulina conducen a disfunción endote-
lial al reducir la producción de óxido nítrico y promover la vasoconstricción y la
hipoxia tisular. Además, el incremento de ROS al unirse al óxido nítrico forma
peroxinitrito, que promueve la agregación plaquetaria y el desarrollo de un esta-
do protrombótico. La hiperglucemia incrementa la sensibilidad a la endotoxina
y a su vez una mayor expresión del factor tisular y generación secundaria de trom-
bina, mientras que la hiperinsulinemia incrementa los niveles de PAI–1, el princi-
pal inhibidor del sistema fibrinolítico endógeno. La hiperglucemia también pro-
mueve la formación de productos avanzados de la glicación (AGE), los cuales
inducen la formación de ROS y exageración en la oxidación con mayores efectos
deletéreos en la función endotelial.24,27,29

VARIABILIDAD GLUCÉMICA

La variabilidad glucémica es una alteración importante que se había abordado
poco en el paciente en estado crítico, en quien se ha observado que la complejidad
del perfil glucémico con el que cursa está relacionada con el riesgo de muerte.
Los estudios iniciales mostraron que esta variabilidad es un factor de riesgo con
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valor significativo e independiente para el incremento en la mortalidad del pa-
ciente. Al principio se consideraba que la menor variabilidad podía estar asociada
a una mejor vigilancia médica, que muestra una mejor evolución del paciente por
el cuidado que se le tiene; sin embargo, los estudios posteriores mostraron que
la presencia de una mayor variabilidad glucémica desencadenaba un estado de
mayor estrés oxidativo en comparación con un estado con hiperglucemia persis-
tente y estrés oxidativo relacionado con el proceso inflamatorio, y que podía ser
parte de la explicación de la importancia de evitar esta variabilidad.30–32

CONTROL DE LA GLUCOSA

El Estudio Leuven de terapia intensiva con insulina es el primero que observa que
la terapia intensiva con insulina (TII) reduce la mortalidad y morbilidad entre
pacientes que ingresaron a una UTI. Análisis logísticos de regresión multivaria-
dos mostraron que el control de la glucosa, y no las dosis de insulina administra-
da, explicaba los efectos benéficos de la terapia con insulina en los pacientes críti-
cos. Eran necesarios niveles de glucosa menores de 110 mg/dL para prevenir la
presencia de comorbilidades como bacteremia, anemia e insuficiencia renal agu-
da. El nivel de hiperglucemia fue un factor de riesgo independiente para el desa-
rrollo de neuropatía y la reducción absoluta en la mortalidad fue de 3 a 4%, y el
beneficio en la sobrevida se asoció con una reducción del riesgo absoluto de 8%
cuando la terapia con insulina se continuaba por lo menos por tres días. Sin em-
bargo, en un segundo estudio de los mismos autores ya no se observó una impor-
tante reducción en la mortalidad, y cuando se realiza en forma conjunta el análisis
de los dos estudios se observa que la mortalidad de los pacientes con TII disminu-
yó 5% vs. los que fueron tratados en forma convencional (niveles de glucosa entre
180 y 200 mg/dL).33–37

Estos resultados llevaron a que los esfuerzos en la comunidad médica estuvie-
ran dirigidos a lograr un control estricto de los niveles de glucosa a través de la
TII; sin embargo, el riesgo inminente fue la hipoglucemia y no una diferencia sig-
nificativa en la mortalidad, resultados observados en los estudios VISEP, GLU-
CONTROL y NICE–SUGAR. Luego de estos estudios se han publicado tres me-
taanálisis y otras revisiones sistemáticas, los cuales concluyen que la TII no es
benéfica en los pacientes críticos e incrementa el riesgo de hipoglucemia; no obs-
tante, las conclusiones siguen siendo muy controversiales.38–45

Las sociedades de medicina crítica y las asociaciones europea y americana de
nutrición enteral y parenteral han publicado sus recomendaciones a través de
guías de tratamiento en las que mantienen con un grado C el nivel de evidencia
para el control de la glucosa en el paciente crítico, además de considerar la varia-
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bilidad glucémica y el error durante la medición como factores que podrían modi-
ficar la conducta de tratamiento. Las guías para el uso de la insulina en infusión
para el manejo de la hiperglucemia en pacientes críticamente enfermos (publica-
das en 2012) recomiendan realizar las intervenciones necesarias para evitar llevar
los niveles de glucosa sanguínea por debajo de 150 mg/dL, y no mayores de 180
mg/dL; para ello sugieren establecer un protocolo seguro de infusión de insulina,
medición frecuente de los niveles de glucosa sanguínea y sobre todo evitar el uso
de medición de glucosa capilar por punción en dedos, así como dar preferencia
a la medición de muestras de sangre arterial o venosa.46–48

Las guías de la Campaña para el Incremento de la Sobrevida en Sepsis,49 publi-
cadas en 2013, recomiendan:

1. Un abordaje protocolizado del manejo de la glucosa sanguínea de los pa-
cientes con sepsis grave e iniciar con una dosis de insulina cuando dos medi-
ciones consecutivas de glucosa sean mayores de 180 mg/dL, mantener una
glucosa objetivo menor de 180 mg/dL y evitar llevar los niveles a glucosas
menores de 110 mg/dL (alto nivel de evidencia).

2. Los valores de glucosa deben ser monitoreados cada hora o cada dos horas
hasta que los valores de glucosa y la velocidad de infusión de insulina se
mantengan estables (bajo nivel de evidencia).

3. Los resultados obtenidos por las mediciones de la glucosa por punción capi-
lar deben ser interpretados con cautela, ya que podría existir una importante
diferencia de la glucosa arterial o plasmática (no graduado).

CONCLUSIONES

La hiperglucemia de estrés y la resistencia a la insulina son dos de los principales
hallazgos relacionados con alteraciones metabólicas en el paciente críticamente
enfermo, donde están interrelacionados múltiples mecanismos fisiopatológicos.

Actualmente se tiene evidencia de que ante la presencia de hiperglucemia, hi-
poglucemia y variabilidad glucémica existe un incremento en la mortalidad del
paciente. Antes se consideraba que el control estricto de la glucosa era uno de los
principales mecanismos para disminuir la morbimortalidad de los pacientes en
la UTI; sin embargo, la revisión más estricta de los protocolos utilizados refutó
esta propuesta, por lo que la recomendación actual es la vigilancia estricta del pa-
ciente para evitar los factores que pudieran llevar a los graves cambios de los
niveles de glucosa sanguínea (variabilidad glucémica), y procurar a través de
protocolos seguros el mantener los niveles entre 140 y 180 mg/dL. Por supuesto,
hasta que las nuevas evidencias sugieran otras recomendaciones.
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5
Nutrición enteral temprana

Alexis Bolio Galvis

INTRODUCCIÓN

La nutrición es el producto de una interacción compleja y dinámica entre la infor-
mación genética y su particular historia ambiental. Actualmente en México se su-
fre una transición epidemiológica compleja entre la pobreza y la riqueza, lo que
genera amplias áreas marginadas en las zonas rurales.1 Asociado a esto, la nutri-
ción en general depende de factores culturales, sociales, económicos y políticos.

Todo esto, así como la cercanía y la influencia anglosajonas, ha generado que
en el país se presente un cuadro excepcional con altos índices de obesidad (de
30% en adultos y de 26% en niños), aunque sin dejar de ser un país con altos índi-
ces de desnutrición.2

Aunado a esto, los trastornos de la alimentación van aumentando y hoy en día
el porcentaje de ingresos por anorexia y bulimia ha crecido de 1.9 a 67.9% en los
últimos ocho años.3

En México los estudios realizados en hospitales de concentración demuestran
que aproximadamente entre 54 y 64% de los pacientes hospitalizados presentan
algún tipo de alteración nutricional.4

REALIDADES

Todo lo anterior lleva a pensar en lo poco que preocupa a los médicos los aspectos
nutricionales de sus pacientes, ya que siguen dando un servicio de alimentos de
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mala calidad y en ocasiones solicitan a los familiares que sean ellos quienes ali-
menten a los enfermos hospitalizados. Los médicos creen que saben, por osmo-
sis, dar indicaciones de aporte nutricional especializado por el simple hecho de
que son médicos, cuando la realidad es que no han recibido preparación alguna;
no tienen las bases más simples de la nutrición, tomando en cuenta que hoy es una
verdadera terapéutica que puede complicar a un enfermo y en ocasiones llevarlo
a la muerte. Con frecuencia han visto indicaciones nutricionales erróneas y debi-
do a la posibilidad de cobrar honorarios, no permiten que un especialista del área
aplique la terapéutica nutricional adecuada. Para los servicios hospitalarios en
general, la prioridad última es la nutrición y suele considerarse que un aporte es-
pecializado es un gasto innecesario, cuando que atender el aspecto nutricional de
los enfermos es no sólo un derecho humano, sino una obligación.

Es importante mencionar que hoy, en México, hay pocos hospitales que hayan
implementado equipos de soporte nutricional como parte de su atención diaria
y éstos por lo general no están trabajando como deberían, ya que la única razón
para ello es cumplir con certificaciones diversas.

Hoy se sabe que tomar un curso corto de nutrición básica aumenta de manera
importante la interconsulta en estos aspectos.5

El departamento de dietas está íntimamente relacionado con el aumento de
costos y tiempos de estancia intrahospitalaria, ya que son los encargados de otor-
gar la nutrición de calidad y con las características adecuadas al enfermo.6

Es bien conocido que la malnutrición es una causa del aumento de costos de
hospitalización, de los días de estancia intrahospitalaria y de las complicaciones
y la morbilidad; también se sabe que la adecuada aplicación de un soporte nutri-
cional y más específico (de tipo temprano cuando no se trate de un enfermo crí-
tico) reduce estos aspectos de forma considerable.7–11 Otros estudios han procla-
mado de forma puntual no sólo que el aporte nutricional logra estos efectos
benéficos en los pacientes, sino que cuando es posible la vía enteral, esto mejora
en mucho estas respuestas.12

Hoy en día ya se empieza a acuñar nuevos términos en la nutrición clínica,
como ecoinmunonutrición, que significa aplicar probióticos en el aporte para me-
jorar las características de la flora intestinal, lo que logra un descenso de los efec-
tos de la translocación bacteriana.13

Asimismo, se sabe que el administrar un manejo nutricional enteral antes de
generar la agresión en el enfermo (ya sea cirugía, quimioterapia o radioterapia,
etc.) de 10 a 15 días antes de un procedimiento reduce de forma importante las
complicaciones posoperatorias y mejora la evolución transhospitalaria. De he-
cho, esto mismo se ha seguido para realizar las recomendaciones actuales de la
cirugía de corta evolución (fast track surgery), y también la alimentación tem-
prana en el posoperatorio mejora los tiempos de recuperación y el estrés oxidati-
vo y reduce la posibilidades de complicaciones mayores.14,15
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Cuando se habla de nutrición enteral temprana se refiere a su aplicación en las
primeras 72 h, y esto mejora en definitiva la evolución y reduce las complicacio-
nes.16

Hoy se habla mucho de las nutriciones inmunomoduladoras, las cuales son de
extraordinaria utilidad pero en el caso de pacientes en estado de choque evidente-
mente su uso está proscrito.17 Las adiciones de glutamina endovenosa han logra-
do reducir la translocación bacteriana intestinal en gran medida, lo que logra un
control mejor en los cuadros sépticos.18

En muchas ocasiones se habla de nutrición enteral contraparenteral; en reali-
dad el uso conjunto de ambas es lo que debería suceder con más frecuencia en
los pacientes hospitalizados, ya que se aporta la cantidad calórica que tolera en
la vía digestiva y el resto se pasa por vía parenteral, asegurando el aporte de 100%
de las calorías.19 Mucho se ha hablado acerca de las nutriciones especializadas
contra las poliméricas y puede comentarse en general que las poliméricas gene-
ran una mejor estimulación del enterocito y no presentan intolerancias más fre-
cuentes que cuando se utilizan las especializadas.20

Para fines prácticos, la malnutrición genera en el paciente inmunocompro-
miso, alteraciones de la cicatrización, aumento de la morbilidad y mortalidad, y
todo ello puede reducirse con el simple hecho de aplicar una terapéutica nutricio-
nal adecuada, en el paciente correcto y en el tiempo correcto.

Las indicaciones para aplicar una terapéutica perioperatoria especializada son
para:

a. Los pacientes que no puedan o no quieran consumir el aporte calórico co-
rrespondiente.

b. Aquellos en quienes los beneficios sobrepasen los riesgos de dar la nutri-
ción.

c. Por supuesto que en pacientes desnutridos.
d. Cuando vayan a ser sometidos a procedimientos mayores.
e. Cuando estén programados para cirugía electiva de 7 a 10 días antes.

Cabe recordar que el aporte nutricional nunca es una urgencia; siempre se apli-
cará cuando el enfermo presente cierta estabilidad hemodinámica, y debe recor-
darse, aunque sea repetitivo, que por lo general la mejor opción es el aporte mixto.

En el caso de los enfermos en posoperatorio deberá buscarse la probabilidad
de iniciar una terapia nutricional temprana, pero cuando se sepa que el paciente
requerirá manejo con ayuno por más de 7 a 10 días, habrá que iniciar aporte pa-
renteral total para después cambiar, en cuanto sea posible, a la vía enteral, toman-
do esto también como un inicio temprano.21

Lo primero que deberá realizarse es una valoración para determinar el estado
nutricional y el riesgo; esto se logra fácilmente con la realización del cuestionario
de valoración global subjetiva, cuyos resultados probables son que el paciente
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esté bien nutrido, moderadamente desnutrido o en riesgo de desnutrición. Por úl-
timo, el paciente puede estar severamente desnutrido, lo que puede adjuntarse a
los marcadores nutricionales bioquímicos más comúnmente utilizados, que son:
albúmina, prealbúmina, transferrina, linfocitos y balance nitrogenado. Además,
se puede complementar con mediciones antropométricas como los pliegues trici-
pital, bicipital, subescapular, etc. Por supuesto, habrá que tomar en cuenta siem-
pre el diagnóstico de base y cómo afecta al balance nutricional y a las condiciones
del enfermo.

Ya se han publicado en Europa, Canadá y EUA guías específicas para el ma-
nejo del paciente en el perioperatorio y sin importar cuál se prefiera, práctica-
mente todas comentan los mismos puntos que se muestran a continuación.

El manejo nutricional especializado lo ameritan pacientes que han presentado
un descenso de peso de 10% o más en los últimos seis meses, cuyo índice de masa
corporal sea menor de 10, cuyo resultado de la valoración global subjetiva resulte
como severamente desnutrido, o cuya albúmina esté por debajo de 3 g/dL. Asi-
mismo, y como ya se mencionó, hay que dar aporte parenteral si el paciente per-
manecerá siete días o más en ayuno, o cuando el enfermo no pueda consumir
cuando menos 60% de sus requerimientos. Por supuesto, siempre se considerará
el aporte mixto.

Sólo se deberá contraindicar la nutrición enteral cuando el paciente presente
isquemia intestinal, oclusión intestinal o estado de choque; por lo demás, el tubo
digestivo deberá ser la vía predilecta para el mayor aporte.

Existen muchas formas de iniciar y calcular el aporte adecuado; no importa el
método mientras se recuerde no dar una gran cantidad de calorías, sino un aporte
ligeramente bajo.

Esto ha comprobado hasta el momento que es la mejor forma de administrar
y favorecer la mejor evolución, calculando el aporte de 25 a 35 kcal/kg/día, y en
el caso de los pacientes obesos, 21 kcal/kg/día. Evidentemente ya se sabe, y vale
la pena comentarlo, que la mejor forma de calcular el aporte calórico es a través
de la calorimetría indirecta.

El aporte siempre deberá contener los tres macronutrientes: carbohidratos, lí-
pidos y proteínas. Nunca se debe eliminar uno de ellos, pues eso no ha comproba-
do nada en absoluto.

Los aportes deberán ser:

� Proteínas: de 1.2 a 2 g/kg/día.
� Carbohidratos: de 3 a 6 mg/kg/min.
� Lípidos: de 10 a 25% del total del aporte.22–24

Es mejor mantener nutriciones hipocalóricas que hipercalóricas, evitar siempre
la sobrealimentación y vigilar en todo momento la hiperglucemia y el síndrome
de sobrealimentación.
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La inmunonutrición, que contiene aminoácidos de cadena ramificada, gluta-
mina, lípidos omega 3, nucleótidos y arginina, deberá reservarse sólo para aque-
llos pacientes que presenten la indicación adecuada para ella, y de forma general
recordar que tiene contraindicaciones específicas, como en el estado de choque
y en la inestabilidad hemodinámica.

En suma, el manejo nutricional siempre estará enfocado en beneficiar la evolu-
ción del paciente, sobre todo de aquel con desnutrición o con riesgo de tenerla.
El administrar el aporte adecuado antes del evento cruento siempre será mejor
que después del evento; si no se tiene la opción preoperatoria se deberá iniciar
el aporte de forma temprana (en las primeras 72 h).

La opción mixta siempre deberá ser tomada en cuenta ya que ofrece buenos
resultados, pero cabe recordar que la vía enteral será siempre la predilecta y aún
más si es de forma temprana.

Deberá evitarse siempre dar el aporte nutricional con fórmulas magistrales:
éstas no aportan ni la cantidad ni la calidad de macronutrientes que se requiere
para administrar una terapéutica nutricional adecuada.25,26

REFERENCIAS

1. Bourges RH: La alimentación y la nutrición en México. Comercio Exterior 2001;51(10).
2. Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2012.
3. Correia MI, Campos ACL, ELAN: Prevalence of hospital malnutrition in Latin America:

The multicenter ELAN Study. Nutrition 2003;19:823–825.
4. Sámano R, Flores QME, Casanueva E: Departamento de Investigación en Nutrición.

Subdirección de Investigación en Salud Pública. Instituto Nacional de Perinatología.
5. Kirdak T: Impact of a basic nutrition course for residents at a faculty hospital. Did it make

a difference in demand for nutrition consultations? Ann Nutr Metab 2008;52(2):110–114.
6. Vivanti AP: Length of stay patterns for patients of an acute care hospital: implications for

nutrition and food services. Aust Health Rev 2007;31(2):282–287.
7. Amaral TF: The economic impact of disease–related malnutrition at hospital admission.

Clin Nutr 2007;26(6):778–784.
8. Lobo Támer G: Hospital malnutrition: relation between the hospital length of stay and the

rate of early readmissions. Med Clin (Barc) 2009;132(10):377–384.
9. Caccialanza R: A 4–year survey of the activity of a malnutrition task force in an Italian

research hospital. Nutrition 2010;26(5):575–578.
10. Heyland DK, Montalvo M, MacDonald S, Keefe L, Yao Su X et al.: Total parenteral nutri-

tion in the surgical patient: a meta–analysis. Can J Surg 2001;44:102–111.
11. Klein S, Kinney J et al.: Nutrition support in clinical practice: review of published data and

recommendations for future research directions. J Parenter Enteral Nutr 1997;21:133–156.
12. Lim ST, Choa RG, Lam KH, Wong J, Ong GB: Total parenteral nutrition versus gastros-

tomy in the preoperative preparation of patients with carcinoma of the oesophagus. Br J
Surg 1981;68:69–72.

13. Zhang MM: Influence of ecoimmunonutrition supplement on intestinal mucosa morphol-
ogy and gut barrier function in rats after operative stress. Zhonghua Wei Chang Wai Ke Za
Zhi 2009;12(3):306–309.



66 (Capítulo 5)Terapia nutricional en el enfermo grave

14. Braga M: ESPEN Guidelines on Parenteral Nutrition: surgery. Clin Nutr 2009;28(4):378–
386.

15. Kotzampassi K: Oxidative stress due to anesthesia and surgical trauma: importance of
early enteral nutrition. Mol Nutr Food Res 2009;53(6):770–779.

16. Kawasaki N: Early postoperative enteral nutrition is useful for recovering gastrointestinal
motility and maintaining the nutritional status. Surg Today 2009;39(3):225–230.

17. Xu J: Immunonutrition in surgical patients. Curr Drug Targets 2009;10(8):771–777.
18. Avenell A: Hot topics in parenteral nutrition. Current evidence and ongoing trials on the use

of glutamine in critically–ill patients and patients undergoing surgery. Proc Nutr Soc 2009;
68(3):261–268.

19. Estávariz CF: Efficacy of parenteral nutrition supplemented with glutamine dipeptide to
decrease hospital infections in critically ill surgical patients. JPEN J Parenter Enteral Nutr
2008;32(4):389–402.

20. Chopra SS: Evidence–based perioperative management: strategic shifts in times of fast
track surgery. Anticancer Res 2009;29(7):2799–2802.

21. Serclová Z: Fast–track in open intestinal surgery: prospective randomized study (Clinical
Trials Gov Identifier no. NCT00123456). Clin Nutr 2009;28(6):618–624.

22. Lidder P: Combining enteral with parenteral nutrition to improve postoperative glucose
control. Br J Nutr 2010;103(11):1635–1641.

23. Nagata S: Comparison of enteral nutrition with combined enteral and parenteral nutrition
in post pancreaticoduodenectomy patients: a pilot study. Nutr J 2009;8:24.

24. Hartman C: Nutritional status and nutritional therapy in inflammatory bowel diseases.
World J Gastroenterol 2009;15(21):2570–2578.

25. Petrov MS: Systematic review and meta–analysis of enteral nutrition formulations in acute
pancreatitis. Br J Surg 2009;96(11):1243–1252.

26. ASPEN Board of Directors and the Clinical Guidelines Task Force: Guidelines for the use
of parenteral and enteral nutrition in adult and pediatric patients. JPEN J Parenter Enteral
Nutr 2002;26(Suppl):1SA–138SA.



E
di

to
ria

l A
lfi

l. 
F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.
�

6
Actualidades en nutrición parenteral

Amado de Jesús Athié Athié,  Carlos López Caballero,
Alejandro Díaz Girón Gidi, Diego Martín García Vivanco

ANTECEDENTES HISTÓRICOS

El advenimiento de la modernización de las técnicas de nutrición parenteral su-
puso un gran avance en la evolución y el pronóstico de una gran cantidad de pa-
cientes, ya que antes muchos fallecían a causa de la desnutrición.

La leche fue el primer nutriente “completo” en ser administrado por vía intra-
venosa a los pacientes. Su pionero fue Older, quien en 1873 la utilizaba no tanto
para nutrir sino para combatir la deshidratación en la epidemia de cólera, ya que
se creía que era lo más parecido a la sangre. Por supuesto, los pacientes morían
o presentaban reacciones anafilácticas serias acompañadas de fiebre alta.

Quizá haya sido Meng, en 1949, el primero en utilizar en perros la mezcla com-
pleta de los seis nutrientes básicos: proteínas, grasas, carbohidratos, vitaminas,
electrólitos, algunos elementos traza (oligoelementos) y agua.

Dudrick presentó en 1968 un trabajo clave en el cual infundía glucosa hipertó-
nica y otros nutrientes con fines específicos “de nutrición” a través de un catéter
insertado en la vena cava superior, aunque aún no aportaba grasas como elemento
calórico y nutritivo.1

Mientras tanto, la escuela sueca de Wretlind y las investigaciones de Jeejee-
bhoy marcaban la pauta en la nutrición parenteral.2,3,9,21

En las décadas de 1960 y 1970 se distinguieron dos escuelas: la americana, de
Dudrick y Roads, que utilizaba como nutrientes esenciales aminoácidos (AA) y
glucosa (sistema glucosa) administrados por vía central, y la europea, de Wret-
lind, que añadía lípidos, lo que permitía bajar la cantidad de aporte de glucosa y,
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por lo tanto, disminuía la osmolaridad de las soluciones, lo que permitía infundir
por vía periférica.10,11,13,22,25

En las primeras etapas de la nutrición parenteral moderna se utilizaba el alco-
hol etílico como fuente de energía por su alto poder calórico (7 kcal/g), destacando
los estudios de Rice y Stricker en 1952, que consideraban que se puede adminis-
trar sin problemas hasta 700 kcal/día. Actualmente la utilización de preparados
con alcohol se ha abandonado por su conocida hepatotoxicidad y por la disponi-
bilidad de fuentes hidrocarbonadas no hepatotóxicas.10–12,17,20

En la década de 1960 aparecieron los aminoácidos cristalinos y diversas mez-
clas de ellos se pusieron a disposición de los clínicos. Así, en 1964 Bansi introdu-
jo en Alemania las soluciones de L–aminoácidos (sustituyendo a los hidroliza-
dos) usando el patrón propuesto por Rose en 1949 y cuya principal fuente de
nitrógeno no esencial era la glicina.14,18,20

Wretlind introdujo al final de la década de 1960 una solución más completa
que la de Bansi, lo que determinó el abandono de los hidrolizados en la década
de 1970.17

En las primitivas soluciones de AA era difícil incluir la tirosina, la cisteína–
cistina y la glutamina debido a consideraciones técnicas, pues todas ellas eran AA
no esenciales. En estudios posteriores se demostró que la glutamina (el AA libre
intracelular más abundante en el musculosquelético) es un AA esencial en situa-
ciones como el trauma y el estrés quirúrgico, en donde disminuye hasta 50% sus
reservas. Esto suponía un problema, ya que era poco soluble e inestable en las
soluciones de AA; sin embargo, Fürst resolvió esto en la década de 1980 al intro-
ducirla como parte de los dipéptidos de la glutamina–tirosina.19

Las escuelas americanas tardaron más de 20 años (1983) en sustituir los hidro-
lizados proteicos por los AA cristalinos, que presentan ventajas como:

a. Capacidad para definir las fórmulas.
b. Mayor flexibilidad y disminución considerable en la pérdida de péptidos

por orina.
c. Mejor conocimiento del grado de utilización metabólica.
d. Ausencia de hiperamoniemia asintomática que se producía anteriormente
e. Menos propiedades alérgicas.18

Con respecto a la utilización de los lípidos, los primeros intentos realizados antes
de 1960 por japoneses y americanos fueron un fracaso por la gran cantidad de
efectos secundarios que producían. La introducción de las infusiones de lípidos
suponía:

a. Un alto aporte de energía en menos volumen y con isotonicidad.
b. Metabolismo similar a la grasa exógena y la endógena.
c. Ser fuente de ácidos grasos esenciales (AGE).
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d. El mantenimiento de la composición lipídica corporal.
e. La posibilidad de permitir la nutrición parenteral total (NPT) por vía perifé-

rica.15,17

Los primeros estudios de la utilización de las grasas intravenosas provienen de
Courten, que en 1678 le inyectó � onza de aceite de oliva a un perro, el cual falle-
ció a las pocas horas.

Menzel en 1869, Krueg en 1875 y Friedrich en 1904 infundieron aceite subcu-
táneo en animales y pacientes; como apareció dolor intenso en la zona de infusión
se rechazó esta vía como posibilidad para el aporte de grasas.7,17

Yamakawa en 1920, Namur en 1920 y Sato en 1931 realizaron infusiones in-
travenosas de aceite de castor (Yanol). Se realizaron estudios posteriores: por
Holt en 1935, por Meng y Early en 1949, por Geller en 1949, por Shafiroff en
1951 en EUA y por Edgren y Wretlind en 1963, así como por Häkansson en 1968
y Shuberth en 1961 en Suecia. Utilizaban modelos animales a los que se les inyec-
taba diferentes grasas, como: aceites de sésamo, algodón, oliva, coco, soya, grasa
humana, mantequilla, hígado de bacalao, manteca de cerdo, maíz, cacahuate, gi-
rasol y aceites sintéticos. También se han utilizado fracciones lipídicas como fos-
folípidos de distintas fuentes, cerebrósidos de colesterol, ácidos biliares, mono-
glicéridos y diglicéridos, poligliceroles, ésteres de ácidos grasos, polietilenglicol
y otros.4,7,8,17–19,23,24

De todas las grasas estudiadas hasta 1960 sólo se comercializó el Lipomul�,
que contenía aceite de algodón y aceite de soya y como emulsificante polímeros
de polioxipropileno y polioxietileno. Tanto esta emulsión como otras utilizadas
previamente tenían efectos adversos importantes, tales como ictericia por daño
hepático, fiebre, alteraciones del sistema retículo endotelial y hemorragias, por
lo que fueron retirados del mercado.

Algunos estudios realizados en Suecia en la década de 1950 revelan que los
triglicéridos (TG) de bajo peso molecular poseen efectos tóxicos graves, por lo
que la infusión de aceites de algodón provocaba reacciones indeseables; esto no
ocurre con los de alto peso molecular, que se comportan como inertes. Igualmen-
te, el tipo de fosfolípido utilizado como emulgente tiene un efecto farmacológico
propio. Así, los fosfolípidos obtenidos de la soya determinan un descenso de la
tensión arterial (TA) y la apnea cuando se inyectan en el gato, efecto que no ocurre
con los de la yema de huevo.22,26

Las primeras emulsiones grasas no tóxicas fueron desarrolladas por el sueco
Arvid Wretlin en 1961 y estaban compuestas por aceite de soya, fosfolípidos de
la yema de huevo y glicerol (Intralipid�).27

La aparición del Intralipid� supuso un gran avance en cuanto a la seguridad
y la ausencia de toxicidad de las grasas intravenosas (IV). En un estudio en perros
que comparaba el Intralipid� con el Lipumol�, los 95 perros con Intralipid�
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sobrevivieron y los 5 con Lipumol� fallecieron. Parece ser que las partículas
grasas provenientes del algodón son eliminadas más rápidamente que las que
proceden del Intralipid� o de los quilomicrones naturales, determinando una
agregación de partículas que quedan atrapadas en el pulmón, el hígado y el siste-
ma retículo endotelial (SRE).28,29,32

La seguridad del Intralipid� quedó perfectamente demostrada por los estu-
dios de Hallberg5 y Rössner,6 que revelan una cinética similar a la de los quilomi-
crones, de modo que cuando las partículas son infundidas son recubiertas por una
apoproteína procedente de las lipoproteínas de alta y muy baja densidad, de este
modo son fácilmente hidrolizadas por la lipoproteinlipasa a ácidos grasos libres.
Estudios con C14 revelan una ulterior oxidación a CO2, H2O y energía, siendo
mayor la de los ácidos grasos insaturados que la de los saturados. La oxidación
es idéntica cuando se utiliza la vía enteral y no la IV, aunque es más rápida en las
primeras horas cuando se utiliza la IV debido al retraso que supone la absorción
intestinal. Además, es mayor en situaciones de desnutrición que en normonutri-
ción. En NPT la oxidación es mayor cuando se administra junto a glucosa que
cuando sólo se aporta grasa. Entre las décadas de 1930 y 1950 se aislaron casi todas
las vitaminas y después de la Segunda Guerra Mundial se realizaron grandes avan-
ces en instrumentación y equipos de determinación analítica que permitieron pro-
fundizar en el conocimiento del metabolismo intermediario. Ello incluía desde
técnicas colorimétricas hasta la cromatografía y el inmunoensayo, pasando por
el análisis del intercambio de gases en la función respiratoria, ya en 1964.15,16,29

A finales de la década de 1960 Dudrick, uno de los padres de la alimentación
parenteral moderna, utilizaba aportes de 2 500 a 3 500 kcal con 100 a 120 g de
proteínas, con lo que el pronóstico de los pacientes mejoró de manera ostensible.
Es evidente que no se conocía el problema de las sobrecargas calóricas sobre la
función respiratoria.21,27

A partir de la década de 1970, y en el periodo comprendido hasta 1985, se pro-
fundizó en el conocimiento de la malnutrición hospitalaria y en la búsqueda de
parámetros que permitan su valoración y cuantificación, así como en el estableci-
miento de índices pronósticos. Para ello se introdujeron la antropometría, los
marcadores bioquímicos, la prueba de inmunidad y otros métodos que permitían
mejorar el control de los pacientes.17,30

Igualmente se profundizó en la determinación de sus indicaciones y en las
complicaciones técnicas y metabólicas. Las medidas de composición corporal,
la calorimetría indirecta, los balances metabólicos y los estudios isotópicos se in-
trodujeron para distintas patologías y fueron implementados para mejorar la apli-
cabilidad de la alimentación parenteral. Fueron especialmente interesantes los
estudios con glucosa isotópica para estudiar la hiperglucemia del paciente hiper-
catabólico, para comprobar si su oxidación disminuye o no, cuál es el límite de
la capacidad máxima de oxidación de la glucosa, el comportamiento de la oxida-
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ción de la glucosa en el paciente crítico y los efectos sobre el cociente respiratorio
y la lipogénesis, así como la respuesta ventilatoria y el incremento de la VCO2

que se produce con los carbohidratos y su disminución cuando se dan grasas res-
pecto a cuándo se utilizan los carbohidratos.31

Durante las décadas de 1960 y 1970 los aportes se caracterizaban por ser altos
en calorías (hasta entre 3 500 y 4 500 kcal), acuñando algunos el término “hipera-
limentación parenteral”, en las escuelas americanas, con la connotación de que
prácticamente sólo se utilizaban los carbohidratos.21 Ello se basaba en:

1. El concepto de que la rápida pérdida de peso del estado catabólico agudo
se asociaba con un incremento del gasto energético en reposo.

2. El gasto energético es calculado (no medido) y se añaden factores de estrés
que magnifican las necesidades calóricas.

3. El desconocimiento de los efectos perniciosos del exceso de aporte de calo-
rías.

Los efectos secundarios de la sobrecarga calórica eran más evidentes con las infu-
siones rápidas, durante la fase aguda del catabolismo, o cuanto mayor fuera el
grado de estrés. Con todo ello se llegó a la conclusión de que “aunque es deseable
conseguir un balance nitrogenado y calórico positivo para conseguir la síntesis
tisular, esto no debe ser la prioridad durante la fase catabólica aguda”, y que a ve-
ces no es posible aunque uno se empeñe.28

A partir de 1985 se profundizó en los estudios de composición corporal inclu-
yendo la activación de neutrones. Se produjeron importantes avances en el cono-
cimiento de los cambios que la desnutrición determina sobre la composición cor-
poral y la fisiología en general (función respiratoria, fuerza muscular, curación
de heridas, función inmunitaria). Igualmente, se describió el fenómeno de resis-
tencia a la insulina como una de las causas de la hiperglucemia de estrés y de la
intolerancia a la glucosa en estas situaciones. Otro de los aspectos implicados en
la respuesta al estrés y por lo tanto en la alimentación parenteral se refiere al papel
de las citocinas, en especial el factor de necrosis tumoral (TNF) y la interleucina
1 (Il–1) debido a sus efectos metabólicos (con especial referencia a la caquexia),
hematológicos, vasculares y neurológicos y a la interacción entre las citocinas y
las hormonas.27,32

El aforismo “si el intestino funciona, úsese” y los conocimientos que existen
sobre la permeabilidad intestinal, la translocación bacteriana y la falla orgánica
múltiple, así como el descubrimiento de la importancia del intestino como órgano
fundamental en los mecanismos inmunitarios, supuso un freno para muchas indi-
caciones indiscutibles de la nutrición parenteral, cambiando radicalmente la ten-
dencia de la nutrición parenteral a la nutrición enteral aunque fuera en cantidades
mínimas para nutrir al intestino: se inició, por lo tanto, en una época de coexisten-
cia de ambas modalidades en el mismo paciente.36
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Más recientemente se introdujo el término farmaconutrientes para definir el
enriquecimiento de las mezclas nutritivas con nutrientes específicos por encima
de las necesidades, con el objeto de obtener acciones farmacológicas específicas.
Esfuerzos en este sentido representaron hace unas décadas los aminoácidos de
cadena ramificada (AACR) y los triglicéridos de cadena media (MCT), y en la
actualidad la glutamina, la arginina, los ácidos grasos de cadena corta (AGCC),
los nucleótidos y los omega 3. Todo ello da lugar a la aparición de soluciones espe-
cíficas para una determinada enfermedad que pudieran mejorar su evolución. En
la última década, sobre todo en los años más recientes, aparece el concepto de radi-
cales libres como responsables del daño tisular en multitud de procesos y en el en-
vejecimiento: “oxidarse es envejecer”. En esta línea de investigación también des-
arrolla un papel importante la nutrición, investigándose la influencia de los
antioxidantes (�–tocoferol, vitamina C y glutatión); son especialmente sólidas
las líneas que investigan la manipulación de la arginina, precursora del óxido ní-
trico implicado en el tono vascular y en la respuesta inmunitaria.33

En la actualidad se está asistiendo a la búsqueda del rigor científico por la evi-
dencia, surgiendo así la medicina basada en la evidencia (MBE) a la que no puede
escapar la NPT. Ello ha puesto de manifiesto la necesidad de utilizar estudios per-
fectamente diseñados que eviten la controversia de algunos resultados que se de-
bían a la utilización de metodologías distintas de diseño y análisis. La utilización
del metaanálisis se ha convertido en una práctica habitual que permite unificar
conclusiones de distintas vías de investigación, y la aplicación de los criterios de
la MBE según su nivel de recomendación.

Un objetivo fundamental de la terapia con nutrición parenteral (NP) es adecuar
los requisitos calóricos del paciente a sus necesidades reales en cada momento.

Para lograr el éxito de esta terapia es de gran importancia tener una estimación
adecuada de las necesidades energéticas del paciente, y para calcular estos reque-
rimientos calóricos se dispone de varias opciones. La calorimetría indirecta (CI)
y la utilización de isótopos marcados son los métodos más precisos para este cál-
culo, pero su utilización rutinaria en la práctica clínica no es habitual porque se
necesita personal entrenado, consumen mucho tiempo y suponen un costo eleva-
do.34,35

Las ecuaciones estándar permiten calcular el gasto energético en reposo y son
una práctica habitual en la clínica, si bien el hecho de que provengan de poblacio-
nes de diferentes características puede dar lugar a errores de estimación. Entre
las fórmulas habitualmente empleadas se encuentran la de Harris–Benedict
(HB), desarrollada a partir de la población con peso normal, y la de Mifflin y col.
(MF), desarrollada a partir de personas con distintos estados nutricionales. Am-
bas fórmulas se ajustan mediante un factor de corrección que indica el grado de
estrés metabólico y que está estratificado en función de diferentes variables bio-
lógicas. Con la generalización del uso de la NP, el aumento de la presión asisten-
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cial y el establecimiento de guías de nutrición clínica, en las unidades de elabora-
ción se ha evolucionado hacia la redacción de protocolos y la estandarización de
las formulaciones de NP.

Por su parte, la industria farmacéutica basándose en estas premisas ha impul-
sado la comercialización de preparados estándar binarios (aporte proteico y glu-
cídico) y terciarios o “todo en uno” (aporte nitrogenado, glucídico y lipídico). La
composición de estas fórmulas está basada en las recomendaciones de consenso
de soporte nutricional, por lo que con su administración se puede cubrir una am-
plia gama de situaciones clínicas y metabólicas, a la vez que supone un ahorro
de tiempo y dinero. Sin embargo, el mayor conocimiento de las alteraciones me-
tabólicas específicas de determinadas situaciones clínicas requiere un abordaje
nutricional individualizado en el que la utilización de preparados estándar pre-
senta algunos inconvenientes debido a la rigidez de su composición. Entre estos
inconvenientes se podría pensar en la ausencia de nutrientes específicos o farma-
conutrientes, en el aporte calórico excesivo o insuficiente y en la falta de adapta-
ción a perfiles clínicos específicos (estrés, sepsis, hipoalbuminemia severa, alte-
raciones hepáticas, hipertrigliceridemias, alteraciones electrolíticas). En este
contexto se genera una hipótesis de trabajo basada en que los rangos calóricos
aportados con nutrición parenteral estándar (NPE) cubren los requisitos calóricos
de los pacientes adultos hospitalizados en unidades quirúrgicas.32,33,37–39

NUTRICIÓN PARENTERAL CENTRAL

A menudo se la denomina “nutrición parenteral total”. Su contenido de glucosa
y emulsión lipídica es alto; en combinación con aminoácidos y electrólitos origi-
na una fórmula hiperosmolar (1 300 a 1 800 mOsm/L) que debe infundirse en una
vena de gran calibre, por lo general la cava superior. Esta modalidad proporciona
nutrición completa en un volumen de líquidos razonable, y puede estar concen-
trada para cubrir los requerimientos de calorías y proteínas de los pacientes que
necesiten restricción de líquidos.40

REQUERIMIENTO DE GASTO ENERGÉTICO TOTAL

El cálculo de los requerimientos de gasto energético total puede hacerse por tres
métodos: calorimetría indirecta, ecuación de Harris–Benedict y gasto energético
basal.38 En la calorimetría indirecta se calcula el gasto energético a partir del con-
sumo de O2 (VO2) y de la producción de CO2 (VCO2), lo que da el cociente respi-
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ratorio. Éste indica el combustible o sustrato que consume preferentemente el or-
ganismo.41

El gasto energético basal, nomograma obtenido de acuerdo con la calorimetría
indirecta sobre una base de 25 a 30 kcal/kg/día sin el uso de factores de estrés o
actividad, fue propuesto por la Sociedad Europea de Nutrición Clínica y Metabo-
lismo (ESPEN). Dicha medición es confiable siempre que puedan cuantificarse
las pérdidas de nitrógeno en la orina.42

El aporte proteico debe igualar al índice del catabolismo proteico en el pa-
ciente y puede calcularse usando las predicciones generalizadas para sujetos en
situación normal y en hipercatabolismo. El aporte proteico normal va de 0.8 a 1
g/kg, de 1.0 a 1.5 g/kg en depleción o estrés moderado, y de 1.2 a 2 g/kg en el
hipercatabolismo; es muy raro tener que proporcionar más de 2 g/kg. El aporte
proteico para los pacientes con hipercatabolismo está limitado por la imposibili-
dad de determinar el grado del catabolismo proteico.43

En el estudio TICACOS del año 2011 se comparó el uso de la fórmula 25 kcal/
kg/día vs. la calorimetría indirecta para calcular el gasto energético basal en pa-
cientes de UTI bajo ventilación mecánica. Se encontró una disminución estadísti-
camente significativa (p = 0.058) en la mortalidad en el grupo de la calorimetría
indirecta.43

El efecto de la ventilación mecánica afecta de manera directa los datos que
brinda una calorimetría indirecta; sin embargo, en la actualidad existen numero-
sos dispositivos para medir el gasto energético de esta manera. En un reciente es-
tudio de Sundström y col. se comparó el uso de los tres dispositivos más utiliza-
dos en el mercado para realizar calorimetrías indirectas de manera fidedigna: el
Deltatrac Metabolic Monitor�, el Quark RMR� y el CCM Express�. Se encon-
tró que el Deltatrac� y el Quark� presentan menos variabilidad en el cálculo
energético en comparación con el CCM Express� en pacientes bajo ventilación
mecánica.44

EQUILIBRIO DEL NITRÓGENO

Para una valoración más exacta de las necesidades proteicas diarias se usa la ex-
creción urinaria de nitrógeno. En los pacientes lesionados o sépticos la pérdida
urinaria de nitrógeno es proporcional al catabolismo proteico; por lo tanto, el ni-
trógeno urinario es un buen indicador del grado de hipercatabolismo. La forma
en que los autores miden este balance nitrogenado es con la urea urinaria.45

Dado que el nitrógeno (N) constituye 16% de las proteínas, cada gramo de ni-
trógeno urinario (NU) representa 6.25 g de proteínas degradadas.46 Como puede
observarse, los egresos de nitrógeno no ocurren sólo por la vía urinaria, por lo que
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al nitrógeno ureico total ya calculado hay que sumarle las pérdidas de la materia
fecal y el tegumento. El nitrógeno fecal está compuesto por células descamadas,
bacterias y proteínas no absorbidas de la dieta, lo cual implica un espectro de ex-
creción de 0.2 a 4 g/N/día.47

La idea es que este equilibrio se acerque lo más posible a la neutralidad aumen-
tando el aporte proteico de la nutrición parenteral si es persistentemente negativo,
para evitar o minimizar el consumo catabólico de las proteínas endógenas, que
a la larga disminuyen la masa magra corporal.47

El cálculo del equilibrio nitrogenado es una herramienta útil no sólo para eva-
luar si la ingestión (aporte) de proteínas es adecuada, sino también para determi-
nar el grado de catabolismo inducido por la enfermedad. Por ejemplo, se estima
que si la pérdida de nitrógeno ureico total es de 10 a 15 g/día se trata de un catabo-
lismo moderado, pero si es mayor de 15 g/día el catabolismo es severo. El objeti-
vo de la nutrición parenteral es lograr un equilibrio positivo de nitrógeno máximo
de 4 a 6 g/día.47

SOLUCIONES DE AMINOÁCIDOS

Hay diversas soluciones disponibles para cuadros clínicos específicos. Las más
utilizadas contienen aproximadamente 50% de aminoácidos esenciales y 50% de
no esenciales y semiesenciales.48

Glutamina

Tiene efectos musculares, intestinales (proliferación de células de la mucosa, dis-
minución de la permeabilidad de la mucosa), pulmonares (nutriente específico
para el neumocito) e inmunitarios (estimula la función inmunitaria). También nu-
tre al riñón, donde se convierte en arginina vía citrulina. Ha generado buenos re-
sultados en pacientes posoperados, en los que tienen intestino corto, en los tras-
plantados de médula ósea y en los enfermos críticos. Se ha informado que mejora
el equilibrio nitrogenado, previene la atrofia de la mucosa intestinal y la altera-
ción de la permeabilidad, y que disminuye las complicaciones infecciosas, el
tiempo de hospitalización y la mortalidad. La dosis recomendada es de 20 a 30
g/día o de 20 a 30% de las calorías proteicas o más de 0.2 g/kg/día.49

Arginina

Este aminoácido ha despertado un extraordinario interés debido a su efecto en los
traumatismos, ya que estimula la respuesta inmunitaria y la cicatrización de las
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heridas. No obstante, se están comercializando soluciones con cargas superiores
a las recomendadas. Se considera que una dosis es alta cuando excede 20 g/día.50

Selenio

El selenio es un micronutriente esencial para el hombre. Los estados de respuesta
inflamatoria sistémica (RIS) y disfunción orgánica múltiple (DOM), tales como
sepsis severa, trauma grave, pancreatitis severa y quemaduras críticas, se caracte-
rizan por la existencia de estrés oxidativo. Estos eventos conducen a un estado
de deficiencia del estado nutricional de selenio endógeno y de las diferentes sele-
noenzimas, en especial la glutatión peroxidasa y la selenoproteína P, y no es posi-
ble reponerla con el aporte de selenio habitualmente utilizado en el soporte nutri-
cional enteral o parenteral estándar, que no supera los 50 a 100 �g/día.51

Ha sido demostrada la existencia de una correlación directa entre el grado de
depleción de selenio y la severidad de la enfermedad crítica. En los últimos años
numerosos estudios clínicos han investigado los efectos de la suplementación de
selenio en pacientes críticos con RIS–DOM. Esta estrategia terapéutica sería ca-
paz de mejorar los resultados optimizando el pronóstico de la enfermedad crí-
tica.51

En medicina crítica y en nutrición clínica, el rol biológico mayor del selenio
reside en dos propiedades fundamentales: la función antioxidante protectora de
la lesión oxidativa y la inmunomodulación. Esta última propiedad reside en los
efectos del selenio sobre la optimización de la respuesta inmunitaria celular y
humoral mediante la mejoría de los fenómenos de fagocitosis, actividad de las
células asesinas naturales, proliferación de los linfocitos T y síntesis de inmuno-
globulinas.51

Las Guías de la ASPEN del año 2001 establecen que en los pacientes quema-
dos críticos adultos no está definido el uso de la rutina de nutrientes antioxidan-
tes, siendo ésta una recomendación grado B.52

Por su parte, las Guías de la ESPEN publicadas recientemente recomiendan
en el subgrupo de pacientes quemados críticos un aporte de una dosis diaria ma-
yor de selenio, cobre y zinc en relación a la dosis estándar de estos tres micronu-
trientes (recomendación grado A).53

En un metaanálisis publicado por Heyland y col. se afirma que la dosis de sele-
nio asociada a una reducción de la mortalidad en pacientes críticos debe ser de
500 a 1 000 mg/día (p = 0.10).54

MONITOREO DE RESIDUO GÁSTRICO

La medición del residuo gástrico es una herramienta en la unidad de terapia inten-
siva para valorar la tolerancia de la nutrición enteral en pacientes con sonda naso-
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gástrica o nasoyeyunal. Con valores mayores de 250 mL se considera intoleran-
cia a la vía enteral de alimentación; los equivalentes a un residuo gástrico elevado
en pacientes sin sonda enteral son: distensión abdominal, náuseas y vómito. La
intolerancia a la vía enteral en pacientes bajo sedación y con ventilación mecá-
nica se ha relacionado con mayor incidencia de neumonía asociada a ventilador
(NAV). Sin embargo, un reciente estudio multicéntrico de Reignier y col. demos-
tró que el monitoreo del residuo gástrico en pacientes bajo ventilación mecánica
con inicio de nutrición enteral temprana (primeras 36 h después de la intubación
endotraqueal) no disminuye la incidencia de NAV en la UTI.55

USO DE FÁRMACOS PROCINÉTICOS

El uso de fármacos procinéticos para mejorar la tolerancia a la nutrición enteral
en pacientes con sondas enterales ha sido una práctica utilizada de manera rutina-
ria desde hace varios años, aunque sin ninguna evidencia clínica que sustente esta
indicación. Sin embargo, recientemente se ha demostrado la efectividad de tres
fármacos (la metoclopramida, la cisaprida y la eritromicina) para mejorar la tole-
rancia de la nutrición enteral. La dosis recomendada para la metoclopramida y
la cisaprida es de 10 mg/6 h y para la eritromicina 250 mg/6 h por vía intravenosa.
La eritromicina también ha demostrado favorecer la correcta colocación de la
sonda nasoyeyunal sin necesidad de un procedimiento endoscópico si se admi-
nistra en la primera hora después de la colocación de la sonda.56–58
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7
Complicaciones asociadas a la

nutrición parenteral total
Gabriel Alberto Mejía Consuelos

DAÑO HEPÁTICO ASOCIADO A NUTRICIÓN PARENTERAL

Los pacientes que no pueden tolerar sus requerimientos nutricionales por vía na-
tural requieren con frecuencia nutrición por vía parenteral (NPT) y aunque este
tipo de administración es una terapia fundamental en muchos casos para promo-
ver la sobrevida, no deja de tener ciertos riesgos que pueden complicar su evolu-
ción.

Las complicaciones hepáticas asociadas a la NPT pueden ser desde leves hasta
representar un peligro real para la vida; se incluyen las siguientes:

1. Esteatosis.
2. Esteatohepatitis.
3. Colestasis.
4. Colelitiasis.

Es frecuente que la disfunción hepática derivada de la NPT no pueda ser diferen-
ciada de otros factores nocivos para el hígado o de la enfermedad de base del pa-
ciente y la disfunción hepática; en términos generales es más frecuente observar
la esteatosis en los adultos y la colestasis en los niños.

Tomando en cuenta que no existe una estrategia terapéutica definitiva para tra-
tar este daño hepático inducido por la NPT es importante resaltar aspectos de pre-
vención y un abordaje multifactorial.

81
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Los mecanismos por los que el hígado sufre daño no han sido completamente
comprendidos, pero se han propuesto varias posibles causas tanto para el paciente
adulto como para el pediátrico.

La disfunción hepática asociada a NPT es detectada inicialmente por la eleva-
ción de bilirrubinas y la alteración de enzimas hepáticas se presenta con una fre-
cuencia de entre 25 y 100%, aunque estas cifras pueden variar cuando la disfun-
ción hepática coexiste con un estado inflamatorio sistémico como cáncer, sepsis
o enfermedad inflamatoria intestinal; de ahí la dificultad para detectar su inciden-
cia y evaluarla.1,2 Asimismo, los proyectos de investigación dedicados a descu-
brir la fisiopatología de esta disfunción no se pueden consensuar debido a la di-
versidad de poblaciones en estudio; esto quiere decir que existen numerosas
variables fuera de control. Además, numerosos pacientes con disfunción hepáti-
ca asociada a NPT presentan un padecimiento hepático previo, o bien se tiene que
diferenciar el daño hepático de la acción de los medicamentos, de la obstrucción
biliar intrahepática o extrahepática y de otros desórdenes metabólicos.

El diagnóstico de daño hepático asociado a NPT por lo general se hace por ex-
clusión y la elevación de enzimas hepáticas suele observarse durante la primera
semana. De estas enzimas, las que anuncian este daño son la gammaglutamil
transpeptidasa (GGT), la alanino aminotransferasa (ALT), la aspartato amino-
transferasa (AST) y la fosfatasa alcalina (FA). La elevación de bilirrubinas sobre-
viene poco tiempo después.3

En caso de que pudiera realizarse una biopsia hepática y análisis histopatoló-
gico se observará una acumulación de grasa periportal que en casos más severos
podría extenderse hasta el centro del lobulillo. También se observarán gotitas de
grasa en el espacio intracelular, en especial en las células de Kupffer, aunque no
se hayan presentado datos clínicos o de laboratorio que sugieran disfunción hepá-
tica.

También puede observarse colestasis intrahepática, esteatohepatitis y varios
grados de cirrosis.

Además de la disfunción hepática referida, Messing y col. demostraron por
medio de ultrasonido que 6% de pacientes con apoyo nutricional por vía parente-
ral durante tres semanas presentaban lodo biliar y estancamiento del flujo biliar;
esto mismo se observa en 50% de pacientes con NPT durante seis semanas y en
100% con más de seis semanas, por lo que esta circunstancia puede culminar con
una colelitiasis complicada.4

Para tratar este evento se han propuesto diversos esquemas terapéuticos para
promover la dieta enteral lo más pronto posible, el uso de ácido ursodesoxicólico,
administración de colecistocinina exógena, e incluso se puede considerar una co-
lecistectomía “profiláctica”.

Se han estudiado diversos factores que predisponen al daño hepático, como la
enfermedad inflamatoria intestinal, el síndrome de intestino corto y leucemias,
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sin resultados concluyentes. Sin embargo el factor de peso demostrado para el
desarrollo de daño hepático es sin lugar a dudas el tiempo de administración de
NPT, en donde se observa una relación directamente proporcional, y el punto de
inflexión en este sentido es de seis semanas.4

Actualmente se considera que el desarrollo de esteatosis y de colestasis se debe
al exceso de administración calórica, por lo general en forma de dextrosa o glu-
cosa asociada a una insuficiencia hepática en la secreción de triglicéridos. El ini-
cio de depósitos de grasas puede deberse a una administración excesiva de glucosa
y aminoácidos que a su vez estimulan la secreción de insulina. La hiperinsuline-
mia resultante promueve la lipogénesis y la síntesis de glicerol a partir de la glu-
cosa, que a su vez inhibe la acetiltransferasa de carnitina que regula la oxidación
de ácidos grasos, favoreciendo su depósito.5

Por otra parte, Sheldon y col. han observado en biopsias de hígado que la estea-
tosis puede iniciarse al quinto día de inicio de la NPT.6

La patogénesis de la colestasis no se ha explicado por completo, pero Fouin–
Fortunet y col. sugieren que el ácido litocólico tiene un papel relevante, ya que
observaron elevación en paciente con apoyo nutricional parenteral con enferme-
dad inflamatoria intestinal. El ácido litocólico es un ácido biliar secundario hepa-
totóxico que se produce por conjugación bacteriana en el intestino delgado, y se
ha demostrado que reduce el flujo biliar e induce colestasis intrahepática, hiper-
plasia de los conductos biliares y promueve la formación de litos. El incremento
de ácido litocólico también induce estasis intestinal que puede derivar en una so-
brecolonización bacteriana intestinal, y si se toma en cuenta que la NPT está im-
plicada en el desarrollo de atrofia de la mucosa intestinal, esto favorece el sobre-
desarrollo bacteriano y una mayor producción de ácido litocólico.

No se ha desarrollado hasta la fecha una estrategia consensuada para tratar el
daño hepático derivado de la administración de NPT y sólo se han emitido algu-
nas recomendaciones. Esto se debe a la variabilidad demográfica y a la variabili-
dad de enfermedades de base al comparar un estudio con otro, pero se reitera que
las anormalidades de las pruebas funcionales hepáticas son a menudo el primer
signo que debe alertar al respecto.

El monitoreo continuo de estos estudios de laboratorio dará la pauta acerca de
la gravedad del daño hepático y por lo general cuando se retira la administración
de NPT los resultados de estas pruebas tienden a normalizarse poco a poco en un
lapso de uno a cuatro meses, aunque numerosos casos se resuelven una vez sus-
pendido el aporte nutricional. Por desgracia, en algunos pacientes la administra-
ción de NPT no puede suspenderse.

Como medidas preventivas puede recomendarse, en el caso de pruebas funcio-
nales alteradas, evitar la administración excesiva de calorías ya sea por carbohi-
dratos (no más de 4 g/kg/día) o por lípidos. También es recomendable no dar más
de 80% de sus requerimientos basales.7
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La infusión de triglicéridos de cadena corta tiene varios efectos deletéreos,
como inducir falla en la respuesta inmune, incremento en el índice de bacteremia,
agravar una cirrosis e incrementar los cortocircuitos pulmonares. Sin embargo,
las infusiones de lípidos no deben excluirse de la NPT ya que el predominio de
carbohidratos en la mezcla promueve el desarrollo de esteatosis, y también hay
que tomar en cuenta que la infusión de lípidos contribuye a la colestasis y a la
disfunción hepática.

También se ha observado que los ácidos grasos de cadena larga tienen un papel
importante en el desarrollo de disfunción hepática, posiblemente por sobrecarga,
provocando una mayor susceptibilidad a la infección y a la colestasis; por ello se
recomiendan triglicéridos de cadena media. Finalmente, se recomienda la admi-
nistración de lípidos no mayor de 1 g/kg/día.

La colina es un precursor usado para la estructura de membranas celulares y
es fundamental para la síntesis de proteínas de muy bajo peso molecular; a su vez
será un sustituto de la vitamina B12 en casos de malnutrición y es indispensable
para la estructura de la lecitina. Se ha observado que la administración de lecitina
por vía oral (20 g) disminuye la densidad de grasa hepática en pacientes que estén
bajo régimen de NPT en estudios por tomografía axial computarizada. Hoy en
día se está investigando la administración intravenosa de cloruro de colina y en
el mercado existe sólo para fines de investigación. Las emulsiones de lípidos pro-
porcionan una mínima cantidad de colina en forma de lecitina.

Las recomendaciones para prevenir y tratar una disfunción hepática asociada
a NPT son:

1. Uso de la vía enteral lo más pronto posible.
� Administre tanta nutrición como sea tolerada.
� Si la función hepática no mejora en tres semanas de suspendida la NPT,

considere otras posibilidades.
2. Medidas preventivas de sepsis.

� Disminuya los riesgos de sepsis relacionada con el catéter.
� Tratamiento agresivo y específico contra bacterias y hongos.

3. Prevención de translocación y sobrecrecimiento bacteriano.
� Uso de vía enteral lo más pronto posible.
� Administración de glutamina.
� Metronidazol 500 mg/12 h (individualice el caso).

4. Evite la sobrealimentación.
� Limite el total de calorías de carbohidratos a 65% o menos.
� Adultos: 4 g/kg/día.

5. Optimice las emulsiones de lípidos.
� Utilice emulsiones de lípidos con una baja proporción de ácidos grasos

poliinsaturados.
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� Limite los lípidos a un total de calorías de 30%.
� Adultos: 1 g/kg/día.
� En el momento de aparecer disfunción hepática considere la reducción

o suspensión de lípidos.
6. Optimice las infusiones de aminoácidos.

� Evite el exceso de infusión de aminoácido.
� Evite la deficiencia de aminoácidos.
� Adultos: 0.8 a 1.5 g/kg/día.

7. Prevenga la deficiencia de colina.
� Considere la suplementación oral de lecitina.
� Mantenga niveles adecuados de vitamina B12.

8. Prevenga la deficiencia de carnitina.
� Los pacientes con disfunción hepática y deficiencia de colina requeri-

rán más carnitina.
� Administración IV (levocarnitina).
� 40 mg/día o 2 a 15 mg/día (controversial).

9. Prevenga la deficiencia de taurina.
� Adultos: 1.5 a 2.5 g/día.

10. Administre glutamina.
� El dipéptido es más estable.
� Adultos: 0.5g/kg/día IV en infusión.

11. Infusión cíclica de NPT.
� Infusión cíclica por periodos de 8 a 16 h.
� Suspenda la NPT un día de la semana.
� Considere el uso de NPT libre de dextrosa.

12. Considere indicación de ácido ursodesoxicólico.
� Adultos: 10 a 15 mg/kg/día.
� En el síndrome de intestino corto la dosis será mayor y más frecuente.

13. Considere en algunos casos la colecistectomía “profiláctica”.
� Sin embargo, puede no ser una opción viable debido a la enfermedad

subyacente y por la morbimortalidad inherente al proceso quirúrgico.8

SEPSIS RELACIONADA CON CATÉTER INTRAVASCULAR

La infección es una importante causa de morbilidad, mortalidad y aumento de la
utilización de recursos en los pacientes que necesiten un catéter central vascular.

Debido a la elevada osmolaridad de la NPT se requiere colocar un catéter cen-
tral para su administración; este procedimiento invasivo no está exento de riesgos
como el desarrollo de un neumotórax, derrame pleural o lesión vascular. Sin em-
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bargo, una de las complicaciones más frecuentes y temidas es la infección rela-
cionada con catéter.

La infección puede ser local o provocar una bacteremia, e incluso llegar al de-
sarrollo de sepsis, con la implicación que esto lleva en cuanto a morbilidad y mor-
talidad asociada y aumento en la utilización de recursos, como ya se mencionó.

La patogénesis se da por la formación de una placa biológica (biofilm) que se
crea por agregados bacterianos irreversibles sobre la superficie del catéter, lo que
produce una matriz de diversas sustancias. Este biofilm o biocapa confiere pro-
tección a los microorganismos por al menos tres mecanismos:9,10

1. Inhibe la difusión de agentes antiinfecciosos dentro de la matriz.
2. Ofrece un ambiente que inhibe la captación bacteriana del agente antiinfec-

cioso.
3. Aparición de cepas resistentes a los agentes antiinfecciosos.

Para diagnosticar y tratar una bacteremia es necesario distinguir la patogénesis
de los catéteres de uso a corto plazo de los usados a largo plazo.

Los catéteres de uso a corto plazo no son tunelizados y por lo general son con-
taminados y colonizados a lo largo de su superficie externa por migración o arras-
tre de la flora epidérmica en los primeros 10 días de su inserción. Por el contrario,
los catéteres de uso prolongado se colonizan en el espacio intraluminal por mani-
pulación frecuente y esto suele suceder después de 10 días de su inserción.

Por otra parte, la adhesión bacteriana del catéter varía según el material de fa-
bricación, siendo de mayor riesgo los de polivinilo o látex siliconizado y de me-
nor riesgo los de poliuretano, polietileno o teflón.

Los gérmenes más frecuentes descubiertos en los cuadros clínicos de bactere-
mia son los cocos grampositivos como Staphylococcus coagulasa negativos y
Staphylococcus epidermidis, y en los últimos años se ha incrementado la inciden-
cia de Staphylococcus aureus, que provocan mayor gravedad y mortalidad. Asi-
mismo, también se ha observado un incremento de gérmenes gramnegativos so-
bre todo en pacientes inmunocomprometidos con catéteres tunelizados y de
Candida sp en relación al uso de NPT.

Los métodos para determinar que el catéter ha sido colonizado y es el respon-
sable de la bacteremia o sepsis son:

1. El retiro y el cultivo de la punta del catéter (método cualitativo) que aunque
es una técnica fácil, no es recomendable.

2. El cultivo y el método semicuantitativo (técnica de Maki) son fáciles y de
bajo costo, y se considera que el crecimiento de más de 15 unidades forma-
doras de colonias (UFC) se traduce en colonización del catéter.

3. El método que mantiene el catéter en su sitio se define como la toma de
muestras para el cultivo de piel en la zona de inserción y la toma de cultivo
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a 2 cm del segmento subcutáneo, lo que hace que esta técnica sea más cruen-
ta. Si el cultivo muestra más de 15 UFC se considera catéter colonizado.

4. Otro método que mantiene el catéter en su sitio son los hemocultivos parea-
dos y consiste en cuantificar las UFC obtenidas a través del catéter poten-
cialmente colonizado. Si las UFC son de 5 a 10 veces más que el número
de UFC de sangre periférica, se considera colonizado.

5. De igual forma, otro método que mantiene el catéter en su sitio se denomina
tiempo diferencial positivo y se basa en el tiempo de incubación en los fras-
cos hasta la detección de crecimiento significativo cuando es menor (120
min antes) en la sangre extraída por el catéter que en la sangre extraída por
vía periférica.11

En relación al tratamiento de la infección asociada al catéter se pueden esta-
blecer dos estrategias: qué antiinfeccioso indicar y qué hacer con el catéter.

En primer lugar, ante la sospecha de bacteremia relacionada con el catéter la deci-
sión es: retirar el catéter. Otra conducta es el recambio de catéter sobre guía, con-
troversial ya que 90% de los catéteres retirados pueden no estar relacionados con
infección asociada al mismo. Si el cultivo de la punta del catéter retirado demues-
tra que hubo colonización del mismo, se debe retirar el nuevo catéter y buscar otro
sitio de inserción.

Cuando un paciente presenta datos de inestabilidad hemodinámica, neutrope-
nia, signos inequívocos de infección en la zona de punción, metástasis sépticas,
el retiro del catéter es obligatoria, así como cuando la colonización está producida
por Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, Cándida sp., Enterococ-
cus sp., Corynebacterium JK, Mycobacterium sp., Aspergillus sp. y bacterias
gramnegativas multirresistentes.

En relación al tratamiento antiinfeccioso se consideran dos estrategias: el uso
de antiinfecciosos de forma empírica y el tratamiento específico.

La indicación inmediata de antiinfecciosos se da en los pacientes que se en-
cuentren en sepsis severa o choque séptico, y la elección del antiinfeccioso se
hará basándose en los antecedentes epidemiológicos del hospital y de la enferme-
dad subyacente.

La recomendación empírica para cubrir cocos grampositivos es la vancomici-
na, y como alternativas están la teicoplanina y el linezolid.

Una decisión más compleja es la elección empírica contra bacilos gramnegati-
vos, ya que de ello depende la cobertura para Pseudomonas aeruginosa, Acineto-
bacter sp. o bacterias de la familia enterobacteriácea con betalactamasa de espec-
tro extendido.

La recomendación es emplear un glucopéptido y asociarlo a un aminoglucósi-
do o a carbapenem. Estos esquemas serán temporales y cambiarán en cuanto se
obtenga un cultivo con antibiograma y concentración mínima inhibitoria.12
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En pacientes de larga estancia hospitalaria, con antecedente de cirugía y some-
tidos a NPT por un periodo prolongado, se recomienda ampliar la cobertura para
cubrir hongos, en especial Candida sp. (fluconazol en dosis de 10 mg/kg/día).

Las medidas de prevención son lo más importante para reducir las complica-
ciones atribuibles a la bacteremia relacionada con el catéter. Por otra parte, hay
numerosas condiciones de riesgo que no pueden ser modificadas por el médico,
como inmunosupresión, número de disfunciones o fallas orgánicas y días de es-
tancia hospitalaria, aunque existen otras relacionadas con la técnica de inserción
y su mantenimiento en las que sí se puede influir y son las siguientes:

1. Aplicación del catéter por personal médico experimentado.
2. Técnica de inserción bajo estrictas medidas de asepsia y antisepsia que in-

cluyen: lavado quirúrgico de manos, utilización de gorro, guantes, cubrebo-
ca y bata estériles, lo mismo que campos quirúrgicos.

3. Preparación de la piel de preferencia con clorhexidina a 2% o con povidona
yodada si no se cuenta con la primera.

4. Aplicar de preferencia catéteres de Teflón� o poliuretano. Evitar hasta
donde sea posible los de polivinilo y polietileno.

5. La canalización de la vena subclavia tiene menor riesgo de infección que
la yugular interna y la femoral.

6. Una vez aplicado el catéter debe protegerse el sitio de inserción con gasa
estéril (cambio cada dos días) o con apósito estéril con pegamento (cambio
mínimo cada semana). No es recomendable el uso de ungüentos o pomadas
con antisépticos.

La utilización de nuevas tecnologías, como los catéteres recubiertos de antibióti-
cos o antisépticos, la conexión con solución antiséptica y el uso de apósitos con
clorhexina, puede ser eficaz en la reducción de bacteremias relacionadas con el
catéter. Finalmente, es deber del especialista vigilar catéteres de más de cinco
días de aplicación y uso, para detectar en forma oportuna su colonización y evitar
que se desarrolle inicialmente una bacteremia o peor aún, un estado séptico.

(Se recomienda la lectura y el análisis del artículo “Clinical Practice Guideli-
nes for the Diagnosis and Management of Intravascular Catheter–Related Infec-
tion: 2009 Update by the Infectious Diseases Society of America: 1–45. IDSA
Guidelines for intravascular catheter–related infection.” CID 2009:49.)

COMPLICACIONES DE LA CATETERIZACIÓN
VENOSA CENTRAL

Se considera que a lo largo de un año se aplican millones de catéteres centrales
en los diferentes hospitales a nivel mundial y se ha considerado que la complica-
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ción derivada de la aplicación del catéter por vía subclavia, que es la más común,
fluctúa entre 5 y 19%.13

El abordaje por vía femoral en comparación con el abordaje subclavio tiene
más complicaciones mecánicas y se tiene el riesgo de puncionar y desgarrar la
arteria femoral. En cuanto a instalar un catéter central durante una urgencia, se
ha observado mayor éxito con el abordaje subclavio que con otros.

Actualmente existe suficiente evidencia para establecer que el método más se-
guro y eficaz es la inserción asistida por ultrasonido, que previene o al menos dis-
minuye las complicaciones a consecuencia de esta invasión.

Los factores de riesgo para el desarrollo de una complicación son:

1. Inexperiencia.
2. Número de punciones, elevándose la incidencia cuando se dan dos intentos

y 6 veces más cuando se dan tres o más intentos.
3. IMC > 30 o < 20, sobre todo cuando hayan sucedido otros intentos o el pa-

ciente esté deshidratado o hipovolémico.
4. Trombocitopenia (50 000 plaquetas), por lo que se deberá transfundir pla-

quetas antes del intento y si es necesario, plasma fresco.
5. Instalación de catéteres gruesos como los que se utilizan para diálisis.
6. Cirugía previa o radioterapia del área anatómica de interés.
7. Intentos enérgicos de instalación sin éxito con 28% de desarrollo de compli-

cación.

El neumotórax es la más común de las complicaciones cuando el abordaje es sub-
clavio y representa 30% de todas las complicaciones; este riesgo aumenta cuando
se realizan numerosos intentos, en situaciones de urgencia o cuando el calibre del
catéter es grueso, como los que se utilizan para hemodiálisis. El neumotórax dife-
rido o retardado tiene una incidencia baja (0.4 a 4%) y habitualmente los síntomas
se presentan después de seis horas, por lo que se debe estar alerta cuando la inser-
ción represente dificultad. El ultrasonido a la cabecera del enfermo permite de-
tectar en forma inmediata el neumotórax y proceder en consecuencia.

En experiencia del autor, los neumotórax menores de 10% se han manejado
en forma conservadora siempre y cuando no exista incremento del trabajo venti-
latorio o alteraciones en la difusión de gases. Los de mayor colapso pulmonar ten-
drán que ser resueltos con la aplicación de un tubo pleural.14

La posición ideal de la punta del catéter debe ser la unión cavoatrial, evitando
la colocación dentro de la aurícula por el riesgo de perforación. Se ha considerado
que un ángulo de incidencia > 40� de la punta del catéter sobre la aurícula o la
pared vascular representa un elevado riesgo de perforación.

Para colocar la punta del catéter con menor riesgo se recomienda la aplicación
del catéter del lado izquierdo introduciendo sólo 20 cm del catéter y del lado dere-
cho 16 cm.
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Otra técnica es medir la distancia entre el manubrio esternal y el apéndice
xifoides, y en la unión del tercio medial con el superior es donde teóricamente
se encuentra la unión cavoatrial.

Es obligatorio tomar una placa radiográfica para confirmar la posición de la
punta del catéter, que debe localizarse a nivel del ángulo traqueobronquial dere-
cho, lo que significa que se encuentra a 2.9 cm por arriba de la reflexión pericár-
dica.

Una mala posición frecuente es que el catéter se desvíe hacia la vena yugular
ipsilateral y esto se debe a que en el momento de introducir la punta en “J” de la
guía, ésta esté dirigida hacia arriba. La punta en “J” de la guía debe dirigirse cau-
dalmente. Hay que tener un especial cuidado al respecto.

Las complicaciones vasculares durante la aplicación de un catéter central in-
cluyen un amplio espectro, siendo la punción arterial la más común y el acceso
subclavio el que menor índice de lesiones de este tipo representa. La incidencia
de punción arterial se considera actualmente de alrededor de 6%.

Este tipo de lesiones asociadas a la maniobra de compresión manual cuando
suceden al tratar de limitar el hematoma resultante pueden concluir en el desarro-
llo de un déficit neurológico cerebro vascular y muerte.

La punción de la arteria subclavia y el desarrollo de un hemotórax son la expre-
sión más frecuente de ello; estadísticamente el lado derecho es el más frecuente.

La manipulación excesiva de los dilatadores y la torsión frecuente de la guía
se han propuesto como las causas más frecuentes de esta lesión, así como la intro-
ducción excesiva del catéter.

En caso de que se identifique esta lesión durante la maniobra tras la obtención
de un flujo vascular pulsátil enérgico no se debe retirar la instrumentación hasta
dar el siguiente paso, que puede ser la inyección percutánea de trombina asistida
con ultrasonido (riesgo de embolización), colocación de stent o interconsulta al
servicio quirúrgico si la complicación es grave y el hematoma es progresivo.

A consecuencia del hematoma en el estrecho torácico superior puede aparecer
un síndrome de Horner (miosis, ptosis palpebral, enoftalmos y anhidrosis facial
ipsilateral), que por fortuna es un evento pasajero en la mayoría de los casos, aun-
que podría presentarse una complicación más seria, como la parálisis de las cuer-
das vocales.15 Las disritmias que se asocian a la inserción pueden ser frecuentes
y más cuando el catéter se coloca en la arteria pulmonar.

La incidencia de ectopia cardiaca está relacionada con la profundidad de intro-
ducción más allá de 25 a 32 cm y se presenta en 25% de pacientes, en los que debe
considerarse como el principio de una arritmia más seria. Sólo un pequeño núme-
ro de estas arritmias son sintomáticas y cesan en cuanto se retira el catéter o guía,
pero hay que ser precavidos cuando el paciente presente una alteración de la con-
ducción previa, como un bloqueo completo. Tan sólo 3% de los pacientes que de-
sarrollan disritmia cuando el catéter está colocado en la arteria pulmonar requeri-
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rán terapia médica, y de la taquicardia ventricular que se presenta en 1.5% de
estos pacientes, solamente en la cuarta parte se requerirá cardioversión.

La pérdida del cable guía durante la inserción es un evento raro que ocurre dos
veces por cada varios miles de instalaciones y puede ocurrir por una dirección
fortuita en asa, por anudarse o por fracturarse y embolizar. Casos más graves son
la migración a través de un foramen oval o perforación cardiaca.

La recomendación esencial para evitar este suceso es no girar ni torcer el cable
guía; la inserción o remoción de éste debe ser suave, sin resistencias, y es impor-
tante inspeccionar el cable guía una vez que se haya retirado para comprobar su
integridad, ya que las placas radiográficas de tórax no son muy sensibles para de-
tectar fragmentos retenidos.16

El embolismo aéreo es más frecuente durante la extracción del catéter que du-
rante su colocación y ocurre en 0.13 a 0.5% de los casos; sin embargo, cuando
sucede, la mortalidad se incrementa hasta 23 a 50%.

Es muy importante resaltar el cuidado que se debe tener durante la inserción,
el retiro y el cambio del catéter, ya que en un segundo pueden pasar 100 mL de
aire. Asimismo, ha sucedido embolismo aéreo cuando por accidente se desconec-
ta uno de los tubos de infusión y por lo general el aire se aloja en las arterias coro-
narias. Cuando se observan secuelas neurológicas se considera que el aire pasó
a través de cortocircuitos pulmonares o bien existe un foramen oval.

Cuando se reconoce el embolismo aéreo, habitualmente no son efectivas las
maniobras conocidas, como colocar al paciente en Trendelenburg del lado iz-
quierdo y brindar oxígeno a 100%. El oxígeno en cámara hiperbárica podría ser
útil.

Es por todo lo anterior que mientras no se desarrollen instrumentos tecnológi-
cos que impidan esta complicación, se debe inculcar en los colegas médicos la
necesidad de tomar medidas preventivas contra ella.17
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Nutrición mixta

Hania González Terrones

NUTRICIÓN MIXTA EN EL ENFERMO GRAVE

La vía enteral es la ruta indicada para el tratamiento nutricional del paciente grave
siempre y cuando su tracto gastrointestinal conserve su función. La nutrición en-
teral se asocia a una menor tasa de complicaciones que la nutrición parenteral y
representa menos costos. Sin embargo, en el paciente crítico es frecuente que la
nutrición enteral no sea suficiente para alcanzar el requerimiento calórico. Se
sabe que la nutrición subóptima y la desnutrición aguda se asocian con una mayor
prevalencia de infecciones, mayor duración de la ventilación mecánica y muerte
en el paciente grave.1

En las distintas etapas de la evolución clínica de un paciente es frecuente la
utilización simultánea de nutrición enteral y parenteral. La nutrición mixta se
puede denominar de varias maneras: nutrición enteral y parenteral mixta, soporte
nutricional mixto, nutrición parenteral complementaria, nutrición mixta, nutri-
ción enteral y parenteral combinada o soporte combinado. Este tipo de nutrición
se asocia con un mejor cumplimiento del objetivo calórico cuando existen limita-
ciones para alcanzarlo por problemas de intolerancia digestiva o metabólica.2

La nutrición mixta se puede administrar en las siguientes formas:

1. Nutrición por vía oral + nutrición parenteral periférica.
2. Nutrición enteral por sonda + nutrición parenteral periférica.
3. Nutrición enteral por sonda + nutrición parenteral central.
4. Nutrición por vía oral + nutrición parenteral central.

93
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De acuerdo con las guías de la Sociedad Europea de Nutrición Parenteral y En-
teral (ESPEN), los pacientes que no complementen sus requerimientos a los dos
días de recibir nutrición enteral deben recibir nutrición parenteral complementa-
ria, con un grado de evidencia C.3

En contraste, las guías americanas y canadienses recomiendan iniciar nutri-
ción enteral temprana en pacientes sin desnutrición previa y esperar al menos una
semana para complementar con nutrición parenteral si fuera necesario.1

Para minimizar los riesgos de la colocación de un catéter central y las compli-
caciones asociadas a la nutrición parenteral central puede utilizarse la nutrición
parenteral periférica. La nutrición parenteral periférica se limita a la administra-
ción de nutrientes con una osmolaridad menor de 900 mOsm/L. La cantidad total
de calorías y proteínas también es limitada, por lo que casi siempre debe adminis-
trarse en combinación con nutrición enteral o vía oral para alcanzar los requeri-
mientos totales. Algunos expertos recomiendan asociar la nutrición parenteral
complementaria si tras 72 h de ingreso no se logra un aporte calórico–proteico
de al menos 60% de las necesidades.4

La nutrición parenteral periférica no tiene los riesgos relacionados con el caté-
ter que tiene la nutrición parenteral central, y aunque el aporte calórico que puede
administrarse es menor, se ha demostrado que en muchos cuadros clínicos las ne-
cesidades calóricas andan por las 1 500 kcal/día y las proteicas están entre 67 y
70 g/día. En el paciente crítico se recomienda que el aporte calórico diario no ex-
ceda las 20 a 25 kcal.

El paciente crítico presenta síntomas de intolerancia gastrointestinal de mane-
ra frecuente, principalmente residuos gástricos elevados, distensión o dolor ab-
dominal. La aparición de estos síntomas hace que la nutrición enteral sea limita-
da. El beneficio de mantener el trofismo intestinal es indispensable para la
recuperación del paciente crítico, por lo que siempre que sea posible deberá man-
tenerse un aporte calórico bajo por vía enteral. En estos casos la nutrición paren-
teral complementaria es la opción terapéutica nutricional indicada.

Además de la intolerancia gastrointestinal, los pacientes críticos con frecuen-
cia inician la nutrición enteral hasta el tercer día y ya para el cuarto día su aporte
calórico es menor de 70% del deseado. Si no se cubre el requerimiento calórico
se compromete el estado nutricional del paciente, así como la situación clínica.
Se ha establecido una relación entre el bajo aporte calórico y el aumento de las
complicaciones infecciosas en los pacientes críticos. El aporte de menos de 25%
de las calorías previstas se asocia con un mayor riesgo de infección nosocomial
sanguínea. También se reporta un aumento en los casos de dificultad respiratoria
aguda, sepsis, fracaso renal, úlceras por presión y necesidad de cirugía.5 Sin em-
bargo, algunos estudios han sugerido que el paciente crítico se beneficia de un
aporte calórico de entre 33 y 66% del objetivo con un grado de evidencia IIb. A
pesar de que faltan estudios para determinar objetivamente cuál es el requeri-
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miento energético ideal para cada paciente en terapia intensiva, está demostrado
que en ningún caso se recomienda la hipernutrición.

El estudio EPaNIC (Early parenteral nutrition completing enteral nutrition in
adult critically ill patients) es multicéntrico, aleatorio, en pacientes adultos críti-
cos, que comparó el inicio temprano de la nutrición parenteral (antes de las 48
h del ingreso) con el inicio tardío de la nutrición parenteral para completar la nu-
trición enteral (a los ocho días). El grupo con inicio tardío de la nutrición parente-
ral tuvo más hipoglucemias y valores más elevados de proteína C reactiva. No
hubo diferencias de mortalidad ni de capacidad funcional al alta.

La nutrición parenteral complementaria que se inició hasta el día ocho se aso-
ció con menos infecciones pero con un mayor grado de inflamación. El inicio tar-
dío de la nutrición parenteral tuvo una menor duración de la ventilación mecánica
y terapia de remplazo renal más corta, una menor estancia en terapia intensiva y
una menor estancia hospitalaria, y disminuyó los costos de atención. Este estudio
concluye que no es recomendable iniciar una terapia mixta de forma temprana;
sin embargo, la de inicio tardío es una buena opción terapéutica para evitar la mal-
nutrición y completar el requerimiento energético del paciente crítico.1

Los estudios actuales no incluyen el uso de inmunonutrición parenteral y sí in-
cluyen distintos diagnósticos que pueden interferir con la objetividad del benefi-
cio de una nutrición mixta, ya sea temprana o tardía.

En pacientes con disfunción gastrointestinal la nutrición parenteral es la ruta
de elección. Se ha demostrado en diversos estudios que las dehiscencias de heri-
das y las infecciones de catéter venoso se observan con frecuencia en pacientes
con nutrición parenteral total que reciben menos de 90% de su requerimiento to-
tal. Los pacientes críticos que se encuentran en tratamiento con nutrición parente-
ral total pero que pueden recibir nutrición enteral de al menos 10% del total tienen
una evolución clínica más favorable que aquellos que reciben menos de 10% de
su requerimiento por vía enteral.6

Otros estudios han demostrado que la combinación de nutrición parenteral con
nutrición enteral mejora el control glucémico vs. el uso de nutrición parenteral
exclusiva. Este resultado sugiere que la mejoría en el control glucémico se favo-
rece por la combinación de una secreción adecuada de insulina y disminución en
la resistencia a ésta. Es probable que el polipéptido insulinotrópico dependiente
de glucosa (GIP) y otras incretinas sean los responsables. La adición de nutrición
enteral mejora la integridad de la mucosa intestinal, con aumento en la permeabi-
lidad y una mayor secreción de GIP que promueve un aumento en la liberación
de insulina dependiente de glucosa.7

Heidegger y col. realizaron un estudio en 305 pacientes de terapia intensiva
y los dividieron en dos grupos: un grupo con nutrición enteral exclusiva y otro
con nutrición parenteral complementaria. Los resultados demostraron un benefi-
cio con la suplementación de nutrición parenteral entre los días cuatro y ocho des-
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pués del ingreso a terapia intensiva. El mayor aporte calórico del grupo suple-
mentado disminuyó el riesgo de desarrollar infecciones nosocomiales, el número
de días de antibiótico y la duración de la ventilación mecánica en pacientes sin
infecciones nosocomiales hasta el día 28.

El estudio TICACOS (Tight Calorie Control Study) demostró que la nutrición
enteral combinada con nutrición parenteral disminuía la mortalidad siempre y
cuando se realizara un ajuste en el requerimiento calórico efectuado por calori-
metría indirecta en comparación con pacientes que no tuvieran objetivos calóri-
cos específicos.8

La nutrición enteral debe ser siempre la primera opción para el tratamiento nu-
tricional del paciente. En los casos en los que la nutrición enteral no pueda ser
exclusiva, la nutrición enteral mínima (trófica) asociada a nutrición parenteral o
la nutrición parenteral complementaria para alcanzar el objetivo calórico–protei-
co pueden ser de utilidad en la alimentación del paciente crítico.

La nutrición parenteral complementaria está incluida en las guías de la ESPEN
con grado de recomendación C. Sin embargo, en las guías americanas no hay da-
tos suficientes que la apoyen y se recomienda que se utilice únicamente cuando
hayan fracasado todas las técnicas de maximización de la nutrición enteral, como
el uso de procinéticos y el acceso yeyunal.9 Las guías americanas recomiendan
la suplementación con nutrición parenteral de manera tardía en aquellos pacien-
tes que no completen su requerimiento calórico con nutrición enteral exclusiva.

El punto donde convergen las guías americanas y las europeas es en que la ho-
meostasis energética debe ser el objetivo más importante en el paciente grave.
Tanto el exceso como el aporte insuficiente de energía pueden ser negativos para
el paciente. El Instituto Nacional para la Salud y la Excelencia Clínica (NICE,
por sus siglas en inglés) declara que la vía de administración no es tan importante
como la cantidad de nutrición que se debe aportar al paciente.10
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9
Nutrición perioperatoria

Luis Galindo Mendoza

INTRODUCCIÓN

La cirugía impone retos nutricionales y metabólicos especiales en el paciente qui-
rúrgico. El estrés de la cirugía rompe el equilibrio fisiológico entre las vías anabó-
licas y catabólicas, con predominio del catabolismo.1

En este capítulo no se trata de hacer una reseña histórica del apoyo nutricional
perioperatorio. Sin embargo, la intención de este abordaje es que el lector adquie-
ra conciencia de que a lo largo del desarrollo de la nutrición clínica se han cons-
truido paradigmas que deben ser modificados para que los pacientes reciban apo-
yo nutricional oportuno y de calidad. Este espíritu explica el que algunas de las
referencias bibliográficas sean más antiguas que los cinco años retrospectivos ha-
bitualmente recomendados, aunque también se han consignado referencias con-
temporáneas.

Casi todos los autores que escriben sobre el apoyo nutricional perioperatorio
se refieren al trabajo publicado en 1936 por Studley en la revista JAMA.2 Studley
analizó la evolución de 46 pacientes con úlcera péptica crónica recurrente some-
tidos a manejo quirúrgico electivo y encontró que la pérdida de peso era un factor
de riesgo muy importante. Los pacientes que habían perdido menos de 20% de
su peso antes de la cirugía tuvieron una mortalidad de 3.5%, en tanto que el grupo
de pacientes con pérdida de peso preoperatoria de 20% o más tuvieron una morta-
lidad de 33.3%. En el reporte original no se realizó ningún análisis estadístico,
pero con los datos crudos originales Martin3 calculó que el valor de p era de 0.01
con la prueba exacta de Fisher, y un riesgo relativo de muerte era de 9.3 (intervalo
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de confianza de 95% de 1.22 a 71.24) para los pacientes con pérdida de peso ma-
yor a 20% vs. el grupo de pacientes con menos de 20% de pérdida de peso.

OBJETIVOS DE LA NUTRICIÓN PERIOPERATORIA

Los objetivos de la nutrición perioperatoria se derivan fácilmente desde los ha-
llazgos de Studley referidos arriba. Tradicionalmente se resumen así:4

1. Disminución de la mortalidad quirúrgica.
2. Disminución de la morbilidad quirúrgica (infecciones, dehiscencias de he-

ridas y anastomosis, estancia hospitalaria prolongada, retardo en la restitu-
ción de la funcionalidad del tubo digestivo).

3. Reducción del estado catabólico y restauración del anabolismo.

INDICACIONES DE NUTRICIÓN PERIOPERATORIA

En 1991 se publicó en The New England Journal of Medicine un trabajo muy in-
fluyente realizado por The Veterans Affairs Total Parenteral Nutrition Coopera-
tive Study Group5 con los hallazgos de un protocolo realizado con 395 pacientes
programados para laparotomía o toracotomía (99% eran hombres), divididos al
azar en dos subgrupos: uno con apoyo nutricional parenteral preoperatorio por
7 a 15 días más otros tres días en el posoperatorio, y el otro grupo sin ningún apo-
yo. La tasa global de complicaciones fue similar en ambos grupos (25.5% con
nutrición parenteral y 24.6% en el grupo control) hasta los 30 días posoperato-
rios, excepto en el subgrupo de los pacientes con desnutrición severa, que desa-
rrollaron menos infecciones (5% con nutrición parenteral y 43% en el grupo con-
trol, p = 0.03). Estos resultados llevaron a los autores a concluir que “el uso de
nutrición preoperatoria se debe limitar a los pacientes con desnutrición severa,
a menos que exista otra indicación”. En una búsqueda realizada a la publicación
de este capítulo en Web of KnowledgeSM este trabajo había sido citado en 8 119
ocasiones,6 permeando inclusive en trabajos dedicados a la nutrición enteral.

En la última edición (2012) del Adult Nutrition Support Core Curriculum de
la Sociedad Americana de Nutrición Parenteral y Enteral (ASPEN) se puede leer,
con respecto al apoyo nutricional enteral, que “...en los pacientes previamente
bien nutridos y no críticamente enfermos, el inicio del apoyo nutricional enteral
puede retrasarse hasta que el paciente demuestre una ingesta oral insuficiente, a
menos que por diferentes circunstancias se espere una ingesta oral insuficiente,
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y que se anticipe que la necesidad de terapia nutricional enteral sea por más de
siete días de duración”.7

El paradigma tradicional es entonces que no hay que preocuparse demasiado
por el paciente con un estado nutricional previo adecuado (y de ahí también la
necesidad de hacer un tamizaje nutricional previo), y que la evolución de los pa-
cientes bien nutridos o moderadamente desnutridos no puede ser modificada con
apoyo nutricional.

Las guías de la ESPEN (Sociedad Europea para la Nutrición Clínica y el Meta-
bolismo) establecen que “los pacientes con riesgo nutricional grave se benefician
del apoyo nutricional por 10 a 14 días previos a una cirugía mayor, aun si la ciru-
gía se tiene que retrasar, y se debe preferir la nutrición enteral siempre que sea
posible”.8 Esta conclusión tiene una fuerza de evidencia tipo A. El riesgo nutri-
cional grave se define con parámetros que reflejan tanto la desnutrición como el
catabolismo asociados a las enfermedades:

1. Pérdida de peso mayor de 10 a 15% en seis meses.
2. Índice de masa corporal (IMC) menor de 18.5 kg/m2.
3. Resultado “C” en la valoración global subjetiva.
4. Albúmina sérica menor de 3.0 g/dL sin evidencia de disfunción hepática o

renal.

El apoyo nutricional parenteral perioperatorio estará indicado en los pacientes
con alguno de los criterios anteriores si no pueden ser alimentados adecuadamen-
te por vía oral o enteral.9

INMUNONUTRICIÓN

En 1999 Marco Braga10 publicó un trabajo prospectivo, controlado, aleatorizado
y doble ciego que incluyó a 206 pacientes consecutivos de ambos sexos, de entre
18 y 75 años de edad, con cáncer de estómago, colon–recto o páncreas, candida-
tos a cirugía curativa. 104 tomaron una fórmula enteral enriquecida con sustratos
inmunoestimulantes a razón de 1 000 mL/día por vía oral durante siete días antes
de su operación (12.5 g de arginina, 3.3 g de ácidos grasos �–3 y 1.2 g de ácido
ribonucleico), además de sus alimentos estándar ad libitum, y 1 500 mL/día por
siete días durante el posoperatorio por sonda nasoyeyunal en el caso de los pa-
cientes operados de cirugía gástrica o de colon–recto, o por yeyunostomía en los
pacientes con cirugía de páncreas. El grupo control recibió una dieta isocalórica
e isonitrogenada de la misma densidad, sabor y apariencia, preparada especial-
mente. En el grupo experimental se registró una proporción significativamente
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menor de infecciones posoperatorias vs. el grupo control (11 vs. 24%, P = 0.02).
Sin embargo, el resultado más sorprendente fue que no sólo disminuyó de 38.8
a 13.6% el número de complicaciones infecciosas en el subgrupo de pacientes
con desnutrición, sino que en el subgrupo de pacientes bien nutridos las infeccio-
nes posoperatorias disminuyeron de 20.5 a 9.5% (P = 0.05). Ésta fue una de las
primeras evidencias para poner en entredicho el paradigma tradicional, que su-
giere preocuparse solamente por los pacientes desnutridos, tanto así que la reco-
mendación de dar inmunonutrición al paciente quirúrgico que se enfrenta a ciru-
gía mayor por cáncer está plasmada en las Guías de ESPEN8 y ASPEN11 con
evidencia tipo A.

RECUPERACIÓN ACELERADA (ENHANCED RECOVERY)

La cirugía, como cualquier otra agresión, estimula la liberación de hormonas y
mediadores inflamatorios que estimulan el catabolismo. En 1997 Henrik Keh-
let12 publicó un trabajo lleno de propuestas para mejorar la rehabilitación y la fi-
siopatología posoperatorias. Kehlet se dio cuenta de que aun excluyendo las fa-
llas técnicas quirúrgica y anestésica, la cirugía mayor se asociaba con secuelas
indeseables como dolor, complicaciones cardiovasculares, infecciosas y trombo-
embólicas, disfunción cerebral, parálisis gastrointestinal, náusea y convalecencia
prolongada, y que el factor patogénico clave era la respuesta al estrés quirúrgico,
con el incremento subsecuente en las demandas sobre la función de los órganos.
Estas propuestas se han conocido a lo largo de estos años como Enhanced Recov-
ery After Surgery (ERAS), Fast–Track y actualmente Enhanced Recovery Path-
ways, o simplemente Enhanced Recovery, y constituyen un método multimodal
basado en la evidencia para mejorar la recuperación del paciente luego de una ci-
rugía mayor, mediante un conjunto de intervenciones simultáneas. Inicialmente
la mayor parte de la evidencia se centraba en la cirugía del colon.13

Entre las recomendaciones con alguna consecuencia nutricional están las si-
guientes: se encontró que los pacientes sometidos a cirugía con resección del colon
se complicaban más con fugas de anastomosis, así como con trastornos hidroelec-
trolíticos si se les sometía a “preparación intestinal” oral, por lo que ahora se acepta
que esta preparación no debe ser considerada como una rutina. Los pacientes que-
daban en ayuno desde la noche anterior a la cirugía para reducir el riesgo de aspira-
ción bronquial. Algunos estudios demostraron que si el paciente no tiene contrain-
dicaciones como retardo del vaciamiento gástrico o estenosis del píloro, es seguro
iniciar la anestesia con un ayuno de seis horas a comida sólida y de dos horas para
líquidos claros, sin que se haya reportado incremento en la incidencia de aspiración
bronquial después de la implementación de esta recomendación. Además, si el pa-
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ciente toma una carga de carbohidratos con una bebida azucarada de 800 mL a
12.6% la noche previa y de 400 mL de dos a tres horas antes de la cirugía, se redu-
cen el hambre, la sed y la ansiedad preoperatorias, así como la resistencia posope-
ratoria a la insulina, y los pacientes en un estado más anabólico se benefician más
de la nutrición posoperatoria a la vez que se disminuye el riesgo de hiperglucemia.

En la actualidad tampoco se recomienda la instalación de sondas nasogástricas
para descompresión del estómago, ya que estas sondas se asocian con fiebre, ate-
lectasia pulmonar y neumonía. Aunque es difícil de creer, sobre todo si uno ha
sido formado en la tradición quirúrgica más común, el reinicio de la vía oral des-
pués de la cirugía del colon se recomienda a las dos horas posoperatorias en el
día cero; la meta son 800 mL por vía oral el mismo día de la operación. El íleo
posoperatorio debe prevenirse con el uso de analgesia epidural y óxido de magne-
sio: 1 g dos veces al día desde la tarde de la cirugía (disponible solamente como
preparación magistral en México), así como evitando los opiáceos y la sobre-
carga de líquidos.13 En la actualidad el concepto de Enhanced Recovery se ha ex-
tendido a otros campos de la cirugía.14 En una revisión sistemática, Spelt15 encon-
tró que la estancia hospitalaria se redujo significativamente en los pacientes
sometidos a resecciones hepáticas en dos de tres estudios, sin modificación signi-
ficativa de la readmisión hospitalaria, la morbilidad o la mortalidad, con respecto
a los pacientes en quienes no se usaron las estrategias de Enhanced Recovery. En
cirugía pancreática la duración de la estancia hospitalaria disminuyó significati-
vamente en tres de cuatro estudios, un estudio encontró que la tasa de readmisión
hospitalaria disminuyó significativamente de 25 a 7% (P = 0.027) y un trabajo
más reportó disminución de la morbilidad de 58.7 a 47.2% (P < 0.01) en favor
del grupo tratado con Enhanced Recovery.

Munitiz16 reportó una disminución significativa en las complicaciones pulmo-
nares, la mortalidad posoperatoria y la duración de la estancia hospitalaria en los
pacientes sometidos a resección transtorácica de esófago cuando se siguió un
protocolo escrito de Enhanced Recovery. Por su parte, Li17 encontró una disminu-
ción significativa en la duración de la hospitalización posoperatoria, sin incre-
mento de las complicaciones o la readmisión hospitalaria.

ALIMENTACIÓN POSOPERATORIA

No existe ninguna ventaja al mantener con ayuno posoperatorio a los pacientes
sometidos a cirugía con resección gastrointestinal electiva. En una revisión siste-
mática y metaanálisis de ensayos clínicos controlados, Lewis18 encontró que la
alimentación temprana (en las primeras 24 h después de la cirugía) se asociaba
de manera estadísticamente significativa con una disminución del riesgo para de-
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hiscencia de anastomosis (riesgo relativo de 0.53, intervalo de confianza para
95% de 0.26 a 1.08, P = 0.080), de cualquier tipo de infección (riesgo relativo de
0.72, intervalo de confianza para 95% de 0.54 a 0.98, P = 0.036), y de la media
de días de estancia hospitalaria (número de días disminuidos en 0.84, intervalo
de confianza para 95% de 0.36 a 1.33, P = 0.001). También se observó tendencia
a la disminución de la infección del sitio quirúrgico, de neumonía, de absceso in-
traabdominal y de la mortalidad, aunque no se alcanzó significado estadístico (P
> 0.10).

REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES

En términos generales, los requerimientos estarán dictados por la patología de
base; sin embargo, se puede decir que en ausencia de obesidad o desnutrición se-
vera se pueden prescribir unas 25 kcal/kg de peso ideal/día, y en condiciones de
estrés importante, 30 kcal/kg de peso ideal/día.8,9 El aporte de nitrógeno en condi-
ciones de enfermedad o de estrés se sugiere a razón del equivalente de 1.5 g de
proteína/kg peso ideal/día,8,9 o aproximadamente 20% de los requerimientos
energéticos diarios, y la relación entre proteína:lípido:glucosa debe ser aproxi-
madamente de 20:30:50.

CONCLUSIÓN

El apoyo nutricional perioperatorio es una necesidad reconocida desde la primera
mitad del siglo pasado. No existe justificación alguna para someter a un paciente
a una cirugía electiva sin apoyo nutricional en el periodo perioperatorio.
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Bases nutricionales en el paciente con

sepsis grave y choque séptico
Raúl Carrillo Esper, Carlos Alberto Peña Pérez

INTRODUCCIÓN

La sepsis es la respuesta sistémica y perjudicial que monta el huésped ante una
infección y que conduce en muchas ocasiones al desarrollo de sepsis grave y cho-
que séptico. La sepsis grave y el choque séptico figuran entre los principales pro-
blemas de salud pública, ya que afectan a millones de personas alrededor del
mundo cada año, matan a uno de cada cuatro pacientes que la padecen y su inci-
dencia va en aumento. Es similar a lo que le acontece al paciente con politrauma,
infarto agudo al miocardio o con un evento cerebrovascular, en donde la veloci-
dad y lo apropiado del tratamiento administrado en las primeras horas una vez
iniciado el cortejo sindromático impactan directamente sobre el desenlace de los
pacientes. El manejo nutricional constituye en la actualidad, junto con el resto de
las medidas de tratamiento y soporte, uno de los pilares del manejo del paciente
séptico. Éste debe iniciarse precozmente, tras la resucitación inicial, con el objeto
de evitar las consecuencias deletéreas de la desnutrición, proveer el adecuado
aporte de nutrientes energéticos y prevenir el desarrollo de complicaciones se-
cundarias, como sobreinfección y fracaso multiorgánico.1–5

ANTECEDENTES

Los mecanismos de defensa empleados por el hospedador para hacer frente a la
infección y la inflamación son soportados mediante múltiples procesos bioquí-
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micos. La energía necesaria para mantener todos estos eventos bioquímicos es
proporcionada por diversas vías metabólicas, tales como la de los hidratos de car-
bono, de los lípidos y el metabolismo proteico, mismas que a su vez se encuentran
reguladas por hormonas como la insulina, el glucagón, catecolaminas y gluco-
corticoides.

La clave para entender la respuesta metabólica que se monta durante la sepsis
es conceptualizar ésta como una respuesta dinámica con varias fases que depen-
den en primer lugar de la gravedad de la infección, en segundo lugar del tiempo
a partir del cual se inicia el proceso infeccioso y en tercer lugar del estatus del
paciente que la padece. Se engloban en este último punto las características del
paciente antes de la infección, en donde destacan sus comorbilidades y el impacto
de éstas sobre su estado nutricional e inmunitario antes de la infección desencade-
nante de la sepsis.

La respuesta metabólica en la sepsis resulta en muchas ocasiones difícil de
comprender debido al cambio dinámico entre estas variables y su impacto sobre
la homeostasis del paciente, ya que las fases de ebb y flow no guardan un orden
constante y terminal de presentación en la evolución clínica de los pacientes con
sepsis grave y choque.

Fue David Cuthbertson6 quién introdujo estos términos de ebb y flow para des-
cribir las fases metabólicas que se producen en los pacientes después de una le-
sión. La fase ebb describe la primera etapa por la que cursa un paciente después
de ocurrida una lesión, y se caracteriza por la activación del eje hipófisis–supra-
rrenal con incremento de la secreción de ACTH y cortisol, resultando en aumento
de la actividad nerviosa simpática y en incremento en la concentración plasmá-
tica de epinefrina y norepinefrina, con una rápida movilización de glucosa y tri-
glicéridos como principales sustratos energéticos. Si el sujeto lesionado es capaz
de sobrevivir a la fase ebb, como consecuencia de la gravedad de la lesión avanza
entonces a la fase flow. La fase flow, también denominada fase hiperdinámica o
hipermetabólica, se caracteriza precisamente por el aumento en la tasa metabóli-
ca y del catabolismo. El paciente con sepsis grave o choque séptico puede pasar
en varias ocasiones por las fases ebb y flow con sus correspondientes fluctuacio-
nes en la transcripción de señales hormonales y que reflejan la gravedad de la en-
fermedad.

La competencia inmunitaria y el estado nutricional son dos de los principales
determinantes de morbilidad y mortalidad en los pacientes graves. No son índices
independientes y la naturaleza de su relación es central para muchos problemas
de salud. Este hecho está muy difundido, aunque el conocimiento de la naturaleza
de esta relación es aún incompleto y posiblemente mal comprendido, lo que gene-
ra múltiples consecuencias deletéreas para el paciente grave.

Las infecciones son la causa principal de morbilidad y mortalidad en indivi-
duos con desnutrición grave. Estudios observacionales realizados en niños con
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desnutrición grave en los países en desarrollo han llevado a generar hipótesis so-
bre el impacto negativo que impone la desnutrición sobre el sistema inmunitario.
Múltiples deficiencias nutricionales han sido implicadas en la disfunción del sis-
tema inmunitario, en particular sobre el sistema inmunitario adquirido, en parti-
cular la deficiencia y la disfunción de los linfocitos T.

Un hecho interesante demostrado en estudios prospectivos en los que se ha
comparado las infecciones entre individuos bien nutridos vs. desnutridos ha evi-
denciado una mayor severidad de la infección, y sólo algunos han documentado
un discreto aumento en la frecuencia de infecciones entre ambos grupos. Otro ha-
llazgo por destacar es que los patógenos que infectan a los pacientes con desnutri-
ción grave son los mismos que infectan a los bien nutridos, siendo la virulencia
y la carga de microorganismos las que determinan la gravedad de la infección.

El daño a la integridad física de las barreras epiteliales y mucosas, comunes
en los pacientes con desnutrición grave, sobre todo en aquéllos con deficiencia
de vitamina A y desnutrición proteínico–calórica, permite el acceso de los micro-
organismos endógenos a la circulación sistémica, siendo este factor determinante
en los pacientes con sepsis grave y choque séptico, y contribuyendo al desarrollo
de disfunciones orgánicas.7

ESTADO ACTUAL

Los estudios publicados y referidos al soporte nutricional en pacientes con sepsis
son escasos y habitualmente obtenidos de resultados extrapolados de otras pobla-
ciones de pacientes críticos o sometidos a otro tipo de lesión. Las conclusiones
sobre el empleo del soporte nutricional especializado en la sepsis van habitual-
mente dirigidas a una mejoría de la estancia hospitalaria, de la función orgánica
y de otros objetivos subrogados. Otra dificultad más es que la mayoría de los estu-
dios sobre la nutrición en sepsis se han realizado con mezclas de nutrientes, por
lo que los resultados son de difícil interpretación entre un sustrato y otro. Por lo
tanto, se está ante un escenario donde hay una opinión común acerca de la necesi-
dad de nutrir al paciente séptico, pero donde todavía no se han definido la calidad,
la cantidad ni la oportunidad en el tiempo del requerimiento de sustratos.

A este respecto, una de las principales controversias que se generan en el entor-
no del paciente con sepsis grave y choque séptico es la vía a través de la cual se
administra la nutrición, y antes que nada es el momento en el cual ésta debe ini-
ciarse.

Como en el resto de los pacientes críticos, siempre que el tracto gastrointesti-
nal esté intacto y el paciente requiera nutrición artificial, la vía enteral será la de
elección sobre la parenteral. El inicio de la nutrición enteral debe ser precoz, en
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las primeras 24 a 48 h de evolución y tras la resucitación del paciente. Un aspecto
relevante por destacar es el hecho de evitar el inicio de la nutrición enteral a 100%
del requerimiento calórico calculado, siendo la recomendación actual iniciar la
nutrición enteral en un carácter trófico, es decir, con una carga calórica inicial no
mayor de 500 kcal/día, incrementando el aporte calórico día a día y con base en
la tolerancia y el requerimiento individual de cada paciente.

La perfusión esplácnica puede verse comprometida en pacientes hipotensos
con una inadecuada presión de perfusión, y aunque la incidencia publicada de is-
quemia intestinal asociada a la nutrición enteral es baja y sobre todo la relacio-
nada con la nutrición pospilórica, no existe evidencia que contraindique el inicio
de la nutrición enteral en la fase temprana del choque séptico. Parece prudente
recomendar que se inicie la nutrición por esta vía tras la reanimación de los pa-
cientes o al menos cuando se hayan alcanzado las metas de reanimación; es decir,
en un estado de choque estable con adecuada presión de perfusión (presión arte-
rial media > 65 mmHg), con dosis de fármacos vasoactivos estable, y acidosis
metabólica o lactato corregido o en descenso. En cualquier caso es necesario, so-
bre todo en las fases iniciales del estado de choque, un monitoreo estrecho de los
signos de intolerancia intestinal, para detectar de forma temprana y oportuna sig-
nos de isquemia intestinal subclínica.8–14

No hay evidencia directa compatible que apoye los beneficios o los perjuicios
del inicio de la nutrición parenteral en las primeras 48 h en los pacientes con sep-
sis grave o choque séptico. La evidencia actual es sustentada por estudios realiza-
dos en pacientes quirúrgicos, quemados y politraumatizados, transpolados al en-
torno del paciente séptico. Ninguno de los metaanálisis realizados al respecto ha
demostrado beneficio alguno en mortalidad tras el inicio de la nutrición parente-
ral, exceptuando uno que sugiere que la nutrición parenteral puede ser mejor que
el inicio tardío de la nutrición enteral. Varios estudios han demostrado que la nu-
trición parenteral tiene un mayor riesgo de complicaciones, principalmente las
de carácter infeccioso, en comparación con el ayuno o la infusión intravenosa de
glucosa complementada con nutrición enteral. Por lo tanto, no hay estudios que
sugieran la superioridad de la nutrición parenteral total sobre la enteral en las pri-
meras 24 h de iniciada la sepsis grave o el choque séptico.15–18

FARMACONUTRICIÓN

Sólo se ha publicado un estudio controlado sobre los efectos de las dietas enrique-
cidas en farmaconutrientes “inmunomoduladores” en pacientes sépticos en situa-
ción crítica. Sus resultados indican que la utilización de una dieta enriquecida se
asocia con menor mortalidad en comparación con el uso de la dieta control.19
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Los metaanálisis que se han publicado sobre los estudios que comparan dietas
enriquecidas en farmaconutrientes con dietas no enriquecidas no contemplan el
análisis específico del subgrupo de pacientes sépticos, sobre todo debido a la es-
casez de estudios existentes. No obstante, es conocida la controversia de los re-
sultados y recomendaciones procedentes de los diferentes metaanálisis.20 Como
ejemplo de esto, el estudio realizado por Heyland21 sugiere que el empleo de die-
tas enriquecidas en farmaconutrientes inmunomoduladores puede asociarse con
incremento en la mortalidad. Por su parte, Montejo22 concluye que hay evidencia
suficiente para el empleo de farmaconutrientes inmunomoduladores en pacientes
críticos, considerando los efectos beneficiosos asociados a su utilización y la au-
sencia de efectos deletéreos. Marik y Zaloga,23 en el último metaanálisis publica-
do a tal respecto, llegan a la conclusión de que solamente en el grupo de pacientes
con sepsis, choque séptico y con síndrome de insuficiencia respiratoria aguda
(SIRA), el empleo de farmaconutrientes inmunomoduladores se asocia a un des-
censo significativo de la mortalidad, de infecciones secundarias y de días de est-
ancia en la unidad de terapia intensiva, pero siempre y cuando dicha fórmula con-
tenga aceite de pescado.

Otras formulaciones enriquecidas en farmaconutrientes, inicialmente diseña-
das para la lesión pulmonar aguda/SIRA, han sido investigadas en pacientes sép-
ticos. Un estudio multicéntrico en pacientes sometidos a ventilación mecánica
con sepsis grave o choque séptico demostró una disminución de 19.4% en el ries-
go absoluto de mortalidad, mejoría en los parámetros de oxigenación, más días
libres de ventilación mecánica, disminución de la estancia en UTI y menor desa-
rrollo de nuevas disfunciones orgánicas en el grupo que recibió la dieta en estu-
dio.24

Persiste la controversia sobre el empleo de dietas enriquecidas en farmaconu-
trientes en los pacientes sépticos. No obstante, los resultados existentes no pare-
cen ser suficientes para contraindicar el empleo de este tipo de dietas en los pa-
cientes con sepsis grave o choque séptico; por el contrario, su administración
podría ir seguida de efectos benéficos.

LÍPIDOS (ÁCIDOS GRASOS OMEGA 3)

Las alteraciones hemodinámicas, metabólicas e inmunitarias que ocurren en el
organismo durante la sepsis se producen a través de la participación y la interac-
ción de diversos mediadores y citocinas que modulan la transducción de señales
a nivel intracelular. Algunos de estos mediadores tienen la capacidad de favore-
cer el desarrollo de una respuesta de tipo proinflamatorio y otros de una de tipo
antiinflamatorio. Las dietas con una composición de lípidos específica pueden
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manipular los eventos de carácter inmunitario e inflamatorio. Los eicosanoides
participan en la modulación de eventos tanto proinflamatorios como antiinflama-
torios durante la sepsis. Los miembros más importantes de los ácidos omega 3
son el ácido eicosapentaenoico y el ácido decosahexanoico. Las principales fuen-
tes de los ácidos omega 3 son los peces de agua fría y la carne de foca, y los ácidos
omega 3 pueden servir como una fuente alternativa de precursores de lípidos para
ambas vías de la ciclooxigenasa y la lipooxigenasa. Además, la composición de
los lípidos en la dieta puede afectar la función hepatobiliar.

Los triglicéridos de cadena larga contenidos en la nutrición parenteral que se
derivan principalmente del aceite de soya y del aceite de cártamo tienen una pro-
porción de ácidos grasos poliinsaturados elevada, de ácidos omega 6:omega 3,
de hasta 7:1. Esto se ha considerado una gran desventaja que podría favorecer la
sobreproducción de eicosanoides proinflamatorios y de estrés oxidativo en situa-
ciones clínicas ya de por sí dominadas por un gran desequilibrio inmunitario. La
nutrición parenteral que contiene aceite de pescado ha sido empleada en pacien-
tes principalmente quirúrgicos, demostrando mejoría en la función inmunitaria
con reducción de la inflamación e impactando de manera favorable en estancias
más cortas en la UTI y hospitalaria.25,26 Pese a que no se han desarrollado muchos
estudios en los que se evalúe la nutrición con contenido de emulsión de lípidos
procedentes del pescado en la UTI; 2 estudios realizados por Mayer27,28 reporta-
ron una reducción de la inflamación evaluada ésta por descenso en los niveles de
TNF alfa, IL–1 beta, IL–6, IL–8 e IL–10 en monocitos cultivados de pacientes
sépticos que recibieron nutrición con lípidos procedentes de la soya, no impac-
tando de manera significativa en los desenlaces clínicos.

Por su parte, en el estudio realizado por Heller29 se evaluó a diferentes grupos
de pacientes entre los que se incluyó a pacientes con sepsis de origen abdominal,
trauma múltiple y traumatismo craneoencefálico grave y a los que se les adminis-
tró una infusión de lípidos a base de omega 3. En dicho estudio se reportó una
reducción estadísticamente significativa de infecciones, estancia en la UTI y hos-
pitalaria en los pacientes que recibieron una infusión mayor de 0.05 g/kg/día de
aceite de pescado. La mortalidad se redujo de manera significativa en los pacientes
que recibieron un ritmo de infusión mayor de 0.1 g/kg/día de aceite de pescado.

Estos datos sugieren un claro beneficio en la inclusión de ácidos grasos poliin-
saturados de cadena larga omega 3 en la nutrición parenteral administrada en los
pacientes críticamente enfermos.

ARGININA

Existe una clara ausencia de estudios sobre la administración de la arginina como
agente farmaconutriente único en pacientes con sepsis y otras infecciones. La ar-
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ginina se suele administrar como parte de los componentes incluidos en las llama-
das dietas inmunomoduladoras, en las cuales se incluye también aceite de pesca-
do, nucleótidos, vitaminas antioxidantes y en ocasiones glutamina. Este tipo de
dietas, administradas por vía enteral, han demostrado reducir el número de com-
plicaciones de índole infecciosa en pacientes quirúrgicos. Sin embargo, en el pa-
ciente séptico críticamente enfermo el empleo de esta inmunonutrición se ha
prestado a controversia. En este sentido surgen dos preguntas relevantes en el en-
torno del paciente séptico y que siguen sin tener una respuesta contundente o
clara:

1. ¿La estimulación del sistema inmunitario en el paciente séptico tiene más
riesgos que beneficios?

2. ¿La administración de arginina puede empeorar el estado de choque séptico
e incrementar el daño a tejidos mediado por los intermediarios reactivos del
nitrógeno?

En este sentido son pocos los estudios que existen sobre el empleo de la arginina
como monoterapia y en grupos muy heterogéneos de pacientes muy distintos al
paciente séptico. Por desgracia ninguna de estas investigaciones ha demostrado
ningún beneficio clínico o inmunitario.30 Existe un solo estudio publicado de la
administración intravenosa de arginina en el contexto del paciente con choque
séptico. Se trata de un estudio de muestra pequeña (15 pacientes) en el cual a ocho
pacientes se les administró un inhibidor de la óxido nítrico sintasa (ONS) seguido
de un bolo de arginina endovenosa, y a los otros siete pacientes se les administró
únicamente arginina parenteral. Como era de esperarse, los pacientes que recibie-
ron el inhibidor de la ONS desarrollaron hipertensión arterial, disminución del
índice cardiaco e incremento en las resistencias vasculares sistémicas. Estos
efectos fueron revertidos con la administración subsecuente de arginina. Los del
grupo que recibió sólo arginina presentaron hipotensión arterial, incremento en
el índice cardiaco y disminución de las resistencias vasculares sistémicas y pul-
monares; sin embargo, estos efectos hemodinámicos fueron transitorios y no se
observaron efectos adversos significativos.31

Se ha demostrado en biopsias duodenales de modelos animales y voluntarios
humanos sanos que la administración de arginina puede incrementar la produc-
ción de óxido nítrico.32,33 En un modelo porcino, la suplementación con arginina
incrementó la síntesis de óxido nítrico durante la fase hiperdinámica de la endoto-
xemia, así como en la fase de recuperación, independientemente de la vía de ad-
ministración.32 Desafortunadamente no existen datos clínicos publicados sobre
la monoterapia con arginina, ya sea por vía enteral o parenteral, respecto a los
efectos mediados por el óxido nítrico sobre la infección.

El óxido nítrico y los productos reactivos intermediarios del nitrógeno han de-
mostrado ejercer efectos antimicrobianos sobre una variedad de diferentes agen-
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tes patógenos, tales como bacterias, hongos, virus y parásitos protozoarios. Los
mecanismos de acción antimicrobiana mediada por el óxido nítrico, aunque toda-
vía no investigados de manera exhaustiva, pueden implicar la nitrosilación de en-
zimas esenciales para la respiración microbiana, así como la replicación de su
DNA. Las interacciones entre la arginina como precursor del óxido nítrico y otros
componentes de las dietas inmunomoduladoras no se han establecido aún en su
totalidad; por lo tanto, falta desarrollar estudios clínicos en relación a los poten-
ciales beneficios o perjuicios de la administración de la arginina como monotera-
pia, ya sea por vía enteral o parenteral.

Existe aún mucha controversia acerca de la suplementación con arginina en
el paciente séptico críticamente enfermo y los potenciales efectos tóxicos del óxi-
do nítrico.

En la actualidad existe una creciente evidencia del comportamiento condicio-
nalmente esencial de la arginina en este grupo de pacientes. Los bajos niveles de
arginina parecen ser un indicador de mal pronóstico en los pacientes críticamente
enfermos, dado que los pacientes sobrevivientes del choque séptico han demos-
trado tener niveles de nitritos superiores a los no sobrevivientes. Existe alguna
evidencia de los beneficios de la arginina en modelos animales de sepsis. Tanto
la inhibición selectiva como la no selectiva de la ONS han demostrado producir
mayor daño que beneficio. La concentración basal del óxido nítrico es esencial
para mantener las funciones tanto a nivel celular como orgánico, así como para
mantener la respuesta del huésped frente a la infección. Todos estos puntos pare-
cen apoyar la suplementación con arginina en el paciente séptico y con depleción
de arginina. Por otra parte, la arginina puede tener un papel fundamental en la pre-
vención y el tratamiento de las infecciones.

GLUTAMINA

Los niveles de glutamina se reducen durante las enfermedades graves. La suple-
mentación exógena de glutamina puede mejorar la atrofia de la mucosa intestinal
así como la permeabilidad a través de ésta, logrando reducir con ello la transloca-
ción bacteriana. Otros beneficios potenciales son: mejorar la función inmunitaria
celular, reducir la producción de citocinas proinflamatorias y mejorar los niveles
del glutatión, así como su capacidad antioxidante. Sin embargo, lamentablemen-
te la importancia clínica de estos hallazgos no ha sido establecida en la medicina
traslacional.34,35

Pese a que en un metaanálisis previo se demostró reducción en la mortalidad,36

cuatro metaanálisis publicados posteriormente no lograron establecer esta aso-
ciación.37–41 Otros estudios pequeños no incluidos en los metaanálisis tuvieron
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resultados similares.42,43 Tres estudios bien diseñados y publicados de manera re-
ciente tampoco lograron demostrar un beneficio significativo en la mortalidad en
el análisis primario, destacando el hecho de que ninguno de estos estudios ha sido
centrado o dirigido específicamente a pacientes sépticos.44–46 Dos estudios pe-
queños realizados en pacientes sépticos no demostraron ningún beneficio en la
tasa de mortalidad, pero sí una reducción significativa en las complicaciones in-
fecciosas y una recuperación más rápida de las disfunciones orgánicas.47,48 Todos
estos efectos benéficos se han demostrado sobre todo en ensayos que han imple-
mentado la administración de glutamina por vía parenteral sobre la enteral. Sin
embargo, estudios recientes y bien diseñados no han logrado demostrar la reduc-
ción de complicaciones infecciosas o disfunción orgánica ni siquiera con la admi-
nistración de glutamina por vía parenteral.

CONCLUSIONES

En la actualidad la terapia de soporte nutricional para el paciente grave es consi-
derada como parte esencial de la atención clínica. El uso adecuado de la terapia
de soporte nutricional en la unidad de terapia intensiva ha demostrado resultados
favorables en el desenlace de los pacientes graves. A pesar de este conocimiento,
múltiples estudios observacionales han demostrado que aun en la actualidad se
siguen prácticas de nutrición inadecuadas y subóptimas en las unidades de terapia
intensiva. Como tal, la brecha entre la investigación y la práctica clínica resulta
evidente, existiendo la imperiosa necesidad de transpolar los resultados de la in-
vestigación en la práctica clínica cotidiana a fin de garantizar que los pacientes,
en especial los críticamente enfermos, reciban el soporte nutricional apropiado
en calidad, cantidad y por el tiempo necesario, ajustado a los requerimientos indi-
viduales de cada paciente y basado en la evidencia científica disponible.
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Soporte nutricional en el paciente

con lesión pulmonar aguda
Jesús Ojino Sosa García, Raúl Carrillo Esper

INTRODUCCIÓN

El abordaje integral del enfermo grave se caracteriza por un manejo multidisci-
plinario y a su vez complejo, ya que no solamente requiere medidas de soporte
multisistémico, sino también estrategias específicas de tratamiento médico o qui-
rúrgico (o de ambos tipos) que impacten de manera positiva en su evolución y en
su pronóstico.

La lesión pulmonar aguda (LPA) y el síndrome de insuficiencia respiratoria
aguda (SIRA) se caracterizan por la presencia de inflamación a nivel pulmonar
y sistémico con diferentes grados de intensidad, y que puede evolucionar a la re-
solución o a fibrosis dependiendo de la respuesta del paciente y de las estrategias
implementadas para contrarrestar su efecto. El cuadro clínico del enfermo con
LPA se caracteriza principalmente por la presencia de insuficiencia respiratoria
aguda e hipoxemia refractaria a la suplementación de oxígeno.1

Por lo anterior, el objetivo terapéutico del enfermo con LPA está enfocado en
la optimización de la oxigenación y la modulación de la respuesta inflamatoria
sistémica a través de un grupo de intervenciones con las que se obtienen mejores
resultados cuando se implementan de manera conjunta que individualmente.

Entre las medidas que se puede utilizar para modular la respuesta inflamatoria
se encuentra el soporte nutricional enriquecido, ya que previene el déficit calóri-
co, la desnutrición, la pérdida de masa muscular y el deterioro de la fuerza de los
músculos de la respiración. En contraparte, la desnutrición impacta de manera
negativa en el desenlace del enfermo grave.2

119



120 (Capítulo 11)Terapia nutricional en el enfermo grave

El objetivo de la siguiente revisión es dar a conocer los aspectos actuales y más
importantes relacionados con el soporte nutricional en el paciente con LPA y su
impacto en el pronóstico de estos enfermos.

EPIDEMIOLOGÍA Y DEFINICIÓN

La incidencia general de la LPA es de 78.9 casos por cada 100 000 personas/año,
con una incidencia ajustada por edad de 86.2 casos por cada 100 000 personas/
año. La tasa de mortalidad hospitalaria es de 38.5%. En EUA cada año se presen-
tan 190 600 casos de LPA, los cuales están asociados a 74 500 muertes y a 3.6
millones de días de estancia hospitalaria.3

A pesar de un incremento en los ingresos hospitalarios por pacientes con enfer-
medades graves, mayor número de comorbilidades y factores de riesgo, la inci-
dencia actual del SIRA ha disminuido de manera significativa de 82.4 a 38.9
casos por cada 100 000 personas/año (p � 0.001). En relación a la tasa de morta-
lidad, los días de estancia en la unidad de terapia intensiva (UTI) y la hospitalaria,
todos han descendido a través del tiempo (p � 0.001).4

El SIRA fue definido en 1994 por la Conferencia de Consenso Americano–
Europeo (CCAE), modificado por consenso a través de un panel de expertos en
el año 2011, desarrollándose la Definición de Berlín, la cual propone tres catego-
rías de SIRA basándose en el grado de hipoxemia: leve PaO2/FiO2 < 300–200
mmHg), moderada 200–100 mmHg) y grave < 100 mmHg).5

La Definición de Berlín en estadios leve, moderado y grave se hizo evaluando
y asociando éstos a un incremento de la mortalidad (27% [IC 95%: 24 a 30%],
32% [IC 95%: 29 a 34%] y 45% [IC 95%: 42 a 48%] respectivamente, p: < 0.001)
y a los días de ventilación mecánica (cinco días [2 a 11], siete días [4 a 14] y nueve
días [5 a 17] respectivamente, p: < 0.001). Comparada con la definición de
CCAE, la Definición de Berlín presenta mejor valor predictivo de mortalidad,
con un área bajo la curva de 0.57 (IC 95%: 0.561 a 0.593) vs. 0.536 (IC 95%:
0.520 a 0.553, p: < 0.001).5

MANIFESTACIONES CLÍNICAS, HALLAZGOS
RADIOGRÁFICOS Y FISIOPATOLOGÍA

La fase aguda o exudativa del SIRA se manifiesta por insuficiencia respiratoria
aguda e hipoxemia refractaria a la suplementación de oxígeno. Los hallazgos ra-
diográficos son indistinguibles del edema pulmonar de origen cardiogénico, con
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presencia de infiltrados bilaterales en parche o asimétricos, y puede acompañarse
de derrame pleural. La imagen por tomografía computarizada se caracteriza por
llenado alveolar, consolidación y atelectasias que ocurren predominantemente en
zonas dependientes. Los hallazgos patológicos presentes son:

a. Daño alveolar difuso, con infiltración de neutrófilos, macrófagos, eritroci-
tos.

b. Presencia de membranas hialinas y edema rico en proteínas en los espacios
alveolares.

c. Lesión capilar.
d. Disrupción del epitelio alveolar.1

La fisiopatología del SIRA se caracteriza por lesión del endotelio microvascular
y epitelio alveolar, lo cual condiciona un incremento en la permeabilidad del es-
pacio alveolo–capilar con edema alveolar rico en proteínas de manera secunda-
ria. Por otra parte, el síndrome se caracteriza por infiltración de neutrófilos, lo que
incrementa el grado de lesión pulmonar así como la presencia de citocinas proin-
flamatorias que pueden iniciar o potenciar la respuesta inflamatoria, condicio-
nando un desequilibrio entre las citocinas proinflamatorias (interleucina 1, inter-
leucina 8 y factor de necrosis tumoral alfa) y antiinflamatorias (interleucina 10).1

La LPA y el SIRA pueden resolverse de manera completa después de la fase
aguda, o progresar a fibrosis con hipoxemia persistente, con incremento del espa-
cio muerto alveolar y disminución de la distensibilidad pulmonar.1

SOPORTE NUTRICIONAL EN EL PACIENTE CON LPA

Por su condición de base, los pacientes críticamente enfermos no tienen la capaci-
dad de ingerir alimento, por lo que requieren soporte nutricional que contenga los
micronutrientes y macronutrientes necesarios para mantener sus requerimientos
nutricionales basales. Un soporte calórico y proteico inadecuado durante su est-
ancia en la UTI se asocia a mayor riesgo de adquirir infecciones y de mortalidad.6

La LPA y el SIRA se caracterizan por una respuesta proinflamatoria asociada
con hipercatabolismo que puede condicionar un estado importante de desnutri-
ción. Por lo tanto, se requiere un soporte nutricional adecuado a fin de prevenir
déficit calórico, desnutrición, pérdida de masa muscular y deterioro de la fuerza
de los músculos de la respiración.2

Por otra parte, es importante determinar los diagnósticos secundarios (tales
como sepsis, trauma, cirugía mayor y disfunción orgánica múltiple), ya que en
conjunto alteran de manera significativa el metabolismo de los enfermos; éstos
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presentan un alto riesgo de desnutrición por su patología de base, el estado cata-
bólico per se y por el empleo de ventilación mecánica. Por ello deben ser valora-
dos desde el punto de vista nutricional y a su vez determinar qué soporte nutricio-
nal especializado requerirán.7,8

La calorimetría indirecta (CI) se considera el estándar de oro para evaluar los
requerimientos de energía; sin embargo, su costo y la ausencia de personal entre-
nado hacen que sea poco utilizada. El objetivo de la CI es obtener el estado nutri-
cional basal y continuo del enfermo, en un esfuerzo por proveer de manera segura
y apropiada el soporte nutricional.9

La terapia nutricional especializada debe limitar los efectos catabólicos de la
enfermedad, evitar la sobrecarga de calorías y utilizar, en casos seleccionados,
dietas específicas enriquecidas con ácidos grasos �–3 y antioxidantes que pudie-
ran mejorar el pronóstico del paciente.8 Por lo tanto, se deben considerar diferen-
tes elementos en el momento de prescribir la terapia de soporte nutricional en los
pacientes con LPA y SIRA, desde el tiempo de inicio, el tipo de fórmula, la ruta
de administración y las dietas específicas enriquecidas, entre otros.

En relación a la administración de la nutrición enteral trófica vs. la completa,
existen varios estudios que no han demostrado que una sea mejor que la otra.
Rice10 llevó a cabo un estudio aleatorizado y abierto en 200 pacientes para de-
mostrar que la nutrición enteral trófica disminuye las complicaciones gastroin-
testinales y mejora el pronóstico de los pacientes comparado con la nutrición en-
teral calórica completa de inicio temprano en enfermos bajo ventilación
mecánica. En cuanto al desenlace primario, no hubo diferencia significativa en
los días libres de ventilación mecánica a los 28 días (p < 0.90). Los desenlaces
secundarios de mortalidad a los 28 días, la mortalidad de cualquier causa, los días
libres de disfunción orgánica, los días libres de estancia en la UTI y a nivel hospi-
talario tampoco demostraron diferencia estadísticamente significativa a los 28
días. En el subgrupo de pacientes con LPA no hubo diferencia en cuanto a los días
libres de ventilación (p: 0.59), los días libres de estancia en la UTI (p: 0.76) y la
mortalidad hospitalaria por cualquier causa (p: 0.95).

El estudio EDEN evaluó a 1 000 pacientes respecto al uso de terapia nutricio-
nal enteral trófica vs. nutrición enteral calórica completa en pacientes con LPA,
para demostrar que la primera disminuye el número de días de ventilación mecá-
nica a los 28 días, entre otros desenlaces. La conclusión del estudio demostró que
la nutrición enteral trófica inicial por seis días no incrementó el número de días
libres de ventilación mecánica ni redujo la mortalidad comparada con la nutrición
enteral calórica completa.11

La fisiopatología de la LPA se caracteriza por inflamación pulmonar con infil-
tración por neutrófilos, incremento en la permeabilidad capilar y depósitos de fi-
brina a nivel intravascular y alveolar. Los ácidos grasos �–3 y el ácido eicosapen-
taenoico, en conjunto con el ácido gammalinoleico y antioxidantes, pueden
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modular la respuesta inflamatoria sistémica y mejorar la oxigenación y el pronós-
tico en los pacientes con LPA. En el año 2011 Rice12 llevó a cabo un estudio para
demostrar que la administración de nutrición enteral enriquecida con ácidos gra-
sos �–3, ácido gammalinoleico y antioxidantes reduce los mediadores inflama-
torios y mejora los días libres de ventilación mecánica y otros desenlaces en pa-
cientes con LPA. Sin embargo, el estudio fue suspendido por su futilidad,
concluyéndose que la administración de nutrición enteral enriquecida no mejora
los días libres de ventilación mecánica ni otros desenlaces como la mortalidad,
e incluso puede ser dañino para el paciente.

En otro ensayo clínico se midió la concentración de eicosanoides (tromboxano
B2, 6–ceto prostaglandina F1 y leucotrienos B4) en pacientes que habían recibido
nutrición parenteral enriquecida (ácidos grasos de cadena mediana, ácidos grasos
de cadena larga y ácidos grasos �–3), demostrándose una disminución posterior
a la administración de la emulsión lipídica comparada con pacientes que sólo ha-
bían recibido emulsión con ácidos grasos de cadena larga (ácido gammalino-
leico).13

En 2008 Pontes Arruda14 llevó a cabo un metaanálisis para evaluar la adminis-
tración de ácido ù–3 más ácido gammalinoleico (grupo de estudio) comparada
con dieta estándar (grupo control) en pacientes con LPA y SIRA. La administra-
ción de dieta con ácido ù–3 y ácido gammalinoleico fue asociada con una reduc-
ción de 60% en el riesgo de mortalidad hospitalaria a los 28 días por cualquier
causa (OR 0.40, IC 95%: 0.24 a 0.68, p: 0.001; X2 0.91, p: 0.63, I2 0%), lo cual
fue corroborado en el análisis de intención a tratar con una reducción de 49% (OR
0.51, IC 95%: 0.33 a 0.79, p: 0.02; X2 2.12, p: 0.35, I2 5.8%). La reducción del
riesgo de mortalidad fue de 43% (OR 0.57, IC 95%: 0.41 a 0.79, X2 0.48, p: 0.79,
I2 0%, Z –3.37, p: 0.001). En relación a los días libres de ventilación mecánica,
a los 28 días fue de 4.9 y los días libres de estancia en la UTI a los 28 días fueron
4.3 (15.1 � 10 en el grupo de estudio vs. 10.8 � 9.6 en el grupo control). La ad-
ministración de ácido omega 3 más ácido gammalinoleico se asoció con una re-
ducción estadísticamente significativa del riesgo de desarrollo de nueva disfun-
ción orgánica de 83% (OR 0.17, IC 95%: 0.08 a 0.34, p: < 0.0001; X2 0.34, p: 0.56,
I2 0%).

Otras variables determinadas fueron los parámetros de ventilación mecánica,
como la fracción inspirada de oxígeno, la presión espiratoria al final de la inspira-
ción, la ventilación minuto, el volumen corriente y los índices de oxigenación,
los cuales mostraron una mejoría estadísticamente significativa al día cuatro de
administración de nutrición complementada con ácido omega 3 y ácido gamma-
linoleico.14

El consenso de la SEMICYUC–SENPE recomienda con grado “B” que los pa-
cientes con falla respiratoria aguda reciban una dieta con los requerimientos caló-
ricos y proteicos similares a cualquier otro enfermo grave con alto grado de es-
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trés, y también que los pacientes con LPA y SIRA sean suplementados con una
dieta enteral enriquecida con ácidos grasos �–3, ácido gammalinoleico y antioxi-
dantes. Por otra parte, la guía refiere que no hay recomendaciones específicas
para el empleo de ácidos grasos �–3 vía parenteral (grado “C” de recomenda-
ción).8

La guía de la Sociedad de Medicina de Cuidados Críticos y la Sociedad Ameri-
cana de Nutrición Enteral y Parenteral recomiendan con grado “A” que los pa-
cientes con LPA y SIRA reciban soporte nutricional enteral enriquecido con lípi-
dos antiinflamatorios (p. ej., omega 3, aceite de pescado y aceite de borraja) y
antioxidantes, ya que han demostrado reducir de manera significativa los días de
estancia en terapia intensiva, la duración de la ventilación mecánica, la disfun-
ción orgánica y la mortalidad, comparados con el uso de fórmulas enterales están-
dar.15

CONCLUSIONES

La LPA se caracteriza por la presencia de un estado inflamatorio manifestado por
insuficiencia respiratoria aguda e hipoxemia, lo cual desencadena un estado cata-
bólico intenso. Por lo tanto, se debe realizar una evaluación y determinación del
soporte nutricional adecuado, ya que está demostrado que la implementación nu-
tricional mejora el pronóstico de los pacientes, disminuye la incidencia de infec-
ciones, acorta los días de ventilación mecánica y disminuye la tasa de mortalidad.

En la actualidad, la toma de decisiones en el abordaje diagnóstico y terapéutico
de los enfermos con LPA y SIRA se basa en la mejor evidencia disponible; sin
embargo, a pesar de ello es poco el apego que se tiene a la literatura científica.
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12
Terapia nutricional en

pancreatitis aguda grave
José Ignacio Díaz–Pizarro Graf

Ya en 1889 Reginald Fritz había demostrado su asombro ante la repercusión sis-
témica de la pancreatitis aguda grave cuando mencionó que “es fascinante cómo
el proceso inflamatorio de una glándula retroperitoneal produce anormalidades
en tantos órganos”.1 Unos años después, en 1925, Moynihan describió la pan-
creatitis aguda como “la más terrible de las calamidades que ocurren en relación
a las vísceras abdominales”.2

En la actualidad se define la pancreatitis aguda como el proceso inflamatorio
agudo del parénquima pancreático que involucra en forma variable a tejidos ad-
yacentes y órganos remotos. En 80% de los casos su presentación es leve y se au-
tolimita; sin embargo, en 20% de los casos su manifestación es considerada grave
y puede progresar hacia la sepsis, e incluso a falla orgánica múltiple (FOM) y la
muerte. La clasificación de pancreatitis en leve y grave se realiza con base en lo
acordado en el Consenso de Atlanta.3

En septiembre de 1992 se reunió en la ciudad de Atlanta (EUA) un grupo de
expertos en pancreatitis con el objeto de definir la enfermedad, su diagnóstico,
su clasificación y su tratamiento, entre otros puntos. Esta reunión se conoce como
Consenso de Atlanta3 y en él se menciona que la pancreatitis debe clasificarse
como leve o grave con base en parámetros objetivos y en cómo debe tratarse cada
una. Más recientemente Petrov propuso una nueva clasificación4 en la que la pan-
creatitis puede considerarse como leve, moderada, grave y crítica. Esta clasifica-
ción ha ganado popularidad, aunque aún no se utiliza tan universalmente como
la de Atlanta. En el presente capítulo se utilizarán los criterios de gravedad del
Consenso de Atlanta.3

127
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Desde el punto de vista nutricional, la pancreatitis grave es considerada un
proceso hipermetabólico e hiperdinámico que crea un estado de estrés catabólico
que promueve una respuesta inflamatoria sistémica, así como deterioro nutricio-
nal.5 La terapia nutricional tiene un papel muy importante al modular múltiples
factores que contribuyen a la gravedad de la enfermedad.6

Con fines didácticos, se dividirá el texto en cinco puntos clave; éstos no expre-
san todo lo que se ha descrito sobre nutrición y pancreatitis, aunque probable-
mente representen los puntos más sobresalientes o de mayor controversia en la
actualidad respecto al tema y son:

� Nutrición enteral o parenteral.
� Momento para iniciar la nutrición enteral y parenteral.
� Selección de la fórmula de nutrición enteral.
� Vía para administrar la nutrición enteral.
� Uso de prebióticos y probióticos.

NUTRICIÓN ENTERAL O PARENTERAL

Durante la década de 1970 Ranson y Spencer sugirieron que la nutrición enteral
en pancreatitis aguda podría incrementar la tasa de complicaciones tardías;7 sin
embargo, en la actualidad se ha demostrado que sucede exactamente lo contrario:
la nutrición enteral disminuye la morbilidad y cuando mucho puede presentarse
una exacerbación de los síntomas (dolor) sin más complicaciones.8,9

Se ha publicado una gran cantidad de estudios que comparan la nutrición ente-
ral y la parenteral en la pancreatitis aguda grave, y la mayoría de ellos demuestran
mejores resultados al utilizar la vía enteral. Abbou–Assi y col.10 compararon la
nutrición yeyunal hipocalórica con la nutrición parenteral total en un estudio
aleatorio, comparativo, en el que demostraron una menor incidencia de infeccio-
nes de catéter venoso central (33.3 vs. 3.8%, p = 0.03) y menor incidencia de com-
plicaciones metabólicas (p < 0.003) y sépticas (p = 0.01). También encontraron
que los pacientes con nutrición enteral requirieron menos días de terapia nutricio-
nal (6.7 + 1.1 vs. 10.8 + 1.7 días, p = 0.03) y la enfermedad se resolvió más rápida-
mente (6.7 + 1.1 vs. 10.8 + 1.7 días, p = 0.07). Se hizo también una comparación
entre el costo de atención entre ambos grupos, siendo más barata la atención de
los pacientes alimentados por vía enteral (ahorro de 2 362 dólares por paciente
nutrido).

En otro estudio comparativo realizado por Gupta y col.11 en el que se midieron
marcadores inflamatorios y oxidativos para determinar el estrés oxidativo gene-
rado por cada vía de alimentación, se encontró que ambas vías (la enteral y la pa-
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renteral) produjeron el mismo estrés oxidativo; sin embargo, 30% de los pacien-
tes nutridos por vía parenteral desarrollaron falla respiratoria o de algún otro
órgano, mientras que ninguno de los pacientes del grupo de nutrición enteral la
desarrolló. Ello se vio reflejado en la estancia hospitalaria, ya que los pacientes
con nutrición parenteral permanecieron hospitalizados 10 días (7 a 26 días) en
comparación con los siete días (4 a 14 días) que estuvieron en el hospital los pa-
cientes con nutrición enteral, lo cual resultó estadísticamente significativo (p =
0.05). Una de las fallas de este estudio11 es que utilizaron como criterio predictivo
de gravedad de pancreatitis un índice de APACHE II12 igual o mayor a seis pun-
tos, con lo que probablemente incluyeron a pacientes con pancreatitis leve, ya
que el criterio de gravedad de pancreatitis consensado en Atlanta3 para pancreati-
tis aguda era un índice de APACHE II12 igual o mayor a 8 puntos.

En un metaanálisis publicado en 2004 por Marik y Zaloga13 en el que se revisa-
ron 117 artículos de nutrición enteral vs. parenteral en pancreatitis aguda y de los
cuales sólo seis cumplieron los estrictos requisitos, se pudo analizar la informa-
ción de 263 pacientes y se encontró una menor incidencia de infecciones [RR =
0.45; IC 95% (0.26 a 0.78), p = 0.004], menor necesidad de realizar necrosecto-
mías pancreáticas [RR = 0.48; IC 95% (0.22 a 1.00), p = 0.05] y menos días de
estancia hospitalaria [2.9 días menos (1.6 a 4.3), p < 0.001] al utilizar la vía ente-
ral para nutrir a dichos pacientes. No hubo diferencia significativa en cuanto a
mortalidad [RR = 0.66; IC 95% (0.32 a 1.37), p = 0.3] ni a morbilidad no infec-
ciosa [RR = 0.61; IC 95% (0.31 a 1.22), p = 0.16]. Con estos resultados Marik
y Zaloga concluyen que la nutrición enteral debe ser la ruta preferida para admi-
nistrar terapia nutricional a pacientes con pancreatitis aguda grave.

En otro metaanálisis, publicado 2 años más tarde por McClave y col.,14 se revi-
saron 119 artículos, entre ellos 27 para examinar diversos aspectos; se encontra-
ron menos complicaciones infecciosas cuando se nutrió a los pacientes por vía
enteral [RR = 0.46; IC 95% (0.29 a 0.74), p = 0.001], así como 3.94 días menos
de estancia hospitalaria (p < 0.0001). Sin embargo, no hubo diferencia significa-
tiva en cuanto a falla orgánica [RR = 0.59; IC 95% (0.28 a 1.27), p = 0.18] y mor-
talidad [RR = 0.88; IC 95% (0.43 a 1.79), p = 0.72].

Tanto estos estudios como muchos otros que han sido publicados sobre el tema
han demostrado que la nutrición enteral se asocia a mejores resultados que la nu-
trición parenteral. Incluso, hoy en día se considera la nutrición enteral como una
verdadera medida terapéutica en pancreatitis aguda grave, capaz de modificar fa-
vorablemente el curso natural de la enfermedad;15 es decir, no es sólo “soporte”
nutricional, sino realmente “terapia” nutricional.

Cuando la vía enteral no es factible, no es posible o no es tolerada, puede utili-
zarse la vía parenteral como única fuente de nutrientes o como complemento a
una nutrición enteral insuficiente en pacientes con pancreatitis grave. (El mo-
mento ideal para iniciar la terapia nutricional parenteral se discutirá más ade-
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lante.) Cuando es utilizada, dicha nutrición parenteral puede ser “mejorada”,
aunque la evidencia de que se dispone actualmente no es suficiente para respaldar
su uso; varios autores recomiendan adicionar algunos componentes a la NPT y
un ejemplo de ello es el uso de glutamina.

Se ha escrito mucho sobre el uso de glutamina parenteral; sin embargo, como
ya se mencionó, no hay suficiente evidencia para respaldar su uso, aunque tam-
poco para demostrar que sea nociva. Uno de los primeros en estudiar los efectos
de la glutamina parenteral en pancreatitis grave fue de Beaux,16 quien demostró
una disminución significativa (p < 0.045) de los niveles de interleucina–8 en los
pacientes en quienes la NPT se suplementó con glutamina; sin embargo, no en-
contró diferencias en los niveles de interleucina–6 ni de factor de necrosis tumo-
ral alfa. Su reporte se centra en demostrar que no hubo complicaciones mayores
al añadirse glutamina a la NPT y que hay una disminución en uno de los marcado-
res de inflamación utilizados (IL–8), pero su serie de pacientes es muy pequeña
(n = 13). Ockenga y col.,17 con una serie discretamente mayor de pacientes (n =
28), reportaron en 2002 una menor estancia hospitalaria (21 vs. 25 días, p = 0.07)
y menos tiempo de terapia nutricional (10 vs. 16 días, p = 0.03) al utilizarla. Por
último, Xian–Li y col.18 reportaron en su estudio, que incluyó un mayor número
de pacientes (n = 41), menos infecciones pancreáticas (0.0 vs. 23.8%, p < 0.05)
y menor morbilidad general (20.0 vs. 52.4%, p < 0.05).

Las similitudes de los tres estudios permitieron a McClave realizar un metaa-
nálisis14 respecto a la suplementación de NPT con glutamina en pancreatitis
grave (con un total de 82 pacientes) en el que demostró que no hay diferencia sig-
nificativa en relación a complicaciones [RR = 0.68; IC95% (0.42 a 1.09), p =
0.11]. Así pues, en general se puede concluir que en la evolución clínica de los
pacientes con pancreatitis aguda grave no hay diferencia significativa si la nutri-
ción parenteral se complementa o no con glutamina.

MOMENTO PARA INICIAR
LA NUTRICIÓN ENTERAL Y PARENTERAL

Muchos estudios han demostrado las ventajas de la nutrición enteral temprana,
la cual es considerada en las primeras 48 h desde que se realiza el diagnóstico de
pancreatitis grave. Esta estrategia no es punto de controversia, ya que la mayoría
de los autores, incluyendo al de este texto, recomiendan y practican la nutrición
enteral temprana.

Lo que sí ha generado gran controversia, sobre todo en los últimos años, es el
momento de iniciar la nutrición parenteral cuando no sea posible administrar la
nutrición enteral, ya sea como fuente única de nutrientes o complementando una
fórmula enteral insuficiente en pacientes con pancreatitis aguda grave.



131Terapia nutricional en pancreatitis aguda grave
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

En 1987 Sax y col.19 reportaron un estudio en el que sugirieron que era mejor
no alimentar a los pacientes con pancreatitis grave que administrarles NPT en las
primeras 48 h, ya que al comparar ambos (ayuno vs. NPT temprana) la incidencia
de infecciones de catéter fue mayor (1.5 vs. 10.5%, p = 0.003) y permanecieron
más días en el hospital (10 vs. 16 días, p < 0.04). Este estudio ha sido ampliamente
criticado, ya que no compara NPT con nutrición enteral; sin embargo, su impor-
tancia radica en que desde hace 26 años ha habido evidencia de que la NPT tem-
prana puede tener efectos adversos en la pancreatitis grave.

Recientemente Casaer (y el grupo de Greet van den Bergue) publicó un estu-
dio20 en el que se demostró que los pacientes críticamente enfermos (incluyendo
algunos con pancreatitis) tuvieron una estancia hospitalaria mayor (p = 0.004),
mayor tiempo de estancia en la unidad de cuidados intensivos (p = 0.02) y más
complicaciones (p = 0.008) cuando se les administró NPT en forma temprana en
vez de en forma tardía. Cabe mencionar que en este estudio la NPT se administró,
tanto temprana como tardíamente, como complemento a nutrición enteral en pa-
cientes en quienes no se pudo administrar los requerimientos energéticos totales
por vía enteral. Otro grupo de pacientes en quienes se ha demostrado peor evolu-
ción con la NPT temprana son los pacientes con traumatismos. Tanto los pacien-
tes críticamente enfermos como los pacientes con traumatismos comparten ca-
racterísticas de gravedad similares a las de los pacientes con pancreatitis, por lo
que se consideró que podía extrapolarse esta información a pacientes con esta úl-
tima enfermedad; sin embargo, aún no hay estudios lo suficientemente grandes
como para hacer recomendaciones respecto al uso o no de NPT temprana en la
pancreatitis grave. Los expertos recomiendan que si es necesario iniciar NPT en
pancreatitis grave, esto se haga hasta el quinto día de evolución, una vez que haya
disminuido el proceso inflamatorio, ya que la nutrición parenteral iniciada du-
rante la fase inflamatoria aguda15 (es decir, en las primeras 48 h) puede tener en
la evolución del paciente un peor impacto que dejarlo en ayuno.14

SELECCIÓN DE LA FÓRMULA DE NUTRICIÓN ENTERAL

En las décadas de 1980 y 1990 se recomendaba el uso de fórmulas con proteínas
hidrolizadas y menor proporción de lípidos para disminuir la secreción pancreá-
tica. Ahora se dispone de fórmulas elementales, las cuales han demostrado dismi-
nuir la excreción de enzimas pancreáticas hasta en 50%.21 Por otro lado, las fór-
mulas elementales son mejor toleradas por estos pacientes debido a que durante
la pancreatitis la excreción de enzimas digestivas es menor,22 y una fórmula de
este tipo permite una absorción más fácil con menor participación enzimática.

En un estudio aleatorizado Tiengou23 no reportó diferencias significativas en
cuanto a utilizar una fórmula elemental o polimérica respecto a tolerancia o evo-
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lución clínica; sin embargo, sí reportó menor estancia hospitalaria (23 días � 2
vs. 27 días � 1, p = 0.006) y menor pérdida de peso del día cero al día siete (–1.3
kg � 1.1 vs. –2.4 kg � 0.0, p = 0.01), ambas con significado estadístico y favore-
ciendo a la fórmula elemental; por ello en sus conclusiones menciona que el uso
de una fórmula elemental puede beneficiar el curso clínico de pacientes con pan-
creatitis grave.

Durante la pancreatitis aguda la tolerancia gastrointestinal a los nutrientes
puede verse deteriorada, por lo que las fórmulas elementales desempeñan un pa-
pel fundamental en la terapia nutricional de estos pacientes; sin embargo, algunos
pacientes tampoco toleran estas fórmulas. Lo recomendado en estos casos, antes
de considerar el aporte parenteral de nutrientes, es intentar nutrirlos con fórmulas
peptídicas, bajas en lípidos, particularmente ácidos grasos omega 6, tomando en
cuenta que al ser bajas en lípidos son ricas en carbohidratos, por lo que debe man-
tenerse un estricto control glucémico.8

La inmunomodulación con nutrientes ha sido utilizada en diversas condicio-
nes clínicas, con éxito en algunas de ellas. Su uso en la pancreatitis aguda grave
ha sido motivo de diversos estudios, los cuales la proponen como parte del trata-
miento integral; para ello se ha descrito, entre otras intervenciones, el uso de áci-
dos grasos omega 3. En un estudio experimental24 realizado en roedores de labo-
ratorio a los que se alimentó por dos semanas a priori con una dieta específica,
se les indujo una pancreatitis experimental para luego sacrificarlos y obtener
biopsias de páncreas y de pulmón. Para el estudio se les dividió en cuatro grupos:

a. El primero recibió lípidos omega 3 (ácido eicosapentaenoico) y vitamina
E dos semanas antes de la intervención.

b. El segundo grupo recibió lípidos omega 6 (aceite de maíz).
c. El tercero fue el grupo control (no se provocó pancreatitis) y recibió solu-

ción salina.
d. Al cuarto grupo se le provocó pancreatitis y no recibió tratamiento alguno.

La infiltración de macrófagos en la biopsia de páncreas fue utilizada para repre-
sentar el proceso inflamatorio temprano de la pancreatitis y la cantidad y activi-
dad de los leucocitos en la biopsia de pulmón para representar el proceso inflama-
torio tardío. Las ratas que fueron alimentadas con lípidos omega 3 tuvieron una
respuesta inflamatoria temprana (biopsia de páncreas) y tardía (biopsia de pul-
món) significativamente menor (p < 0.01) que las ratas de los otros tres grupos.
Es un estudio con muchas limitaciones al haber sido realizado en animales de la-
boratorio, pero se ha utilizado como base para otros estudios clínicos.

En 2001 Hallay y col. publicaron un estudio25 en el que administraron inmuno-
nutrientes a un grupo de pacientes con pancreatitis grave; los compararon con un
grupo control, demostrando una menor estancia hospitalaria (48.4 vs. 27.2 días)
y menor estancia en la unidad de terapia intensiva (34.8 vs. 8.6 días); aunque la
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diferencia de días de estancia es notoria, no se alcanzó significado estadístico ya
que el universo fue muy pequeño, ya que sólo fueron 16 pacientes.

Lasztity26 comparó nutrición la enteral estándar vs. la nutrición enteral enri-
quecida con ácidos grasos omega 3 en 28 pacientes con pancreatitis grave. La
mortalidad fue similar en ambos grupos (un paciente de los 14 del grupo experi-
mental y dos pacientes de los 14 del grupo control); la morbilidad tampoco tuvo
diferencia significativa, ya que presentaron complicaciones seis pacientes del
grupo experimental y nueve del grupo control. El rubro en el que sí hubo diferen-
cia fue en los días de estancia hospitalaria, en el que el grupo control, en quienes
se utilizaron inmunonutrientes, permaneció 13.07 � 7.5 días y el grupo de nutri-
ción estándar 19.28 � 7.18 días, p � 0.05.

Aunque se han demostrado algunos beneficios de las fórmulas inmunomodu-
ladoras en la pancreatitis aguda grave, McClave concluye en su revisión sistemá-
tica14 que no puede hacerse una recomendación respecto al uso de inmunonutri-
ción en pancreatitis grave, ya que no se cuenta con evidencia sólida que respalde
esta modalidad.

VÍA PARA ADMINISTRAR LA NUTRICIÓN ENTERAL

Como ya se mencionó, la nutrición enteral tiene mejores resultados que la nutri-
ción parenteral en pacientes con pancreatitis aguda grave; la vía de administra-
ción de la nutrición enteral preferida es la pospilórica, ya que ello disminuye el
estímulo pancreático y por lo tanto no aumenta el proceso inflamatorio en el pán-
creas. Sin embargo, se ha documentado que el reposo pancreático no es absoluta-
mente necesario y que es suficiente una disminución del estímulo para la secre-
ción pancreática a niveles subclínicos, lo cual puede lograrse con nutrición
prepilórica.27 Lo que es un hecho en la práctica clínica diaria es que la nutrición
enteral es retrasada por la dificultad en obtener una vía enteral pospilórica y que
la colocación endoscópica de sondas nasoyeyunales no está exenta de complica-
ciones. Estas dos situaciones han abierto una nueva línea de investigación en nu-
trición enteral en pancreatitis grave: nutrición prepilórica vs. nutrición pospiló-
rica.

En Escocia el grupo de Clement W. Imrie aleatorizó a pacientes con pancreati-
tis aguda grave para recibir nutrición prepilórica y pospilórica después de haber
observado en un estudio de factibilidad que esto era posible. Dicho estudio de
factibilidad,28 publicado por Eatock, incluyó a 26 pacientes que de manera pros-
pectiva fueron seguidos durante el curso clínico de su enfermedad para analizar
la seguridad de la administración de la nutrición enteral por medio de sonda naso-
gástrica. No fue un estudio comparativo, sólo observacional, en el que se demos-
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tró que no hubo deterioro clínico ni bioquímico (medición de proteína C reactiva)
al administrar los nutrientes por sonda nasogástrica (SNG). La conclusión a la
que llegaron después de observar a estos 26 pacientes fue que “...al parecer, la
nutrición por SNG es usualmente posible en pancreatitis aguda grave. En la ma-
yoría de pacientes parece segura, bien tolerada y merece estudiarse más a fondo”.

Sus resultados observacionales los llevaron a realizar el estudio que se men-
cionó anteriormente, en el que 50 pacientes consecutivos con diagnóstico de pan-
creatitis aguda grave fueron aleatorizados para recibir nutrición enteral prepiló-
rica o pospilórica.25 Los dos grupos eran similares en cuanto a características
demográficas, valor de proteína C reactiva al inicio de la enfermedad e índice de
APACHE II;12 a todos se les inició nutrición enteral antes de 72 h y se alcanzó
100% de requerimientos calóricos en promedio a las 36 h. No hubo diferencia
significativa en cuanto a mortalidad, necesidad de traslado a UCI, estancia hospi-
talaria, resolución de dolor, requerimiento de analgésico, días para inicio de vía
oral y niveles de proteína C reactiva subsecuentes. Es decir, la evolución clínica
fue similar al administrar nutrientes en el estómago y en el yeyuno.

En conclusión, Eatock menciona que “puede utilizarse una sonda nasogástrica
para nutrición enteral en pancreatitis grave con la ventaja de obviar la colocación
de una sonda nasoyeyunal, con lo que el tiempo para iniciar la nutrición enteral
es menor y se evita la morbilidad asociada a la colocación endoscópica de la son-
da”.

En 2007 se publicó una revisión sistemática29 respecto a nutrición enteral tem-
prana por sonda nasogástrica en la pancreatitis aguda grave en la que no se encon-
tró diferencia significativa en varios parámetros revisados, incluyendo mortali-
dad (p = 0.45), complicaciones infecciosas (p = 0.41) y complicaciones que
forzaran la suspensión de la nutrición enteral (p = 0.29). Basándose en esta revi-
sión, Jiang y col. concluyen que “la nutrición gástrica es potencialmente factible
y segura, no aumenta la tasa de morbilidad, la mortalidad, la recurrencia del do-
lor, ni la estancia hospitalaria”.29 Terminan mencionando que “no ha habido inno-
vaciones importantes en el tratamiento de la pancreatitis aguda grave en los últi-
mos años y la alimentación gástrica es un gran avance en el manejo nutricional
de la enfermedad, teniendo un futuro promisorio por su conveniencia y su costo.
Sin embargo, se requiere mayor investigación para validar su efectividad, seguri-
dad y costo–eficiencia”.29

Actualmente hay en proceso en la Universidad de Pittsburgh un estudio condu-
cido por David Whitcomb (identificación de estudio: NCT0058049)30 en el que
se intenta demostrar por medio de un ensayo comparativo, prospectivo, aleatori-
zado y controlado con al menos 135 pacientes, que la nutrición prepilórica (gás-
trica) es una opción adecuada y segura en pacientes con pancreatitis aguda grave;
este estudio tiene como fecha estimada de conclusión diciembre de 2013. Mien-
tras están los resultados de éste y de otros estudios al respecto, la opción más
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aceptada para la alimentación enteral en estos pacientes continúa siendo la vía
pospilórica.

USO DE PREBIÓTICOS Y PROBIÓTICOS

De acuerdo con la American Association of Cereal Chemists (2001), un prebióti-
co es la “porción comestible de plantas y carbohidratos resistentes al proceso de
digestión y absorción en el intestino delgado humano, que son fermentados par-
cial o totalmente en el colon”.31 En general se considera que los prebióticos son
principalmente carbohidratos (ya que algunas proteínas también tienen propieda-
des prebióticas) que no son digeridos en el intestino delgado y que son metaboli-
zados por la microbiota del colon produciendo ácidos grasos de cadena corta que
son absorbidos por la mucosa colónica. Los principales prebióticos son la inulina
y la oligofructosa, mejor conocida como fructooligosacárido (o simplemente
FOS), cuyo papel en diversas condiciones gastrointestinales está muy bien esta-
blecido, lo cual generó el interés de utilizarlos como parte del tratamiento nutri-
cional en pacientes con pancreatitis aguda grave.

El uso de fibra prebiótica en pancreatitis grave no está del todo difundido y son
pocos los grupos que la utilizan; asimismo, hay poca evidencia de sus ventajas
al administrarla en dicha enfermedad. Karakan y col. publicaron un estudio32 rea-
lizado en Turquía en el que a pacientes con pancreatitis aguda se les administró
nutrición enteral con o sin fibra prebiótica, la cual consistió en 24 g/día de un su-
plemento multifibra; su objetivo era analizar la morbilidad y el tiempo para que
regresaran a la normalidad ciertos parámetros clínicos, bioquímicos y tomográfi-
cos. Su universo de estudio fueron dos grupos de 15 pacientes cada uno y se tuvo
un menor tiempo de estancia hospitalaria (10 � 4 vs. 15 � 6 días, p < 0.05), así
como una menor tasa de morbilidad (60 vs. 46.6%, p < 0.05), en el grupo de pa-
cientes suplementados con prebióticos. El tiempo para que se normalizara la pro-
teína C reactiva, el índice APACHE II12 y el índice tomográfico de Balthazar33

también fue menor en el grupo al que se le administró prebiótico; estos tres pará-
metros alcanzaron una diferencia estadísticamente significativa (p < 0.05), por
lo que de este estudio puede concluirse que la fibra prebiótica en pancreatitis agu-
da grave podría disminuir el tiempo de estancia hospitalaria y las complicaciones,
así como el tiempo para que se normalizaran parámetros bioquímicos, clínicos
y tomográficos asociados a la gravedad de la enfermedad.

Aunque el estudio de Karakan32 tiene pocos pacientes y sus resultados pueden
no ser tan sólidos como para recomendar su uso, es cierto que la fibra prebiótica
tiene pocos efectos adversos, por lo que tampoco hay razones para no utilizarla.
Existe otro estudio34 en el que se utiliza fibra prebiótica como parte del tratamien-
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to de pancreatitis aguda pero en combinación con probióticos, por lo que se anali-
zará más adelante.

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), los probióticos son orga-
nismos vivos (bacterias u hongos) que, al ser ingeridos en cantidad suficiente, tie-
nen un efecto benéfico en el estado de salud del huésped.35 Los probióticos son
ampliamente utilizados tanto por personas sanas para la reposición de la flora
intestinal como en pacientes con enfermedades, principalmente gastrointestina-
les (sobre todo diarrea); es necesario tomar en cuenta que no es lo mismo admi-
nistrarlos a personas sanas que a pacientes enfermos. Su uso exitoso en las enfer-
medades gastrointestinales generó el interés por utilizarlos en pancreatitis aguda
grave. El primer reporte36 sobre su uso en esta enfermedad es de Atilla Oláh en
2002, en el que dividió a 45 pacientes con pancreatitis en dos grupos; a los del
grupo experimental les administró por vía enteral Lactobacillus plantarum 299
vivo y al grupo control el probiótico atenuado, encontrando una menor tasa de
necrosis pancreática infectada (1 de 22 vs. 7 de 23, p = 0.023) y menor porcentaje
de necesidad de intervención quirúrgica (4.5 vs. 30.4%, p < 0.05) en los pacientes
a quienes se les administró el probiótico vivo. Es decir, el uso de esta cepa de pro-
biótico disminuye la sepsis pancreática y la necesidad de cirugía en pacientes con
pancreatitis aguda grave.

El mismo autor publicó cinco años más tarde otro estudio34 prospectivo, alea-
torizado, en el que incluyó a 62 pacientes a quienes dividió en dos grupos, admi-
nistrando por vía enteral cuatro lactobacilos y fibra prebiótica al grupo experi-
mental y sólo fibra prebiótica al grupo control. Sus resultados respaldaron las
ventajas del uso de probióticos reportadas en el estudio previo, ya que en esta oca-
sión encontró una menor incidencia de síndrome de respuesta inflamatoria sisté-
mica (p < 0.05), menos complicaciones generales (p < 0.05), menor incidencia
de falla orgánica múltiple, menos complicaciones sépticas, menor mortalidad y
menos días de estancia hospitalaria (estas últimas sin diferencia significativa) en
el grupo suplementado con probióticos.

Cuando la evidencia parecía apoyar el uso de probióticos en la pancreatitis
aguda grave, pero sin un respaldo estadísticamente significativo, el Grupo Danés
para el Estudio de la Pancreatitis Aguda (Dutch Acute Pancreatitis Study Group)
formuló un protocolo de estudio37 con un número suficiente de pacientes con el
fin de demostrar con mayor solidez estadística la utilidad de los probióticos en
esta enfermedad. Los resultados fueron publicados en 2008, cuatro años después
de que se publicara el protocolo del estudio conocido como PROPATRIA.

El estudio PROPATRIA38 no tuvo los resultados esperados, sino que encontró
efectos adversos en el uso de probióticos en pacientes con pancreatitis aguda, ya
que 9 de los 152 pacientes a quienes se les administraron probióticos presentaron
isquemia intestinal, mientras que ninguno de los 144 pacientes a quienes se les
administró placebo la presentó (6 vs. 0%, p = 0.004). Los pacientes a quienes se
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les administraron probióticos tuvieron mayor necesidad de intervenciones qui-
rúrgicas (18 vs. 10%, p = 0.05), mayor incidencia de alguna falla orgánica (27 vs.
16%, p = 0.02), mayor incidencia de falla orgánica múltiple (22 vs. 10%, p = 0.01)
y mayor mortalidad (16 vs. 6%, p = 0.01).

Los resultados del estudio PROPATRIA incluso provocaron que se detuvieran
estudios de probióticos en otras enfermedades que se estaban corriendo cuando
se obtuvieron estos efectos, ante la posibilidad (y el temor) de que tales efectos
adversos se repitieran en dichos estudios.

El estudio PROPATRIA ha sido ampliamente criticado desde el punto de vista
metodológico,39 ya que se violó o se sesgó el protocolo original, entre otras fallas
de método. Es posible que los eventos adversos relacionados con el uso de pro-
bióticos en este estudio se deban al uso de un mayor número de cepas de probióti-
cos (se utilizaron seis cepas en el estudio PROPATRIA) y a un mayor lapso de
tiempo (cuatro semanas) que en los estudios previos. Asimismo, los pacientes del
estudio PROPATRIA eran en promedio 15 años mayores que los pacientes de
Oláh, tenían una enfermedad más grave (índices de Imrie más altos) y mayor res-
puesta inflamatoria (cifras más altas de proteína C reactiva). Todos estos elemen-
tos indican que hay que tomar con precaución los resultados del estudio PROPA-
TRIA, no sobrerreaccionar y evitar conclusiones inapropiadas y generalizadas
respecto al uso de probióticos. Por ello “las recomendaciones a la comunidad nut-
ricional respecto al uso de probióticos en pancreatitis aguda grave deberán espe-
rar los resultados de más estudios prospectivos, aleatorios, controlados”.40

CONCLUSIONES

� La nutrición enteral en la pancreatitis aguda grave es parte fundamental del
tratamiento de la enfermedad, considerándose incluso “terapia” y no sólo
“soporte” nutricional, ya que su administración, en conjunto con otras me-
didas terapéuticas, ha demostrado modificar favorablemente el curso de la
enfermedad (a lo que en medicina se llama “tratamiento”).

� Los pacientes con pancreatitis aguda grave deben iniciar terapia nutricional
enteral temprana en cuanto sea posible (idealmente antes de 48 h).

� Cuando la nutrición enteral no sea factible o no sea suficiente, debe retra-
sarse el uso de nutrición parenteral (total o parcial) al menos por cinco días,
ya que su administración temprana se ha asociado a peores resultados clíni-
cos.

� El uso de glutamina intravenosa para complementar la nutrición parenteral,
cuando ésta es necesaria, puede tener efectos benéficos en la evolución de
la enfermedad.
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� Los pacientes con pancreatitis aguda grave pueden ser alimentados con fór-
mulas enterales elementales, peptídicas e incluso poliméricas. Su elección
y su utilización deben basarse en la tolerancia gastrointestinal a ellas.

� No hay evidencia de que el uso de fórmulas enterales inmunomoduladoras
favorezca el curso de la pancreatitis aguda grave, por lo que no se recomien-
da su uso rutinario.

� La nutrición gástrica (prepilórica) es una alternativa de la nutrición enteral
factible en pacientes con pancreatitis aguda grave, que impide el retraso en
la alimentación enteral asociado a la obtención de un acceso pospilórico y
evita las complicaciones asociadas a la endoscopia que se requiere para ello.

� El uso de fibra prebiótica parece tener beneficios en pacientes con pancrea-
titis.

� En este momento, el uso de probióticos no parece seguro en pacientes con
pancreatitis aguda grave.
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13
Apoyo nutricional en
el paciente quemado

Leonel Arturo Quiñones Salido

ANTECEDENTES

Las lesiones térmicas varían desde la relativamente trivial hasta la más grave y
devastadora lesión que se puede producir en los seres humanos. Una vez que la
lesión supera de 15 a 20% de la superficie corporal provoca un gran número de
alteraciones sistémicas, entre las cuales se incluyen la respuesta metabólica a la
agresión, la alteración a la inmunidad y la pérdida de líquidos y electrólitos. Las
citocinas mediadoras de la respuesta inflamatoria sistémica ejercen alteraciones
en el metabolismo y aumento en el recambio proteico.

El paciente quemado crítico presenta particularidades histopatológicas que se
caracterizan por una lesión tisular especial y por un estado de choque hipovolé-
mico secundario a la pérdida de líquidos. La importantísima alteración de la per-
meabilidad está provocada por diferentes mediadores (histamina, serotonina, va-
sopresina, angiotensina, radicales libres, etc.). La hipovolemia junto con la
estimulación simpática provoca la liberación de catecolaminas y mediadores va-
sopresores que producen aumento de las resistencias vasculares sistémicas; dicho
aumento se debe al aumento temporal e inicial de la viscosidad sanguínea por he-
moconcentración con déficit de líquidos intravascular, que genera de manera se-
cundaria isquemia e hipoperfusión en los órganos más sensibles, como el sistema
renal y el gastrointestinal. También hay un aumento en la excreción de mioglobi-
na debido a lesión muscular, lo que favorece el daño renal aunado a hipovolemia.
Las quemaduras por electricidad son profundas, tienen mayor morbilidad y con
frecuencia van acompañadas de otras lesiones de tipo traumático que complican
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tanto el manejo inicial como el pronóstico funcional y para la vida. Si bien las
quemaduras por electricidad afectan los tejidos cutáneos y profundos, está de-
mostrada en modelos animales la lesión estructural y funcional de diversos órga-
nos, ya que el flujo de electrones se distribuye por todos los tejidos siguiendo la
ley de Coulomb para descargar la carga eléctrica. Existen además otras etiologías
de quemaduras, por fortuna poco frecuentes, que también cursan con complica-
ciones multisistémicas, como las originadas por radiación. Algunas de las causas
más importantes de morbilidad y mortalidad posteriores a una quemadura grave
pueden atribuirse a pérdida de nitrógeno, malnutrición, desnutrición e hipermeta-
bolismo.3

En resumen, la respuesta hipermetabólica que sucede tras la agresión térmica
se caracteriza por una progresiva destrucción de la musculatura esquelética que
supera a la desarrollada en sepsis y trauma, además de la enorme pérdida de líqui-
dos corporales con alto contenido de proteínas y electrólitos, Por ello el soporte
nutricional hipermetabólico forma parte indiscutible e impostergable del trata-
miento de este tipo de pacientes. Por otra parte, la concepción clásica del paciente
quemado joven y sin trastornos nutricionales o metabólicos no es el común deno-
minador, ya que cada día es más alta la prevalencia de pacientes portadores de
comorbilidad que influye en el pronóstico y el tratamiento. Todos estos trastornos
son más evidentes en las primeras dos semanas posteriores a la quemadura, aun-
que pueden prolongarse en relación directa a las complicaciones aparecidas.1

TIPOS DE QUEMADURAS

Las guías internacionales con mayor difusión en relación a la etiología y el ma-
nejo de los pacientes quemados (Asociación Americana de Quemados) se obtu-
vieron por pacientes y modelos con quemaduras térmicas originadas por fuego
directo, lo que involucra quemaduras de primer grado, segundo grado superficial
y profundo la mayoría de las veces, lo que origina pérdida de la cubierta cutánea
con eliminación abrupta de líquidos, proteínas y electrólitos (de ahí la caracterís-
tica de ser “húmedas”), en tanto que las quemaduras de tercer grado afectan a es-
tructuras corporales profundas y se distinguen por su aspecto necrótico y “seco”.

En el caso de las estructuras corporales profundas en tanto no sea eliminado
el agente agresor. En el lamentable caso de las quemaduras con electricidad las
complicaciones son en verdad devastadoras, ya que la lesión cutánea no se corre-
laciona con el daño a estructuras profundas y no está sólo limitado al conjunto
de estructuras epiteliales y musculares, sino a la disfunción orgánica múltiple de-
mostrada al paso de la electricidad, afectándose con esto la función de diversas
glándulas involucradas de manera directa en la síntesis de proteínas y la utiliza-
ción de nutrientes.
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Existen complicaciones derivadas del mal manejo inicial del paciente quemado
(“las primeras 48 h”) en relación al aporte de líquidos, lo que genera disfunción
orgánica, renal, que interfiere y limita el aporte de nutrientes, así como complica-
ciones orgánicas derivadas del tipo de quemadura, rabdomiólisis, embolismo
graso, respuesta inflamatoria sistémica, infección y trauma quirúrgico, entre los
más sobresalientes.

Existen limitantes y variantes para otorgar los amplios beneficios del apoyo
nutricional al paciente quemado. La quemadura de las vías aéreas, por ejemplo,
requiere canulación endotraqueal para soporte respiratorio mecánico, siendo ne-
cesario utilizar sonda de Levin o nasoyeyunal para el suministro de nutrientes.

INDICACIONES PARA APOYO 
NUTRICIONAL SUPLEMENTARIO

El suplemento y el apoyo nutricional para el paciente quemado extenso (más de
15% de la superficie corporal quemada para el segundo grado superficial o pro-
fundo, o bien 10% de quemadura para el tercer grado) deben iniciarse tan pronto
como sea posible luego de la reposición de líquidos empleando la fórmula que
se prefiera, utilizando de preferencia la vía digestiva.

Procedimiento al admitir al paciente

� Registrar la talla del paciente; en caso de que no sea posible obtener la talla
directa, medir la altura talón–rodilla.

� En caso de que no sea posible realizar la medición de la altura talón–rodilla,
medir la longitud del antebrazo, la braza o la hemibraza.

� Registrar el peso actual del paciente. Las mediciones antropométricas pue-
den estar distorsionadas por el estado hídrico inicial del paciente quemado.
En caso de que no pueda ser pesado el paciente, determinar el peso corporal
previo al trauma por interrogatorio al paciente o a familiares. Se tomará el
peso actual del paciente como un porcentaje del peso previo al trauma. Eva-
luar la factibilidad de las mediciones antropométricas del brazo o de otro
segmento corporal.

� Indicar las determinaciones del perfil bioquímico en sangre.
� Indicar recolección de orina de 24 h para determinar nitrógeno ureico y

creatinina.
� Evaluar el estado nutricional del paciente, determinar la presencia de tras-

tornos nutricionales, pérdida de peso previo a la quemadura, índice de masa
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corporal menor de 18.5, existencia previa de comorbilidad, tratamientos
farmacológicos previos, intervenciones quirúrgicas digestivas que limiten
e interfieran con el adecuado aprovechamiento de nutrientes.2

Varios estudios, en animales han demostrado que la alimentación enteral tempra-
na preserva la función de la mucosa intestinal, reduce la translocación de micro-
bios y endotoxinas, además de minimizar el hipermetabolismo, entendiendo
como temprano un lapso de 24 a 48 h posteriores al ingreso.

FÓRMULAS RECOMENDADAS PARA CALCULAR
LOS REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES

La extensión y la profundidad de la quemadura alteran de forma proporcional el
consumo de oxígeno, la pérdida de nitrógeno urinario, la lipólisis y la pérdida de
peso. En pacientes con 40% de superficie corporal quemada (SCQ), la pérdida
de peso no graso (fundamentalmente muscular) es de 25% de su peso a la admi-
sión, en ausencia de apoyo nutricional suficiente. La desnutrición es una condi-
ción premórbida en este escenario. El fenómeno de cicatrización, la inmunocom-
petencia y el transporte activo de la membrana celular están significativamente
reducidos. Los requerimientos calóricos en pacientes quemados se han calculado
basándose en análisis de progresión lineal vs. pérdida de peso.

La fórmula nutricional de Curreri es la más popular en la actualidad para esti-
mar las necesidades calóricas del paciente quemado. Esta fórmula prevé la admi-
nistración de 25 kcal/kg/día + 40 kcal/% SCQ/día en los adultos. Para niños, las
fórmulas basadas en la superficie corporal por m2 (SC m2) en lugar del peso es
la más apropiada. En los niños se utiliza la fórmula de Galveston: 1 800 kcal/m2

SCT de mantenimiento + 1 500 kcal/m2 de SCQ por día.
La composición del suplemento nutricional es también importante; la reposi-

ción de calorías debe diseñarse de tal forma que éstas provengan mayoritaria-
mente de carbohidratos y grasas y no tan sólo de proteínas. Por lo menos 50% de
las calorías calculadas deben suplirse como glucosa y el 50% restante como lípi-
dos. Los requerimientos de proteínas son de 100 a 150 g/día o más (1 a 2 g/kg/
día). En general, el aporte proteico debe lograr una tasa de 100:1 respecto al nitró-
geno (razón caloría:nitrógeno), lo cual resulta en una mejor función inmunitaria
que la tasa 150:1, como lo han demostrado investigaciones recientes. Para balan-
cear la dieta diaria es necesaria la adición de vitamina C, vitamina A, vitamina
E, zinc, hierro, folatos y minerales traza (oligoelementos) esenciales.

La tasa metabólica normal de 35 a 40 kcal en adultos se incrementa 50% en
quemaduras de 25% y se duplica hasta 110% en quemaduras mayores de 40%.
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Cuadro 13–1.

Fórmula de Curreri
16 a 60 años de edad: 25 x peso + (40 x % SCQ)
> 60 años: requerimientos basales + (65 x % SCQ)

Fórmula de Long
GER (Harris Benedict) x factor de actividad x factor de agresión
Factor de agresión desde 1.5 hasta 2.1 según % de SCQ
Factor de actividad: 1.2 en pacientes encamados

Fórmula de Burke y Wolf
GER (Harris Benedict) x 2

Fórmula de Davis y Kjedahl
Adulto: (20 x peso en kg) + (70 x % SCQ)
Niños: (60 x peso en kg) + (35 x % SCQ)

Fórmula de Pruitt
2 000 a 2 200/m2 SCQ

Fórmula de Sutherland
(20 x peso en kg) + (70 x % SCQ)

SCQ: superficie corporal. GER: gasto energético en reposo.

Las pérdidas de nitrógeno urinario son de 25 a 30 g/m2 SCQ.
El apoyo nutricional durará el tiempo que el paciente permanezca en hospitali-

zación, tomando en consideración:

a. Extensión de la lesión.
b. Profundidad de la lesión.
c. Etiología.
d. Manejo inicial y de reconstrucción de la quemadura.
e. Deberá extenderse el apoyo nutricional hasta concluirse la epitelización.

SUPLEMENTOS NUTRICIONALES

Existen diversos suplementos muy útiles e incluso insustituibles en el tratamiento
del paciente quemado, no sólo por el beneficio nutricional. Tal es el caso de la
glutamina, que promueve la integridad tisular, mejora el sistema inmunitario, re-
duce la infección y promueve la síntesis proteica. La dosis recomendada en el pa-
ciente quemado es de 0.5 g/kg/día; existe en presentación intravenosa y enteral.4

La oxandrolona, un análogo sintético de la testosterona, ha demostrado lograr
un incremento significativo en la tasa de restitución de tejido muscular, además
de mejorar la cicatrización y la función musculosquelética. La dosis recomenda-
da es entre 2.5 y 20 mg/24 h en tres dosis fraccionadas durante dos a cuatro sema-
nas; se recomienda iniciarla entre el día 7 y el 10 una vez estabilizado el paciente.5
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La importancia de las vitaminas para el óptimo metabolismo está bien estable-
cida. La tiamina es un importante cofactor requerido para el adecuado metabolis-
mo de los carbohidratos; existe evidencia de que el suplemento de esta vitamina
puede disminuir los niveles séricos de piruvato y lactato en el suero.6

Se ha demostrado el beneficio de la glicina en la protección de la hipoxia y la
reoxigenación ante el trauma. En estudios experimentales con ratas se ha demos-
trado que preserva y mejora el aporte de energía en el cardiomiocito incremen-
tando el ATP.

La vitamina C, un poderoso antioxidante, favorece la epitelización y mejora
la respuesta inmunitaria. La dosis recomendada es 1 g por vía digestiva cada 12
h durante la estancia hospitalaria y hasta la epitelización completa.

VÍAS DE APORTE DE LOS NUTRIENTES

La recomendación general es iniciar la nutrición enteral lo antes posible si no hay
ninguna contraindicación. Las ventajas o virtudes de preferir esta vía ya se co-
mentaron al principio. Existe la posibilidad de recurrir a la vía parenteral median-
te acceso venoso profundo.

La mayoría de los estudios publicados concluyen que la vía enteral tiene venta-
jas, entre ellas:

a. Preserva la secreción de gastrina.
b. Mejora la motilidad gastrointestinal.
c. Disminuye la isquemia intestinal y la lesión por reperfusión.
d. Reduce la permeabilidad intestinal.
e. Disminuye endotoxinas y mediadores de la inflamación.

Se ha demostrado que la permeabilidad intestinal ocurre después de 20 h de la
lesión por quemadura y en ausencia de infección.

COMPLICACIONES

La complicación más frecuente se debe seguramente al aporte insuficiente de nu-
trientes o bien a la mala proporción en las características de los nutrientes. La pro-
porción mayor de calorías debe ser a base de carbohidratos; se recuerda que el
aporte de carbohidratos debe iniciarse desde el momento de la valoración inicial,
sin tomar en cuenta el aporte de líquidos para la reanimación, y debe incluir solu-
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ciones glucosadas para el metabolismo basal de manera independiente al aporte
de soluciones para el manejo médico de la quemadura.

Se debe incluir el peso al ingreso y a diario de ser posible, aunque habrá que
considerar que la variación del peso en las etapas iniciales del manejo se deriva
del aporte de líquidos y de la redistribución del agua corporal. Se debe dar un se-
guimiento cuando menos semanal al balance nitrogenado mediante recolección
de orina. Es muy frecuente que el balance nitrogenado sea negativo, lo que indica
pérdida de estructuras proteicas.

Sin lugar a dudas la hiperglucemia es una complicación que puede presentarse,
derivada de la liberación de mediadores de la inflamación y del bloqueo de insu-
lina endógena. Ya se comentó y se ha demostrado que la vía de administración
recomendada del aporte nutricional es enteral; cuando se elige la vía digestiva
utilizando sondas para alimentación se incrementan las posibilidades de sinusitis
y de sangrado digestivo por ulceración de la mucosa principalmente. Cuando por
circunstancias especiales se emplea la vía parenteral, tanto la hiperglucemia
como la infección son las complicaciones más frecuentes. Sin duda la contamina-
ción de los sitios de punción y colocación de angioaccesos profundos es una com-
plicación frecuente.

Los pacientes quemados reúnen varias condiciones para desarrollar trombofi-
lia y la incidencia de trombosis venosa en las extremidades inferiores es mayor
de 35%. Finalmente, en el caso de la nutrición parenteral, que para su empleo re-
quiere estabilidad de presiones arteriales y en la medida de lo posible función or-
gánica conservada, se puede favorecer el desarrollo de disfunción renal y hepá-
tica.

CONCLUSIÓN

Los pacientes que sufren quemaduras extensas, de origen térmico, superiores a
20%, desarrollan hipermetabolismo. Son de difícil evaluación los pacientes que
sufren de quemaduras internas (como en el caso de electricidad por alto voltaje)
cuya tasa metabólica exceda 200% de lo normal. La pérdida de tejido muscular,
la pérdida de líquidos, el déficit inmunitario y las alteraciones en la síntesis de
proteínas (en particular albúmina) son algunos de los principales factores que se
asocian con la mala evolución de los pacientes quemados.

Se sugiere iniciar el aporte nutricional desde el momento de la reanimación
inicial del paciente quemado. Es frecuente que se incurra en la confusión de pro-
gramar y calcular el aporte de líquidos por la superficie corporal quemada, sin
tomar en cuenta que algunas etiologías involucran a estructuras anatómicas pro-
fundas y lesión a órganos. Por otro lado, el aporte de carbohidratos debe incluirse
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en el programa de aporte de líquidos desde el inicio del manejo; las fórmulas de
manejo de líquidos para el paciente quemado son sólo eso, guías, y no incluyen
en las fórmulas aporte de líquidos para el metabolismo basal. Dependiendo de la
preferida sólo incluyen electrólitos, iniciándose desde ese momento hipermeta-
bolismo complicado con canibalismo. El proporcionar de manera temprana nu-
trientes suficientes ha demostrado disminuir la estancia hospitalaria, mejorar la
inmunidad y lógicamente la reparación de los tejidos dañados.

Algunos de los factores por considerar en el apoyo nutricional del paciente
quemado incluyen:

� Estado nutricional del paciente previo a la lesión térmica. La desnutri-
ción es un agravante que influye de manera decisiva en el pronóstico.

� Existencia de comorbilidad. Si bien la población más afectada la forman
pacientes jóvenes del género masculino sin patologías previas de tipo meta-
bólico, la prevalencia de diabetes mellitus e hipertensión arterial es cada día
más alta. Por otro lado, también es más frecuente encontrar pacientes con
quemaduras graves de grupos etarios de la sexta y séptima década de la vida
que limitan el aporte intensivo de líquidos y tienen poca tolerancia a los
nutrientes acordes a los requerimientos.

Hay que tomar en consideración que se ha demostrado la interferencia en la utili-
zación de algunos nutrientes secundaria a la respuesta inflamatoria sistémica.

Un factor influyente en la pérdida de líquidos y electrólitos, además de nu-
trientes, son las características de la quemadura. Cuando se trata de la superficie
cutánea, las quemaduras de segundo grado se clasifican de acuerdo con la profun-
didad en espesor parcial y total; las de espesor parcial no ameritan que se lleve
a cabo la epitelización de manejo quirúrgico reconstructivo, sólo de aseo y cura-
ciones. Las de espesor total requieren de manera imperiosa, para una adecuada
reconstrucción, ser sometidas a toma y aplicación de injerto cutáneo, procedi-
miento que se realiza tan pronto como se limite el área de necrosis y cuando el
lecho quirúrgico esté en condiciones óptimas. Esto variará según la extensión, el
área quemada, el manejo inicial y la existencia de comorbilidad. En el caso de
quemaduras de tercer grado, en el proceso de reconstrucción se requiere amputa-
ción.

Se dispone comercialmente de apósitos para cubierta cutánea; en el caso de
quemadura de segundo grado de espesor parcial pueden ser colocados desde el
manejo inicial, lo que limita la pérdida de líquidos, proteínas, exposición a toxi-
nas, contaminación, y disminuye la estancia hospitalaria y los requerimientos de
apoyo nutricional suplementario.

Las quemaduras de segundo grado de espesor total y las de tercer grado son le-
siones que requieren procedimientos quirúrgicos complejos, estancia prolongada,
riesgo de infección, y desde el inicio ameritan apoyo nutricional suplementario.
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La vía de aporte de los nutrientes es de preferencia la digestiva; se recomienda
que se inicie en las 24 a 48 h iniciales del insulto térmico y que se progrese en
las próximas 48 a 72 h al total de los requerimientos calculados. La limitante fun-
damental para utilizar la vía digestiva desde el inicio es la inestabilidad hemodi-
námica y una insuficiente restitución de líquidos.

Los requerimientos energéticos se deben calcular con ecuaciones de predic-
ción o por medición de calorimetría indirecta.
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14
Terapia nutricional en

el paciente oncológico
Daniel Motola Kuba, Karla Sánchez Lara

EPIDEMIOLOGÍA DEL CÁNCER

Los tumores malignos afectan aproximadamente a 12 700 millones de personas
al año y causan 7 600 millones de muertes. Los tumores malignos son la tercera
causa de muerte por enfermedad, precedidos de las complicaciones secundarias
a la hipertensión arterial y la diabetes mellitus.1

A pesar del paso de los años y de los métodos de prevención y detección tem-
prana de los tumores, la incidencia de muerte secundaria no ha disminuido de ma-
nera importante.2

En México, los tumores malignos representan la tercera causa de muerte por
enfermedad, precedida de las enfermedades cardiovasculares y las complicacio-
nes secundarias a la diabetes mellitus. En el país los tumores malignos afectan
a unos 127 600 nuevos casos de cáncer que provocan 77 700 muertes al año. La
relación hombre:mujer no muestra una diferencia estadísticamente significativa.
Los tumores más frecuentes en hombres incluyen cáncer de próstata, de pulmón,
leucemia y cáncer colorrectal; en las mujeres, cáncer de mama, cervicouterino,
de estómago, de hígado y colorrectal.1

La mayoría de los pacientes que se diagnostican con cáncer en México se de-
tectan en etapas avanzadas. En un estudio realizado en el Instituto Nacional de
Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán” se determinó que en la década
de 1980, 88% de los pacientes diagnosticados con cáncer tenían enfermedad avan-
zada (estadio III y IV) en el momento del diagnóstico, y en la década de 1990
redujo a 75%.3 Los principales problemas de detectar a los pacientes en enferme-
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dades avanzadas son que la supervivencia promedio es de 4 a 10 meses, indepen-
dientemente del tratamiento que se utilice, el cual en la mayoría de los pasos es
puramente paliativo y tiene las siguientes metas:

a. Control de síntomas.
b. Evitar o prolongar las complicaciones.
c. Mejorar la calidad de vida.
d. Prolongar la supervivencia.

Desnutrición y caquexia en pacientes oncológicos

Se ha demostrado que la desnutrición tiene consecuencias importantes, como dis-
minuir la respuesta y la tolerancia al tratamiento antineoplásico,4 incrementar los
tiempos de estancia hospitalaria, disminuir la calidad de vida de los pacientes e
incrementar la morbimortalidad.5

La palabra caquexia (del griego kakos, que se traduce como malas cosas, y he-
xus, estado general) se define como un estado catabólico con pérdida acelerada
del músculo esquelético secundario a respuesta inflamatoria crónica.6 La caque-
xia se refiere a un síndrome complejo que incluye pérdida de peso (tanto de masa
muscular como de tejido adiposo), anorexia y debilidad. Los criterios que definen
la presencia de caquexia incluyen: pérdida de peso mayor a 10%, datos de infla-
mación sistémica e ingestión reducida de alimentos.7,8 Se estima que más de 50%
de los pacientes oncológicos presentan desnutrición y caquexia, lo que aumenta
hasta a 80% en estadios terminales.9

En un estudio realizado por el grupo de investigadores de pacientes oncológi-
cos del Hospital Médica Sur en tratamiento con quimioterapia se encontró que
más de 63% de los pacientes presentaban pérdida de peso no intencional, 38.7%
y 24.6% presentaban una pérdida mayor a 5 y 10% de su peso habitual, respecti-
vamente. Los tumores gastrointestinales y ginecológicos eran los que mayor por-
centaje de pérdida de peso presentaban (cuadro 14–1).10

Patogénesis

Existen varias alteraciones del paciente oncológico que provocan la presencia de
caquexia, como se indica en la figura 14–1.11 Por un lado existen alteraciones
metabólicas promovidas por el tumor que incrementan el gasto energético basal
y por el otro hay diversos factores que promueven la pérdida sustancial de apetito;
entre éstos están las interacciones huésped–tumor y los síntomas gastrointestina-
les inducidos por tratamientos radioterápicos o quimioterápicos en la mucosa del
tubo digestivo (mucositis).12
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Cuadro 14–1. Índice de masa corporal promedio
y pérdida de peso por sitio de tumor

Pérdida
de peso

Tipo de cáncer N % Peso IMC � 5% 5 a 10% � 10% Total %*

Ca GI 35 (18.3) 64.9 23.6 3 5 19 2 777.1
Ca de colon 20 (10.4) 69.9 25.7 3 5 1 945.0
Ca de pulmón 11 (5.8) 69.3 25.3 3 2 3 872.7
Ca de mama 61 (31.9) 67.1 26.1 20 3 4 2 747.5
Ginecológicos 12 (6.3) 57.8 22.9 3 4 4 1 191.6
Otros 27 (14.1) 74.1 26.6 11 4 5 2 074.1
Hematológicos 25 (13.1) 73 25.7 1 3 6 1 040.0
Total 191 (100) 68.0 25.1 42 26 42 11 258.6

Ca: cáncer; GI: gastrointestinal; IMC: índice de masa corporal. * Pacientes que perdieron peso.

Factores derivados del crecimiento tumoral

Además de la localización tumoral que puede producir disfagia, obstrucciones,
etc., el crecimiento tumoral promueve incremento del gasto energético e incre-
mento en proteólisis y lipólisis promovido por la liberación de factores tumora-

Figura 14–1. Alteraciones que provocan caquexia en los pacientes oncológicos.

Huésped Tumor

Pérdida de peso
y caquexia

Anorexia

Alteraciones
metabólicas

Respuesta
inflamatoria
a citoquinas

Compuestos
tumorales
PIF, LMF

Aumento
de gasto

Sistema
nervioso

Lipólisis
proteólisis
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les, como elevación del factor inductor de proteólisis y del factor movilizador de
lípidos. Además, la masa tumoral promueve la activación de respuesta inflamato-
ria local y sistémica, que a su vez provoca anorexia a nivel del sistema nervioso
central, concluyendo en disminución en la ingesta de alimentos.13–15

Factores derivados de los efectos
secundarios del tratamiento antineoplásico

El tratamiento antineoplásico (como la quimioterapia y la radioterapia) por lo
general ocasiona efectos secundarios no deseados que interfieren en la alimenta-
ción. Suelen ser reversibles tras la suspensión del tratamiento, pero varían mucho
de manera individual y dependen también del estado nutricio inicial del paciente.
Los que más afectan a la ingestión de alimentos son: alteraciones olfatorias y del
gusto (disgeúsia), náusea y vómito, disfagia, dolor abdominal, distensión abdo-
minal, saciedad temprana, ascitis y carcinomatosis peritoneal.16 Los tumores que
con más frecuencia pueden tener efectos secundarios relacionados con la nutri-
ción son aquellos que afectan la cabeza y el cuello, el pulmón, el esófago, la prós-
tata, el cérvix, el útero, el colon, el recto y el páncreas.

Tratamiento nutricional en el paciente con cáncer

La estabilización del peso corporal en pacientes con enfermedades oncológicas
es indispensable para mejorar su respuesta al tratamiento y su calidad de vida.17

Para ello son importantes las intervenciones nutricionales oportunas, la eva-
luación completa de parámetros clínicos, antropométricos y bioquímicos, así
como una exhaustiva evaluación dietética que incluya la sintomatología gastro-
intestinal, para decidir el tratamiento nutricio adecuado, el cual incluye asesoría
nutricional, uso de estimuladores del apetito, complementos nutricionales orales
y apoyo nutricio especializado.

La administración de progesterona sintética (como el acetato de megestrol o
medroxiprogesterona) ha demostrado como efecto colateral en otros padeci-
mientos un incremento en el apetito; es por esto que en pacientes con cáncer se
ha intentado utilizarla en el tratamiento de la anorexia secundaria; sin embargo,
esta estrategia tiene sus limitaciones. La ganancia de peso secundaria se da prin-
cipalmente por retención de agua y aumento del tejido adiposo. También como
otros efectos adversos se presenta hiperglucemia, tromboflebitis, supresión de
ejes hormonales, disfunción sexual e insuficiencia venosa profunda.18,19

Para cubrir el gasto energético incrementado de estos pacientes es importante
implementar estrategias para aumentar la densidad energética en los alimentos.
El uso de suplementos alimenticios en pacientes con cáncer ha demostrado bene-
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ficiarlos de forma significativa, al disminuir el riesgo de infecciones, la inciden-
cia de complicaciones y la disminución de días de estancia hospitalaria en cáncer
gastrointestinal y en pacientes críticos.20

Inmunonutrición

La inmunonutrición se refiere a la administración de nutrimentos que habitual-
mente no son esenciales para la funcionalidad de los seres humanos; sin embargo,
en enfermedades críticas que cursan con estrés metabólico como el cáncer se con-
vierten en esenciales. Los compuestos que se utilizan como inmunonutrición son
la L–arginina, la glutamina, el omega 3 y los nucleótidos.

En cirugía gastrointestinal electiva la inmunonutrición perioperatoria ha de-
mostrado disminuir el riesgo de complicaciones, las infecciones secundarias a
procedimientos y el tiempo de hospitalización.21 En el tratamiento quirúrgico de
cáncer de cabeza y cuello la inmunonutrición perioperatoria ha demostrado dis-
minuir el tiempo de hospitalización, aunque no tuvo ningún efecto en las compli-
caciones secundarias.22

Las Guías de la European Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ES-
PEN) recomiendan que a todos los pacientes con cáncer sometidos a cirugía ma-
yor abdominal se les administre NE con sustratos inmunomoduladores por un pe-
riodo de cinco a siete días, independientemente de su estado nutricional.23

La arginina representa 5.4% de la proteína ingerida por los alimentos. Se han
realizado estudios en los cuales se ha utilizado la arginina como suplemento en
dosis de 10 a 30 g. En un estudio donde se suplementó con arginina de manera
enteral a pacientes posoperados por carcinomas de cabeza y cuello se demostró
una disminución significativa de complicaciones de la herida.24

La suplementación con glutamina ha demostrado importantes beneficios en
los pacientes en tratamiento de quimioterapia o quimiorradioterapia concomi-
tante:

� Disminución de la incidencia de estomatitis en pacientes manejados con
quimiorradioterapia concomitante por cáncer de cabeza y cuello.25

� Disminución significativa en la incidencia de neuropatía periférica secun-
daria a tratamiento con paclitaxel.26

El ácido eicosapentaenoico (EPA) es un ácido graso poliinsaturado de cadena lar-
ga de la familia omega 3 (AGPI n–3). Por sus propiedades antiinflamatorias dis-
minuye la producción de vías anorexígenas en el SNC promovidas por la leptina
y la insulina. También atenúa la pérdida de peso, tanto de catabolismo proteico
como lipídico, y reemplaza al ácido araquidónico en los fosfolípidos de la mem-
brana celular.27
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Por sus efectos antiinflamatorios se comenzó a estudiar los AGPI n–3 en pa-
cientes oncológicos, mostrándose resultados positivos en la conservación del
peso28 por la disminución en la producción tumoral del factor inductor de proteó-
lisis y del factor movilizador de lípidos; disminuyeron así el catabolismo del
músculo esquelético y las citocinas proinflamatorias, asociadas a la anorexia de
estos pacientes.

Asimismo, hay varios estudios que han demostrado que la suplementación con
AGPI n–3 se asocia a mejoría en la calidad de vida de dichos pacientes.29–34 Ade-
más de estos efectos en la composición corporal, es interesante el papel que tienen
en la progresión del cáncer; los AGPI n–3 han surgido como nutrimentos anticar-
cinogénicos por la regulación de la expresión de enzimas o por la actividad y la
concentración final de productos, o por la modulación de las concentraciones de
precursores de las vías biosintéticas.35
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Valoración y manejo nutricional del
paciente cirrótico en estado crítico

José A. Estradas, Aldo Torre Delgadillo

INTRODUCCIÓN

La desnutrición es una complicación frecuente en el paciente con cirrosis hepáti-
ca y su presencia influye en el pronóstico de los pacientes independientemente
de la etiología de la cirrosis.1

La prevalencia estimada de desnutrición en los pacientes con cirrosis va de 50
a 90%, es más frecuente en aquéllos de etiología alcohólica y en quienes están
hospitalizados.2 Los pacientes cirróticos con desnutrición tienen un riesgo au-
mentado de morbilidad y mortalidad, deterioro en el funcionamiento del sistema
inmunitario y la función respiratoria, disminución en la masa muscular y retraso
en la cicatrización.2–4 Estos pacientes tienen en promedio más días de estancia
hospitalaria, mayor prevalencia de ascitis y síndrome hepatorrenal,3 y los que son
sometidos a trasplante hepático presentan una mayor tasa de complicaciones pe-
rioperatorias y mortalidad, lo que conduce a más días de estancia hospitalaria y
a incremento en los costos.5

La cirrosis hepática tiene un curso progresivo y cuando se acompaña de com-
plicaciones como sangrado variceal, ascitis o encefalopatía, se la denomina cirro-
sis descompensada. Es en esta fase avanzada de la cirrosis donde la desnutrición
es más frecuente. Debido a su alta prevalencia, es muy importante identificar los
datos de desnutrición de forma temprana, para poder iniciar las intervenciones
pertinentes a fin de evitar el desarrollo de las complicaciones asociadas a la des-
nutrición previamente mencionadas.

159
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Cuadro 15–1. Causas de desnutrición en pacientes con cirrosis hepática

Ingestión oral inadecuada secundaria a:
� Anorexia, náusea, vómito
� Distensión y malestar abdominal
� Ascitis

� Encefalopatía
� Retraso en el vaciamiento gástrico
� Dieta restrictiva (baja en sodio, proteínas y restricción hídrica)

� Disgeúsia (déficit de zinc)
� Consumo de alcohol
� Estado socioeconómico bajo

Alteraciones metabólicas (catabolismo)
� Alteraciones en el metabolismo de la glucosa, lípidos y proteínas
� Patrón de consumo de energía alterado
� Resistencia a la insulina

Malabsorción intestinal
� Deficiencia de ácidos biliares (colestasis)
� Sobrecrecimiento bacteriano

Disminución en la capacidad hepática para el almacenamiento de nutrientes

CAUSAS DE DESNUTRICIÓN EN EL PACIENTE CIRRÓTICO

Las condiciones clínicas y los mecanismos fisiopatológicos que conducen a los
pacientes con cirrosis a un estado metabólico alterado son múltiples. Estas condi-
ciones son más frecuentes a medida que la función hepática se deteriora.

Es muy importante identificar y evaluar de forma temprana a los pacientes que
se aproximan a un estado de desnutrición, para poder corregir cualquier déficit
nutrimental identificado. Las siguientes son condiciones que contribuyen a la
desnutrición en el paciente cirrótico: ingestión oral inadecuada, alteraciones me-
tabólicas, malabsorción intestinal y una disminución en la capacidad hepática de
almacenamiento de nutrientes. El cuadro 15–1 resume las causas de desnutrición
en el paciente cirrótico descompensado.

EVALUACIÓN NUTRICIONAL DEL PACIENTE CIRRÓTICO

Todo paciente con cirrosis hepática debe ser tamizado para la presencia de desnu-
trición.1 El tamizaje incluye la recolección de los siguientes datos: ingestión oral
y datos bioquímicos y antropométricos, con el fin de evaluar el riesgo de desarro-
llar desnutrición.1,6
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El tamizaje es el paso inicial de la evaluación y puede ser realizado por cual-
quier médico. La evaluación nutricional es una valoración mucho más completa
y ha sido definida por la Sociedad Americana para la Nutrición Enteral y Parente-
ral (ASPEN, por sus siglas en inglés) como un abordaje integral cuyo objetivo
es definir el estado nutricional del paciente a partir de:

a. La historia clínica, nutricional y social.
b. La exploración física.
c. Las medidas antropométricas.
d. Los estudios de laboratorio.

Una evaluación nutricional realizada de forma adecuada provee información glo-
bal acerca de dos factores importantes que se interrelacionan:

1. El estado nutricional.
2. La severidad de la cirrosis.1,7

EVALUACIÓN DE LA INGESTIÓN
Y LA HISTORIA NUTRICIONAL

La historia nutricional del paciente cirrótico debe evaluar la ingestión de calorías,
proteínas, macronutrientes y micronutrientes, así como el entendimiento y el
apego a la dieta. Los puntos importantes que se deben documentar son: restriccio-
nes dietéticas previas, apetito, saciedad, cambios en el sentido del gusto, estado
socioeconómico, uso de dietas novedosas, uso de suplementos, preferencias étni-
cas y religiosas, alergias e intolerancia a ciertos alimentos. A pesar de que todas
las herramientas para la evaluación tienen limitaciones, la historia de la ingestión
oral del paciente puede documentarse mediante el recordatorio de 24 h, cuestio-
narios de frecuencia de alimentos, cuantificación de calorías o el diario de comi-
das. El riesgo nutricional puede calcularse mediante la escala de evaluación glo-
bal subjetiva (SGA, por sus siglas en inglés), la cual valora los diagnósticos,
cambios en el peso corporal, ingesta, síntomas gastrointestinales, capacidad fun-
cional y signos físicos de desnutrición. Dicha escala es un método rápido y de
bajo costo que ayuda a predecir riesgos posteriores al trasplante hepático; sin em-
bargo, debe señalarse que este método infraestima la presencia de desnutrición
en el paciente con cirrosis, ya que se basa en información subjetiva y además no
predice el pronóstico de estos pacientes.8,9 El cuadro 15–2 resume las herramien-
tas disponibles para la evaluación nutricional, junto con sus respectivas ventajas
y limitaciones.
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Cuadro 15–2. Herramientas para la evaluación de la ingestión
calórico–proteica en el paciente cirrótico

Herramienta Método Ventajas Limitaciones

Recordatorio de 24
h10

Recordatorio de todos
los alimentos y be-
bidas consumidas
en las últimas 24 h

Usado para estimar la
ingestión de calo-
rías y proteínas

Bajo costo
Rápido
No requiere equipo

especial

Pierde exactitud
cuando hay ence-
falopatía

Puede existir informa-
ción sesgada en
mujeres con sobre-
peso o alteraciones
de la imagen cor-
poral

Cuestionario de fre-
cuencia de alimen-
tos7,10,11

Se enlistan los ali-
mentos y se señala
con qué frecuencia
se consumen

Bajo costo
Rápida

Puede no representar
los alimentos más
frecuentes

Falta información de
porciones y calo-
rías

Se requiere un nivel
sociocultural alto

Cuantificación de ca-
lorías7

Se calcula la inges-
tión de calorías y
proteínas con base
en los alimentos
consumidos

No depende de la
memoria del pa-
ciente

Bajo costo
No requiere equipo

especial

Subjetivo
Las porciones pueden

no estar bien defi-
nidas

Diario de comi-
das11,12

Documentación de la
lista de alimentos
consumidos me-
diante la cual se
calculan las calo-
rías y proteínas

Bajo costo
No requiere equipo

especial
Precisa

Se requiere un nivel
sociocultural alto

Puede infraestimar la
ingestión calórica

Lleva tiempo

EVALUACIÓN DE LA COMPOSICIÓN CORPORAL

Es común que los pacientes con cirrosis tengan una composición corporal altera-
da. Se ha demostrado que estos pacientes tienen un aumento en el líquido extrace-
lular y una disminución de agua en el compartimento intracelular.12 Es muy fre-
cuente que presenten disminución en la masa muscular y en el tejido adiposo; sin
embargo, éstas no suelen ser evidentes debido a la presencia de edema. Se ha de-
mostrado también una diferencia entre hombres y mujeres con cirrosis hepática
en lo que respecta a la pérdida de masa muscular: mientras que los hombres pier-
den en promedio alrededor de 20%, las mujeres únicamente pierden 11%.13 Ade-
más, aquellos pacientes con mayor pérdida de masa muscular presentan densidad
ósea, fuerza de apretón de la mano y fuerza muscular respiratoria disminuidas.
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das. Es muy importante conocer los posibles cambios corporales de los pacientes,
para poder evaluar el estado nutricional de forma correcta y dar las recomenda-
ciones adecuadas. Dichos cambios en la composición corporal progresan en rela-
ción al grado de la cirrosis valorada por la escala Child–Pugh.14

La exploración física debe valorar habitus exterior, trofismo muscular, tejido
adiposo, cavidad oral, piel, pelo, uñas y temperatura.15 En los pacientes con cirro-
sis se debe prestar atención especial a la presencia de los siguientes signos: atrofia
muscular, ascitis y edema periférico. La presencia de ascitis y edema aumenta el
peso del paciente, lo cual enmascara la pérdida de masa magra y de tejido adi-
poso.22 Las regiones anatómicas que no se afectan por la retención hídrica, y por
lo tanto hacen evidente la pérdida de masa muscular, son: región clavicular, tem-
poral y escapular. Las herramientas diagnósticas que permiten evaluar la compo-
sición corporal son: la medición del pliegue cutáneo, la fuerza de apretón de la
mano, el escáner de absorción de energía dual (DEXA, por sus siglas en inglés)
y la impedancia bioeléctrica. En el cuadro 15–3 se resumen dichas herramientas
diagnósticas junto con sus ventajas y sus limitaciones.

EVALUACIÓN BIOQUÍMICA

El hígado es el sitio de síntesis de la albúmina y la transtiretina (prealbúmina),
que de forma errónea se han considerado marcadores del estado nutricional. De-
bido a su patrón de síntesis en respuesta a estados inflamatorios, estos marcadores
son indicadores pobres del estado nutricional del paciente cirrótico en estado crí-
tico;22 sin embargo, han demostrado ser buenos marcadores para el pronóstico,23

las complicaciones24 y la mortalidad.25 A medida que la función hepática se dete-
riora, la síntesis de prealbúmina y albúmina sérica disminuye, lo que convierte
a éstas en marcadores útiles de la severidad de la cirrosis.26,27 Sin embargo, a pe-
sar de dicha utilidad, la presencia de hipoalbuminemia no demostró tener rela-
ción con el estado nutricional en el paciente cirrótico, aunque sí con la presencia
de ascitis o edema.28 Tampoco han demostrado tener una correlación con las me-
didas antropométricas. Por todo lo anterior, las concentraciones séricas de albú-
mina y transtiretina son un marcador útil que refleja la severidad de la cirrosis y
del estado inflamatorio, pero no del estado nutricional del paciente cirrótico.

MICRONUTRIENTES

La deficiencia de micronutrientes es frecuente en el paciente con cirrosis des-
compensada. Por lo tanto, es importante evaluar la presencia de deficiencias, para
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Cuadro 15–3. Herramientas para la evaluación antropométrica
del paciente con cirrosis hepática

Herramienta Método Ventajas Limitaciones

Índice de masa
corporal16

Peso (kg)/estatura
(m2)

Accesible y fácil
No requiere equipo es-

pecial
Bajo costo

Impreciso en presen-
cia de ascitis y ede-
ma

Circunferencia de
la cintura17

Estimación del tejido
adiposo abdominal
visceral

Accesible y fácil
No requiere equipo es-

pecial
Bajo costo

Impreciso en presen-
cia de ascitis

Circunferencia del
brazo16

Estima la masa mus-
cular

Accesible y fácil
No requiere equipo es-

pecial
Bajo costo
Mide cambios a través

del tiempo

Pobre predictor de
desnutrición

Pliegue cutáneo18 Mediante el uso de un
calibrador en varias
regiones corporales

Bajo costo
No requiere equipo es-

pecial
Mayor número de me-

diciones aumenta la
precisión

Requiere entrenamien-
to

No hay evidencia con-
tundente de su utili-
dad en la cirrosis

Fuerza de apretón
de la mano9

Un dinamómetro mide
la fuerza de apretón
de la mano

Una fuerza disminuida
se asocia a desnu-
trición

Bajo costo
Requiere equipo espe-

cial
Es mejor predictor en

cirrosis que las he-
rramientas arriba
mencionadas

Preciso en la presen-
cia de edema y as-
citis

No se correlaciona con
el Child–Pugh

Masa celular cor-
poral19

Marcador validado pa-
ra evaluar la com-
posición corporal en
el paciente con ci-
rrosis

Muy preciso aun en
presencia de ede-
ma y ascitis

Costoso
Disponibilidad limitada

DEXA18 Evalúa la composición
corporal mediante
dosis bajas de ra-
yos X

Estándar de oro Costoso
Disponibilidad limitada

Análisis por impe-
dancia bioeléc-
trica20

Una corriente eléctrica
estima la cantidad
total de agua corpo-
ral, masa muscular
y tejido adiposo

Accesible
Se correlaciona con el

Child–Pugh
Preciso en pacientes

sin ascitis

Impreciso en pacien-
tes con ascitis
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Cuadro 15–3. Herramientas para la evaluación antropométrica
del paciente con cirrosis hepática (continuación)

Herramienta Método Ventajas Limitaciones

Pletismografía de
aire21

Mediante la medición
de la densidad cor-
poral calcula la
composición corpo-
ral

No invasivo
Rápido
Confiable

Variaciones entre
hombres y mujeres

Disponibilidad limitada

aportar los suplementos correspondientes. En el cuadro 15–4 se resumen las prin-
cipales deficiencias, su papel en la cirrosis hepática, los signos clínicos y la suple-
mentación recomendada (cuadro 15–4).29

Vitaminas liposolubles

La deficiencia de vitaminas liposolubles (A, D, E y K) en los pacientes con cirro-
sis hepática se desarrolla a consecuencia de una disminución en la ingesta, la ma-
labsorción o por disminución en la producción hepática de proteínas transporta-
doras.

Se ha demostrado que la deficiencia de este tipo de vitaminas es más frecuente
a medida que la severidad de la cirrosis progresa.30–37

La deficiencia de vitamina A causa nictalopía (ceguera nocturna) y xerosis
corneal; además se ha asociado con un riesgo elevado de desarrollar carcinoma
hepatocelular. Las concentraciones séricas de retinol son normales en pacientes
con Child–Pugh A y se encuentran disminuidas en aquéllos con un estadio B y C.37

Más de 90% de los pacientes con cirrosis avanzada tienen deficiencia de vita-
mina D, y también existe una relación con la escala Child–Pugh; dicha asociación
es independiente de la etiología de la cirrosis.38–40 Este tipo de deficiencia se pue-
de atribuir a una ingestión disminuida, malabsorción de lípidos, deficiencia de
ácidos biliares y una función sintética hepática disminuida.41 La deficiencia de
vitamina D conduce al desarrollo de osteopenia y osteoporosis, puede producir
osteomalacia, dolor óseo y debilidad muscular. Se recomienda la suplementación
de vitamina D (en combinación con calcio) a todos los pacientes con hepatopatías
crónicas.

Casi la mitad de los pacientes con cirrosis tienen niveles bajos de vitamina E
que se pueden manifestar de la siguiente forma: aumento en la agregación pla-
quetaria, disminución de la vida útil de los eritrocitos, anemia hemolítica, creati-
nuria y degeneración neuronal. El estrés oxidativo puede producir daño celular
y conducir a un estado inflamatorio crónico; la vitamina E actúa como antioxi-
dante que neutraliza los radicales libres. Se ha demostrado que la suplementación
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Cuadro 15–4. Micronutrientes y cirrosis hepática29–36

Micronutriente Relación con la
cirrosis

Signos de
deficiencia

ingestión diaria
recomendada

Concentración
sérica normal

Tiamina, B1 Requerimientos
aumentados
con el consu-
mo de alcohol

Neurológicos
Cardiovasculares
Oftalmoplejía
Atrofia de papilas

linguales

1 a 2 mg 70 a 80 nmol/L

Ácido fólico Requerimientos
aumentados
con el consu-
mo de alcohol

Atrofia de papilas
linguales

0.4 mg > 4  �g/L

Piridoxina, B6 Ingestión dismi-
nuida

Queilosis
Debilidad
Dermatitis sebo-
rreica
Glositis
Estomatitis angu-

lar

2 mg 3 a 30 �g/L

Vitamina A Malabsorción
Poca exposición
a la luz solar
Insuficiencia he-

pática

Hiperqueratosis
folicular

Nictalopía
Xerosis conjunti-

val

25 000 UI por 4 a
12 semanas

32.5 a 78 �g/dL

Vitamina D Malabsorción
Poca exposición

a la luz solar
Insuficiencia he-

pática

Osteomalacia
Raquitismo
Tetania

600 a 800 UI con
1 200 a 1 500
de calcio

25 a 80 ng/mL

Vitamina E Malabsorción Neuropatía 400 a 1 200 UI 5.5 a 17 mg/L
Vitamina K Síntesis de facto-

res de coagu-
lación dismi-
nuida

Púrpura
Sangrado fácil

90 �g 0.13 a 1.19 ng/
mL

Zinc Deficiencia rela-
cionada con la
encefalopatía
hepática

Pelo delgado
Retraso en la ci-

catrización
Disgeúsia

50 mg de zinc
elemental

220 mg de sulfa-
to de zinc

0.66 a 1.1 �g/mL

Selenio Deficiencia aso-
ciada con el
consumo de
alcohol

Cardiomiopatía
(raro)

45 �g 70 a 150 ng/mL

Hierro Suplementar sólo
en caso de de-
ficiencia

Su exceso es he-
patotóxico

Palidez
Uñas frágiles
Debilidad
Fatiga

6 a 8 mg Hombres: 50 a
150 �g/dL

Mujeres: 35 a
145 �g/dL
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Cuadro 15–4. Micronutrientes y cirrosis hepática (continuación)29–36

Micronutriente Relación con la
cirrosis

Signos de
deficiencia

Ingestión diaria
recomendada

Concentración
sérica normal

Magnesio Concentraciones
disminuidas
en cirrosis y
consumo de
alcohol

Falta de apetito
Dolor abdominal
Diarrea, confu-

sión, depre-
sión, debili-
dad, náusea y
vómito

Hombres:
19 a 30 años:

400 mg
> 30 años: 420

mg
Mujeres:
19 a 30 años:

310 mg
> 30 años: 320

mg

1.7 a 2.3 mg/dL

Colina Su deficiencia
contribuye a la
fibrosis hepáti-
ca

Alteraciones en
la memoria
esteatosis

425 a 550 mg 7 a 20 umol/L

Para los pacientes cirróticos en estado crítico se recomienda la reposición de magnesio por vía
intravenosa, ya que la vía oral tiene una absorción gastrointestinal disminuida.

de vitamina E mejora los niveles de transaminasas y la fibrosis en pacientes con
esteatohepatitis no alcohólica y también ha demostrado mejorar la esteatosis.32

La vitamina K tiene un papel importante en la síntesis de factores de la coagu-
lación y también en el desarrollo musculosquelético; el signo más común de su
deficiencia es la presencia de coagulopatía. Los pacientes con cirrosis biliar pri-
maria y otras hepatopatías colestásicas tienen niveles bajos de vitamina K. Todos
los pacientes con cirrosis y alteraciones en los tiempos de coagulación (TP o INR
prolongados) deben recibir suplementación con vitamina K.42

Vitaminas hidrosolubles

La presencia de síntomas neuropsiquiátricos en pacientes con hepatopatías avan-
zadas puede ser la consecuencia de deficiencia de vitaminas como piridoxina, tia-
mina o B12. La deficiencia de tiamina y ácido fólico puede desarrollarse de forma
más rápida debido a un almacenamiento hepático disminuido. Otros factores que
contribuyen son: ingestión disminuida, alcoholismo, ciertos medicamentos y la
presencia de insuficiencia renal crónica asociada.43 Los niveles séricos de vita-
mina B12 pueden estar falsamente elevados en pacientes con cirrosis debido a que
la medición por laboratorio incluye a los análogos endógenos metabólicamente
inactivos de cobalamina (transcobalamina I y III), a pesar de que los niveles tisu-
lares de B12 se encuentren depletados.

Todos los pacientes con cirrosis de etiología alcohólica que presenten altera-
ciones en el estado neurológico deberán recibir suplementación con tiamina para
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disminuir el riesgo de desarrollar encefalopatía de Wernicke.44 Los factores que
contribuyen a la deficiencia de tiamina asociada al abuso de alcohol son ingestión
disminuida, almacenamiento hepático disminuido, transporte anormal a través
de la mucosa intestinal y una alteración en la conversión de tiamina en su compo-
nente activo (pirofosfato de tiamina).

Oligoelementos

La deficiencia de zinc se ha asociado a hepatopatía de etiología alcohólica; a
medida que la función hepática se deteriora y hay desarrollo de encefalopatía, la
deficiencia de este elemento es cada vez mayor.34 El zinc se une a la albúmina,
la cual está disminuida en la cirrosis; por lo tanto, los niveles de zinc deben inter-
pretarse con precaución. La deficiencia de zinc puede ser originada por pérdidas
gastrointestinales (diarrea, malabsorción), pérdidas urinarias o debido a una dieta
baja en proteínas. Puede producir anorexia, disgeúsia, disfunción del sistema in-
munitario y alteraciones en el metabolismo de las proteínas; también se puede
manifestar como disminución en el estado de alerta, hipogonadismo y pobre cica-
trización.33 A pesar de la evidencia no concluyente en relación a la suplementa-
ción de zinc y sus efectos en el desarrollo de la encefalopatía hepática, la normali-
zación de sus niveles se ha asociado a una mejoría del funcionamiento hepático.34

La suplementación puede ser diaria hasta normalizarse los niveles; en caso de que
la malabsorción intestinal sea la causa de la deficiencia, se recomienda adminis-
trar enzimas pancreáticas de forma conjunta.

Por último, el cobre y el manganeso se excretan por la bilis; por lo tanto, se
recomienda no agregarlos a las fórmulas de nutrición parenteral en los pacientes
con colestasis.

MANEJO NUTRICIONAL DEL PACIENTE
CIRRÓTICO EN ESTADO CRÍTICO

La meta es alcanzar los requerimientos energéticos y prevenir el catabolismo de
proteínas mediante el aporte oral, enteral, parenteral o la combinación de alguna
de estas rutas.1

Estimación de los requerimientos energéticos y proteicos

Los pacientes cirróticos en estado crítico tienen requerimientos mayores en com-
paración con aquéllos con cirrosis compensada. Los requerimientos energéticos
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Cuadro 15–5. Requerimientos proteicos en el paciente con cirrosis hepática

Cirrosis no descompensada 35 a 40 kcal/kg/día

1.0 a 1.5 g/kg de proteína
Sin encefalopatía 1.0 a 1.5 g/kg/día de proteína
Encefalopatía aguda 0.6 a 0.8 g/kg/día de proteína

Pacientes en estado crítico
Con desnutrición 15 a 20 kcal/kg/día

1.2 g/kg/día de proteína

Para mantenimiento de soporte calórico 25 a 30 kcal/kg/día
1.5 g/kg/día de proteína

Estado catabólico aumentado 35 a 50 kcal/kg/día

Obesidad > 30 de índice de masa corporal 1.5 a 2.0 g/kg de peso ideal de proteína

en pacientes con cirrosis compensada van de 25 a 35 kcal/kg/día; en aquellos
pacientes con datos de desnutrición puede requerirse hasta 30 a 40 kcal/kg/día.45

Históricamente se ha recomendado la restricción proteica con el objetivo de
prevenir el aumento en las concentraciones séricas de amonio y el desarrollo sub-
secuente de encefalopatía hepática; sin embargo, estudios recientes han demos-
trado que el aporte proteico mejora el estado nutricional de los pacientes con ci-
rrosis hepática con desnutrición, sin precipitar el desarrollo de encefalopatía
hepática. Córdoba y col. demostraron que la restricción de proteínas empeora la
encefalopatía hepática debido a un aumento en el catabolismo proteico; un aporte
de 0.5 g/kg/día de proteínas conduce a un consumo muscular aumentado en com-
paración con una dieta de 1.2 g/kg de proteínas por día.46 Actualmente está reco-
mendado un aporte de 1.0 a 1.5 g/kg/día de proteína para prevenir el catabolismo
muscular y promover la gluconeogénesis.45 Una restricción temporal de proteí-
nas (0.6 a 0.8 g/kg/día) puede ser apropiada en pacientes con exacerbaciones agu-
das de encefalopatía mientras se determina la causa y se brinda tratamiento; en
este punto se debe regresar a un aporte proteico mayor. El cuadro 15–5 enlista los
requerimientos proteicos de los pacientes con cirrosis hepática avanzada.

Requerimientos de hidratos de carbono y lípidos

La dosis de glucosa administrada no debe ser mayor de 5 a 6 g/kg/día, y los nive-
les de glucemia deben monitorearse de forma estrecha. Los pacientes con cirrosis
hepática tienen un metabolismo incompleto de triglicéridos de cadena larga. Se
debe prevenir la sobrealimentación porque el exceso de calorías puede contribuir
a la producción y depósito de grasa en el hígado. Se recomienda un aporte de lípi-
dos de 25 a 30% de total de las calorías administradas. En caso de desarrollarse
esteatorrea se podrá suplementar con triglicéridos de cadena media.45
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Requerimientos de líquidos

El balance de líquidos debe ajustarse de acuerdo con los ingresos y egresos de
cada paciente. La pérdida de líquidos se incrementa por la presencia de diarrea,
heridas, drenajes quirúrgicos, sondas nasogástricas, tubos endopleurales, gasto
por estomas, secreciones pancreáticas y pérdidas renales.

El balance de líquidos es fundamental en el paciente con cirrosis descompen-
sada; la restricción hídrica (1.5 L/día) está indicada únicamente en aquellos con
ascitis e hiponatremia significativa (< 120 a 125 mEq/L); dicha restricción no
está recomendada en pacientes con ascitis e hipovolemia o con hiponatremias
moderadas.47,48

RETOS EN EL PACIENTE CON CIRROSIS HEPÁTICA

Las metas en el manejo nutricional del paciente cirrótico son mejorar el estado
nutricional, mantener la masa muscular, minimizar la retención hídrica y reducir
la morbilidad y mortalidad asociadas a la desnutrición.

En el cuadro 15–6 se resume el manejo nutricional del paciente con cirrosis
descompensada.

Cuadro 15–6. Manejo nutricional del paciente con cirrosis descompensada

Vía oral
� Raciones pequeñas, comidas frecuentes, evitar suspender comidas

� Colación nocturna
� Proteína en cantidades adecuadas
� < 2 000 mg de sodio al día si hay ascitis o edema (o ambos)

Nutrición enteral
� Indicada cuando no se puedan alcanzar las metas por vía oral
� Mediante el uso de sonda nasoenteral

� Evitar gastrostomía percutánea
� Mantener precauciones de aspiración

Nutrición parenteral
� Indicada cuando no se puedan alcanzar las metas por vía oral y enteral
� Monitoreo glucémico
� Glucosa entre 2 y 3 g/kg/día
� < 1 g/kg/día de lípidos

� Limitar el aporte de manganeso y cobre en presencia de colestasis
� Monitorear el balance de líquidos
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Optimizar la ingestión para cumplir
las necesidades nutrimentales

La prevención de periodos prolongados de ayuno puede disminuir la pérdida de
masa muscular observada en los pacientes con cirrosis. Debido a que el hígado
con cirrosis tiene una capacidad disminuida de almacenamiento de glucógeno,
un periodo de ayuno de 10 h es similar a un periodo de ayuno de 72 h en un hígado
sano. La reducción en las reservas de glucógeno hepático produce un aumento
en el uso del glucógeno del musculosquelético, oxidación de ácidos grasos y pro-
ducción de cuerpos cetónicos. Si a esto se le agrega una ingestión inadecuada, se
produce una pérdida rápida de masa muscular. En caso de que el paciente requiera
un ayuno mayor de 10 h, el uso de soluciones glucosadas a una velocidad de infu-
sión de 2 a 3 g/kg/día de dextrosa puede prevenir el desarrollo de hipoglucemia
y el consecuente sobreuso de reservas de glucógeno del músculo esquelético.45–49

Encefalopatía hepática y suplementación proteica

Anteriormente el desarrollo de encefalopatía hepática era indicación para una
dieta baja en proteínas. El metabolismo de los aminoácidos se encuentra alterado
en los hígados con cirrosis y tiene como consecuencia un aumento en las concen-
traciones séricas de aminoácidos aromáticos (fenilalanina, tirosina y triptófano),
así como una disminución en las concentraciones de aminoácidos de cadenas ra-
mificadas (isoleucina, leucina y valina).49

Basándose en la hipótesis de que los aminoácidos aromáticos funcionan como
falsos neurotransmisores y su aumento contribuye al desarrollo de encefalopatía,
se han realizado modificaciones en la dieta (disminución de la ingestión de ami-
noácidos aromáticos y aumento de aminoácidos de cadenas ramificadas) para
ayudar al manejo de la encefalopatía al mismo tiempo que se permite una inges-
tión adecuada de proteínas. Los resultados han mostrado que a pesar de que se
logró disminuir las concentraciones séricas de aminoácidos aromáticos, esto no
mejoró de forma significativa la severidad de la encefalopatía.50 Sin embargo,
recientemente se ha sugerido que el uso de aminoácidos de cadena ramificada
puede tener otros beneficios, como mejorar el estado nutricional global, aumen-
tar las concentraciones séricas de albúmina, disminuir el número de hospitaliza-
ciones y mejorar la calidad de vida del paciente.

 La glutamina se ha utilizado como suplemento para promover el desarrollo
muscular; sin embargo, se metaboliza en amonio, lo cual podría contribuir al de-
sarrollo de encefalopatía en los pacientes con cirrosis. Por lo tanto, es recomenda-
ble evitar su uso en este tipo de pacientes.

El uso de prebióticos, probióticos y simbióticos se ha estudiado para el trata-
miento de la encefalopatía de bajo grado en el paciente ambulatorio; también se
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ha sugerido que su uso puede disminuir la tasa de infecciones en los pacientes
posoperados de trasplante hepático.51,52

Soporte nutricional

Como en otros pacientes críticos, la vía de aporte de nutrientes debe ser la oral
siempre que sea posible. La nutrición por vía enteral (NE) es la ruta preferida
cuando no se haya podido alcanzar los requerimientos por vía oral, siempre y
cuando el tracto gastrointestinal se encuentre íntegro. Se puede iniciar mediante
una sonda nasoenteral aun en presencia de varices esofágicas que no presenten
sangrado.1,45 La colocación de una sonda de gastrostomía percutánea (mediante
endoscopia o radiología) no se recomienda de forma rutinaria en pacientes con
ascitis o várices gástricas, debido al riesgo de fuga de líquido, infección o sangra-
do. Se deben tomar las medidas pertinentes para evitar la aspiración cuando la
sonda esté colocada a nivel gástrico, debido a la frecuente presencia de gastropa-
resia en los pacientes con cirrosis. Una alternativa es avanzar la sonda a través
del píloro para dirigirla hacia el intestino delgado.53

Se recomienda una fórmula concentrada, con alto contenido calórico (> 1.5
kcal/mL) en pacientes con hiponatremia y ascitis, que permite que la velocidad
de infusión sea menor y se logre una mejor tolerancia a los requerimientos ade-
cuados. En los casos de síndrome hepatorrenal que presenten hipercalemia o hi-
perfosfatemia es recomendable utilizar una fórmula baja en electrólitos.

La nutrición parenteral total (NPT) debe reservarse únicamente para aquellos
a quienes no se les pueda ofrecer nutrición enteral. Los pacientes con cirrosis des-
compensada pueden presentar intolerancia a la NE debido a la presencia de ascitis
severa, náusea, distensión y malestar abdominal, y en ocasiones no puede ser ad-
ministrada debido a la presencia de inestabilidad hemodinámica y el uso de vaso-
presores. Con el uso de NPT se debe monitorear de forma estrecha los niveles de
glucosa; en caso de hiperglucemia la cantidad de dextrosa puede disminuirse a
2 o 3 g/kg/día. En caso de sobrecarga hídrica es recomendable utilizar fórmulas
concentradas. En los casos de colestasis se deben reducir los aportes de mangane-
so y cobre debido a la inadecuada excreción biliar de estos elementos. La compo-
sición de dextrosa y lípidos debe ser ajustada para evitar el desarrollo de esteato-
sis. En los casos en que la NPT se administre de forma prolongada, el aporte de
lípidos no deberá ser mayor de 1 g/kg/día, para reducir el riesgo de deterioro de
la función hepática.1,54 La estrategia de NPT cíclica permite periodos libres de
NPT con efectos favorables en las enzimas hepáticas en comparación con infu-
siones continuas de NPT.55 Se debe monitorear de forma frecuente las pruebas
de funcionamiento hepático y los electrólitos séricos en aquéllos con NPT pro-
longada. La NPT puede ocasionar esteatosis, colestasis y eventualmente fibrosis
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y cirrosis. Cuando los pacientes con NPT presenten alteraciones en las pruebas
de funcionamiento hepático, y se hayan descartado causas medicamentosas o
progresión de la enfermedad, se debe ajustar el régimen de NPT incluyendo re-
ducción en el aporte de dextrosa, lípidos y calorías totales (de forma apropiada),
realizar ciclos de NPT y maximizar el uso de NE.56

Balance de líquidos, ascitis y síndrome hepatorrenal

Las concentraciones séricas de sodio se encuentran frecuentemente alteradas en
los pacientes con cirrosis descompensada debido a la coexistencia de alteraciones
hidroelectrolíticas complejas.57 A medida que la función hepática se deteriora,
la presencia de hipertensión portal produce el desarrollo de ascitis y edema peri-
férico; dicho movimiento de líquido a la cavidad peritoneal y las extremidades
produce una disminución del flujo sanguíneo renal, lo que a su vez produce una
disminución de la excreción renal de sodio y agua y un aumento en la absorción
renal de agua para lograr mantener un volumen intravascular efectivo con una
adecuada presión arterial. El efecto final es una mayor ganancia de agua en com-
paración con el sodio, produciéndose hiponatremia.58 Dicha hiponatremia puede
exacerbarse debido a pérdidas renales secundarias al uso de diuréticos, pérdidas
gastrointestinales y aumento en el consumo de agua libre.59

La presencia de ascitis se ha correlacionado con un estado nutricional defi-
ciente, en especial en aquéllos con ascitis a tensión, quienes presentan el aporte
energético y proteico más bajo. Una meta importante es reducir al máximo la can-
tidad de ascitis y promover un aporte energético y proteico adecuado.

El manejo de la ascitis incluye restricción de sodio, < 2 g/día, y diuréticos; di-
cha estrategia es efectiva en la mayoría de los pacientes. La restricción hídrica
(1 a 1.5 L) no está recomendada a menos que los pacientes presenten hiponatre-
mia < 125 mEq/L, y se debe tener cuidado para no disminuir aún más el volumen
arterial efectivo, que ya de por sí se encuentra disminuido en estos pacientes.

Cuando los pacientes son sometidos a paracentesis evacuadoras pierden una
gran cantidad de calorías en forma de carbohidratos, proteínas y lípidos junto con
el líquido peritoneal extraído. El requerimiento frecuente de paracentesis eva-
cuadoras exacerba el estado catabólico presente en estos pacientes. La reposición
con albúmina intravenosa previene el desarrollo de hiponatremia y el deterioro
de la función renal, pero no tiene efecto en el estado nutricional.59 No se reco-
mienda utilizar NPT posterior a la realización de paracentesis evacuadoras a fin
de repletar las pérdidas nutricionales.

La terapia nutricional en el síndrome hepatorrenal por lo general consiste en
dieta hiposódica junto con restricción hídrica cuando existe hiponatremia. En
caso de que la función renal se deteriore y el paciente progrese a enfermedad renal
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crónica con requerimientos de terapia sustitutiva se deberá ajustar una dieta baja
en potasio y fósforo.59

Obesidad

Los pacientes obesos con cirrosis compensada secundaria a esteatohepatitis no
alcohólica y con presencia de fibrosis avanzada deben tener un esquema de dis-
minución progresiva de peso. Aquéllos con cirrosis descompensada presentan
una desnutrición con predominio de déficit proteico a consecuencia del estado
catabólico persistente de la cirrosis; en estos pacientes se debe asegurar un aporte
de proteínas adecuado.60

Resistencia a la insulina y diabetes

Los pacientes con cirrosis tienen una alta prevalencia de intolerancia a la glucosa
y diabetes debido a la presencia de resistencia a la insulina y disfunción de las
células beta. Los cambios metabólicos presentes en el hígado graso se observan
también en otras etiologías de cirrosis, como virus de hepatitis C y cirrosis cripto-
génica. La intolerancia a la glucosa en estos pacientes está relacionada con la
fibrosis, la acumulación de lípidos en el hepatocito y con una expresión aumen-
tada del factor de necrosis tumoral (TNF–�). En el paciente ambulatorio se reco-
mienda establecer un déficit calórico que permita una reducción gradual de peso;
sin embargo, en el paciente crítico se recomienda un aporte calórico alto que deje
de lado la meta de reducción del peso corporal.61

CONCLUSIONES

La relación entre desnutrición y sobrevida en los pacientes con cirrosis descom-
pensada es compleja y multifactorial. La desnutrición es una complicación fre-
cuente en estos pacientes y tiene implicaciones de pronóstico importantes; ade-
más, existe una relación directa entre el grado de desnutrición y el deterioro de
la función hepática. Los pacientes con cirrosis tienen el riesgo de presentar defi-
ciencias en los principales micronutrientes. La cirrosis hepática impone retos en
la evaluación y el manejo nutricional, en particular cuando la enfermedad pro-
gresa. La presencia de encefalopatía hepática, ascitis y resistencia a la insulina
es un factor importante en el manejo. Debido a la alta prevalencia de desnutrición
en la cirrosis hepática y al riesgo potencial de complicaciones en estados descom-
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pensados de la enfermedad, el tamizaje, la evaluación y la intervención nutricio-
nal son críticos para mejorar el pronóstico de estos pacientes.
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Fístulas enterocutáneas:

actualidades en el manejo integral
Saúl Ocampo González, Thanya Alexandra González Rentería

INTRODUCCIÓN

Las fístulas enterocutáneas (F E–C) se definen como la comunicación anormal
entre el tracto gastrointestinal y la piel, con salida de secreciones digestivas a tra-
vés de un trayecto fibroso. La meta terapéutica principal es promover el cierre
espontáneo y si no es posible, restaurar y mantener la composición corporal y la
función fisiológica orgánica, para que el paciente pueda llegar en óptimas condi-
ciones al tratamiento quirúrgico y a restaurar la continuidad intestinal.

Dependiendo de su localización, de su gasto y de si está asociada a colecciones
intraabdominales, puede representar una patología grave que el cirujano debe
afrontar durante el ejercicio de su profesión. Su manejo inicial implica la correc-
ción de alteraciones hidroelectrolíticas y del pH, estabilización hemodinámica y
la detección y el drenaje de posibles colecciones o abscesos intraabdominales.
Posteriormente el abordaje debe establecer un manejo médico con los siguientes
objetivos:

a. La disminución del gasto fistuloso.
b. Proteger la zona cutánea afectada.
c. Uso de antimicrobianos adecuados.
d. Dar soporte nutricional adecuado para el patrón metabólico específico de

cada paciente.
e. Estudios de imagen para conocer la anatomía y la localización del defecto.
f. Detectar obstrucciones digestivas distales.

179
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g. Establecer un protocolo de monitoreo y vigilancia estrecha.1–9

La naturaleza compleja de los cuidados de las fístulas requiere de un manejo mul-
tidisciplinario con enfermeras, nutriólogos y farmacólogos especializados, así
como radiólogos, médicos y cirujanos con experiencia en el manejo complejo de
las fístulas enterocutáneas.9

ETIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO

Por lo regular el cirujano no publica sus fracasos, por lo que los datos estadísticos
no son del todo bien conocidos. Ordinariamente las F E–C son una complicación
secundaria a decisiones o movimientos mal calculados por el médico tratante. En
la mayoría de los casos (75 a 90%) su origen es iatrogénico, presentándose como
una complicación posoperatoria, con una prevalencia de 0.8 a 2% de las cirugías
abdominales, siendo más frecuente después de cirugías de urgencia, por dehis-
cencia de suturas o lesiones intestinales inadvertidas (p. ej., en adheriólisis y
apendicitis aguda complicada).5,6 Un porcentaje menor (10 a 25%) se debe a otras
causas no quirúrgicas: enfermedades inflamatorias agudas o crónicas (enferme-
dad de Crohn, colitis ulcerosa, etc.), tumores del tracto digestivo, radioterapia,
traumatismos abdominales, isquemia intestinal y diverticulitis.6 Los factores
principales que aumentan el riesgo de dehiscencia de suturas intestinales son des-
nutrición (pérdidas de peso de 10 a 15%, albúmina < 3 g/dL), insuficiencia renal,
diabetes mellitus, adherencias intestinales firmes, cáncer, cirugías en pacientes
con hipotensión, anemia, hipotermia, mala preparación intestinal, anastomosis
con isquemia, material protésico o drenajes duros en contacto con el intestino, así
como dejar el abdomen abierto en infecciones abdominales difusas (fístulas ente-
roatmosféricas) (cuadro 16–1).2

Cuadro 16–1. Etiología de las fístulas enterocutáneas

� Posoperatorias (decisiones y movimientos mal calculados del cirujano)
� Apendicitis necrótica o perforada en su base

� Enfermedades inflamatorias del intestino
� Tumores digestivos
� Radioterapia abdominal
� Traumatismos abdominales

� Isquemia intestinal
� Diverticulitis de colon
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CLASIFICACIÓN

Las fístulas digestivas y enterocutáneas han sido clasificadas por varios autores
tomando en cuenta su anatomía, su fisiología y los factores etiológicos.8–11

Clasificación de fístulas enterocutáneas
posoperatorias (Stiges Serra y col., 1982)

� Grupo 1: esofágicas, gástricas, de intestino delgado e ileocólicas.
1 a: gasto bajo (menor de 500 mL en 24 h).
1 b: gasto alto (mayor de 500 mL en 24 h).

� Grupo 2: fístulas que drenan a través de un defecto grande de la pared abdo-
minal.

� Grupo 3: fístulas apendiculares y colónicas.

Clasificación de fístulas enterocutáneas
posoperatorias (Schein y Decker, 1991)

� Tipo I: esofágicas, gástricas y duodenales.
� Tipo II: intestino delgado.
� Tipo III: colon.
� Tipo IV: cualquiera de las anteriores que haya drenado a través de un defec-

to de la pared mayor de 20 cm2 (cuadro 16–2).

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de las fístulas externas se realiza principalmente con la historia clí-
nica y el examen físico.4,6,8,12 Los signos y síntomas dependen de la localización
y el tipo de fístula. Los síntomas más comunes son la presencia de SRIS, dolor
abdominal, fiebre, taquicardia y leucocitosis, además de la presencia de filtración
de material intestinal por los drenajes y en algunos casos por la herida. Las fístu-
las de alto gasto en pocos días pueden dar lugar a desequilibrio hidroelectrolítico,
hipoalbuminemia y anemia, acidosis en pérdida excesiva de secreción pancreá-
tica y alcalosis en pérdida abundante de jugo gástrico.8

Si el drenaje no se establece inicialmente en forma adecuada, el paciente
muestra signos de infección abdominal por ultrasonido o tomografía axial com-



182 (Capítulo 16)Terapia nutricional en el enfermo grave

Cuadro 16–2. Clasificación propuesta por el Dr. Ocampo,
que toma en cuenta seis variables8

Sitio anatómico de origen Tipo de secreción o drenaje

a. Esofágica a. Saliva
b. Gástrica b. Gástrico
c. Duodenal c. Duodenal

d. Yeyunal d. Entérico
e. Ileal e. Fecaloide
f. Colónica f. Pancreático

g. Pancreática g. Biliar
h. Biliar h. Mixto

Etiología Sitio de desarrollo

a. Espontánea a. Internas: entre dos segmentos del TD o vís-
cera adyacente

b. Iatrogénica � Pleural
c. Traumática � Mediastino
d. Posoperatoria � Peritoneal

� Retroperitoneal
� Intervisceral

b. Externas: TD y piel

Tracto fistuloso Gasto

a. Único a. Alto: mayor de 500 mL
b. Múltiple b. Medio: de 200 a 500 mL
c. Sencillo c. Bajo: menor de 200 mL

d. Complejo

putarizada (TAC), y mediante estudios de imagen (USG y TAC) se pueden evi-
denciar colecciones intraabdominales, volviéndose imperativa la reoperación o
el drenaje percutáneo inmediato, lo que evitará un incremento importante de la
mortalidad.8,12–20 La observación del trayecto o de la fuga se obtiene con estudios
contrastados utilizando material hidrosoluble (fistulografía).

La ventaja de la realización de una fistulografía es determinar el trayecto de
la fístula, establecer el nivel del tubo digestivo involucrado y algunas característi-
cas de la misma, que a su vez pueden indicar la posibilidad de su cierre espontá-
neo.

COMPLICACIONES DE FÍSTULAS ENTEROCUTÁNEAS

Cuando el líquido intestinal se difunde libremente dentro del abdomen se desa-
rrollará peritonitis. Si la salida del líquido intestinal no tiene escape al exterior
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quedará atrapada en los distintos espacios intraperitoneales, conformando colec-
ciones. Ambas condiciones son indicación absoluta de drenaje quirúrgico o per-
cutáneo.

Cuando la extravasación se vuelca en otro segmento del tubo digestivo a través
de una solución de continuidad, en este último se establece una fístula interna,
y cuando el material entérico sale a través de la piel se diagnostica una fístula en-
terocutánea.5

Los pacientes con F E–C pueden desarrollar una gran cantidad de complica-
ciones en relación directa con el sitio anatómico, el gasto fistuloso, la presencia
de comorbilidades y el estado de desnutrición. Las tres principales son desequili-
brio hidroelectrolítico (DHE), desnutrición y sepsis.

En las fístulas de alto gasto la complicación más común es el DHE (alteracio-
nes del sodio, el magnesio, el potasio, el fosfato, el bicarbonato y el calcio), que
asociado a la subsecuente desnutrición (bajo aporte calórico), el hipercatabolis-
mo (por sepsis) y la pérdida de proteínas (por la fístula), tiene como consecuencia
una mortalidad de más de 60% en pacientes severamente desnutridos. Los pa-
cientes con sepsis pueden perder 2% de las reservas proteicas corporales al día,
incluso si están recibiendo nutrición parenteral total (NPT).1,11,13,15,17,21

El estatus nutricional es un importante predictor de mortalidad en pacientes
con F E–C. Fazio y col. no reportaron mortalidad en pacientes con niveles de al-
búmina > 3.5 g/dL, mientras que los que tenían < 2.5 g/dL tuvieron una mortali-
dad de 42%.11,22,23

MORTALIDAD

La mortalidad depende de varios factores, y los principales son la localización
anatómica, el gasto de la fístula, el número de fístulas, el drenaje a través de la
herida dehiscente, el desequilibrio hidroelectrolítico, la desnutrición y una infec-
ción no controlada.

La mortalidad reportada por varios autores según el sitio anatómico de las fís-
tulas comprende: esofágicas 6%, gástricas 26% y duodenales 16%. Cuando están
afectados ambos segmentos, estómago y duodeno (fístulas gastroduodenales), la
mortalidad se incrementa a 47%.1 Las fístulas del intestino delgado tienen en
general una mortalidad de 31%; la mortalidad de las yeyunales es mayor que la
de las ileales por tener un gasto fistuloso más alto. Las colónicas se reportan con
una mortalidad de 20%.1

Las fístulas con gasto alto tienen mayor mortalidad que las fístulas con gasto
moderado o bajo, igual que cuando hay más de un orificio fistuloso o cuando es
a través de una herida quirúrgica dehiscente (36 a 60%).1
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Los factores más importantes relacionados con la morbimortalidad son el des-
equilibrio hidroelectrolítico, la desnutrición y la infección no controlada.

La mortalidad hasta la década de 1960 fluctuaba entre 60 y 80%; gracias al
avance en el cuidado del paciente crítico, la nutrición parenteral, los nuevos fár-
macos y terapias (octreótide y VAC) que controlan las secreciones digestivas, an-
tibióticos más eficaces y un entendimiento más profundo de la fisiopatología, han
provocado una disminución de la mortalidad hasta 25% o menos.1,6,8,11,24

Soeters, Ebeid y Ficher (1979) reportaron la mortalidad en el Hospital General
de Boston, Massachusetts, en 404 casos de F E–C en un periodo comprendido
entre 1946 y 1959: gastrointestinales 62%, de intestino delgado 54%, de colon
16%. Mortalidad total en este periodo: 43.3%. No fue sino hasta la década de
1970, con el advenimiento de la nutrición parenteral, que se redujo entre 5 y 20%
(cuadro 16–3).25

En un metaanálisis de fístulas duodenales realizado por el Dr. Ocampo8 la
mortalidad se dividió en dos épocas:

1. De 1938 a 1974, en 6 informes, el promedio de los porcentajes de mortali-
dad de fístulas terminales vs. laterales fue de 30 y 52%, respectivamente,
y el total en ambos tipos fue de 40%.

2. De 1978 a 1997, en 10 estudios, se promedió una mortalidad de 13% para
las terminales y de 21% para las laterales, y entre ambas un total de 16%.

Cuadro 16–3. Factores que influyen en la mortalidad en pacientes con fístulas

Factor Favorable Desfavorable

Características de la fístula Trayecto fistuloso largo Trayecto fistuloso corto
Continuidad intestinal Eversión de la mucosa
Ausencia de obstrucción Enfermedad intestinal adya-

cente

Evisceración, íleo
Oclusión distal

Defecto de la pared abdominal
Órgano de origen Esófago Duodeno

Gástrico Yeyuno–íleon

Biliopancreático Colon
Complicaciones (sepsis) Ausente Presente
Etiología Enfermedad inflamatoria intestinal Pérdida anastomótica

Enfermedad maligna
Edad < 50 años > 50 años
Origen del paciente Mismo hospital Transferido
Volumen de pérdida < 500 mL/día > 500 mL/día

Malnutrición Ausente Presente
Duración de la fístula Crónica Aguda
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Definitivamente, la diferencia fue por los avances antes descritos. La reducción
de 40 a 16.4% da como resultado 23.6% menos de mortalidad entre ambos perio-
dos, lo que se considera un avance muy significativo.

TRATAMIENTO MÉDICO

Para Chapman (1964), la falta de un plan terapéutico contribuía de manera signi-
ficativa al rápido deterioro del paciente. Las pautas en el manejo eran el control
de la fístula, el control de la infección y el apoyo nutricional. Propuso cuatro prio-
ridades para el manejo de la fístula.26

En 1971 Sheldon reportó la experiencia con estas fases que actualmente son
un esquema vigente que seguir en el manejo de los pacientes con fístulas entero-
cutáneas27 (cuadro 16–4).

El manejo sistematizado tiene como consecuencia una disminución de la mor-
bimortalidad y una mejor expectativa en el cierre espontáneo de la fístula. El ha-
llazgo más importante en los trabajos de Chapman y Sheldon fue que al mantener
a los pacientes bien nutridos (3 000 kcal/día o más) la morbimortalidad disminu-
yó y la tasa de curación se incrementó. Se hizo evidente que el apoyo nutricional
es de gran importancia en los pacientes con F E–C.1,26,27

Cuadro 16–4. Fases de Chapman y Sheldon para el manejo médico
y quirúrgico de los pacientes con fístulas enterocutáneas26,27

Primera fase: (0 a 12 h)
� Corregir déficit hidroelectrolítico

� Comenzar a controlar la sepsis al drenar quirúrgicamente abscesos accesibles y cobertura
antibiótica

� Control de la fístula, proteger la piel y comenzar a cuantificar pérdidas de volumen y electro-
líticas de la fístula

Segunda fase: (0 a 48 h)
� Continuar con la corrección del equilibrio hidroelectrolítico

� Reponer los gastos hidroelectrolítico de la fístula
� Comenzar el programa nutricional intravenoso
Tercera fase: (1 a 5 días)
� Intentar vía enteral de alimentación de ser posible (a través de sonda nasoyeyunal, sonda

nasogástrica, yeyunostomía, etc.)

� Realizar estudios de imagen para delinear la fístula: fistulografía, colon por enema, serie
esofagogastroduodenal, etc.

Cuarta fase: (después de 5 días)
� Mantener el aporte nutricional adecuado

� Cirugía para controlar la sepsis
� Cirugía en caso de que la fístula no cierre
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Evenson y Fischer (2006)11 hacen un replanteamiento de las fases de manejo
un poco más detallado, pero más o menos con los mismos principios. Lo dividen
en cinco fases:

I. Reconocimiento y estabilización (24 a 48 h): reanimación hídrica, metas
para el incremento de la sobrevida en la sepsis, drenaje percutáneo
(TAC) o abierto, antibióticos, restitución de electrólitos, nutrición, con-
trol del drenaje fistuloso y cuidados de la piel.

II. Investigación (7 a 10 días): fistulografía para definir la anatomía y las ca-
racterísticas de la fístula.

III. Decisión (10 días a 6 semanas): evaluar el cierre espontáneo, investigar
la etiología, anatomía y manejo del gasto fistuloso. En este periodo se de-
cide el tiempo de duración de la terapia médica no operatoria.

IV. Terapia definitiva (cuatro a seis semanas): plan para el tratamiento qui-
rúrgico.

V. Cicatrización (5 a 10 días después del cierre, hasta la restauración de la
alimentación oral): soporte nutricional adecuado, tomando en cuenta la
restitución de micronutrientes.

Schecter y Dudrick (2009)14 replantean el manejo en varias fases que tienen los
mismos objetivos: la estabilización, el control de la infección, una adecuada tera-
pia nutricional, el estudio y la espera del cierre espontáneo o la alternativa de la
cirugía.

En el manejo médico lo que se debe analizar es el uso del análogo de la soma-
tostatina (octreótide) en el control del manejo de las F E–C. El octreótide es un
tetradecapéptido descubierto por Guillemin y aislado por Brazeaus. Tiene acción
inhibitoria de las secreciones exocrinas y endocrinas gastrointestinales. Inhibe la
motilidad gastrointestinal y reduce el flujo venoso esplácnico. Por estas acciones
se le ha utilizado en las F E–C.28 Publicaciones recientes de revisión y metaanáli-
sis han demostrado sus efectos benéficos al acortar el tiempo de cierre espontáneo
de las fístulas y al disminuir los días de NPT y hospitalización. Sin embargo, no
influye en la disminución de la mortalidad.8,12,13,29–32

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

La principal indicación para el tratamiento quirúrgico es el drenaje de coleccio-
nes o abscesos. Otras incluyen la presencia de factores de mal pronóstico para el
cierre espontáneo: trayecto corto o epitelizado, oclusión distal, eversión de la mu-
cosa, neoplasias digestivas malignas, etc.1,33,34 También debe considerarse la ci-
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rugía en pacientes con persistencia de la fístula por más de seis semanas de trata-
miento conservador con ayuno y NPT, después del control o eliminación de
colecciones o abscesos. La recurrencia de la fístula es otra indicación quirúrgica.
Se puede realizar ostomías, desfuncionalización del segmento intestinal que pre-
senta la fístula, cierre con colocación de sondas intraluminales y cierre primario,
lo cual no está recomendado en la desnutrición severa debido a la alta incidencia
de dehiscencia, reportada entre 40 y 80%.33,35

La decisión de operar a un paciente para la resolución de una F E–C necesita
un análisis muy razonado. El enfermo debe haber alcanzado un estatus nutricio-
nal óptimo y no tener presencia de foco infeccioso. Lo ideal es que la pared abdo-
minal tenga una mínima inflamación, para que al final de la cirugía la cavidad
abdominal pueda ser cerrada en forma adecuada. Se requiere preparación de co-
lon y profilaxis antimicrobiana. Se debe tener especial cuidado en el acceso a la
cavidad abdominal, para no lacerar o perforar las asas intestinales. El despega-
miento, la liberación y la identificación de todo el intestino delgado son necesa-
rios para corregir cualquier obstrucción distal a la resección de la fístula y a la
nueva anastomosis. Es recomendable utilizar suturas monofilamento y evitar al
mínimo la seda, anastomosis sin isquemia y sin tensión. Se debe continuar con
nutrición parenteral hasta el restablecimiento de la alimentación oral.

TRATAMIENTO CON CIERRE ASISTIDO POR VACÍO

En 1992 Fernández y col.19 desarrollaron un método de oclusión del orificio in-
testinal por succión y compactación a muy bajas presiones al que denominaron
SIVACO (sistema de vacío y compactación).5,36 Lo aplicaron en 14 pacientes con
F E–C de alto gasto y reportaron cierre fistuloso en 13 de ellos. Esto significó una
mortalidad de 7% para una serie cuyas cifras esperadas por el score APACHE II
eran de 42.5%. Posteriormente, en 1997, el Argenta rediseñó el sistema y lo llamó
cierre asistido por vacío (VAC), que utiliza succión a través de esponjas firmes
de poliuretano para la herida y esponjas suaves de alcohol polivinílico para el
contacto con las asas intestinales, con presión negativa de 125 mmHg, lo que ha
brindado en la actualidad un enorme beneficio en F E–C de alto gasto e incluso
en otras aplicaciones, como en infecciones intraabdominales difusas, pancreati-
tis, quemaduras, etc.4,5,11,14,37–43 (figuras 16–1 a 16–3.)

CIERRE ESPONTÁNEO

Con un régimen conservador adecuado y mejorando el estado nutricional de los
pacientes con nutrición especial (NPT o NE), más de la mitad de las F E–C se
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Figura 16–1. Mecanismo de acción del VAC: disminución del edema, limpieza bacte-
riana, aumento de la perfusión y aumento de la granulación.

cierran de manera espontáneamente.9,11,44–46 El uso del octreótide incrementa la
posibilidad del cierre espontáneo, pero no influye en la mortalidad.

El porcentaje según el sitio anatómico es: esófago 83%, estómago 38%, duo-
deno 45%, las yeyunales de 15 a 39%, las ileales de 26 a 38% y las colónicas en

Figura 16–2. Fístula duodenal lateral de amplio diámetro.
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Figura 16–3. Control de secreción fistulosa con aplicación de esponjas y dispositivo de
succión y sellamiento de la herida.

47 a 73% de los casos.7,9,15,47 El reporte de Sitges–Serra (1988) es uno de los que
tienen mayor tasa de cierre espontáneo: 73.8%.47

De acuerdo con la localización varía el tiempo en que ocurre el cierre espontá-
neo. Las fístulas esofágicas son las que cierran más rápidamente y las de intestino
delgado en forma más tardía.

Esto ocurre entre los 20 y los 40 días aproximadamente, que es el tiempo pro-
medio que se le da al tratamiento conservador para el cierre de la fístula1,45–47

(cuadro 16–5).

Cuadro 16–5. Factores no favorables que
influyen en el cierre espontáneo de las F E–C48

� Sitio anatómico (esófago, estómago, duodeno, delgado o colon)
� Trayecto fistuloso corto (< 2.5 cm de piel) y diámetro amplio
� Gasto > 500 mL/día
� Abdomen abierto

� Infección no controlada (sepsis)
� Desnutrición
� Obstrucción distal del intestino

� Cronicidad
� Enfermedades malignas e inflamatorias asociadas
� Enteritis por radiación
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TERAPIA NUTRICIONAL

Hace cerca de 50 años que Chapman (1964) demostró que en 70% de los pacien-
tes que pudieron tolerar una dieta de 3 000 kcal/día la fístula cicatrizó en forma
espontánea y la mortalidad se redujo a 6%. Otros reportes muestran un descenso
de la mortalidad de 58 a 16% al utilizar una dieta de más de 1 500 kcal/día.16

La evaluación nutricional debe ser completa, abarcando parámetros bioquími-
cos, antropométricos e inmunológicos. Los valores de albúmina y la magnitud
de la pérdida de peso son elementos esenciales. El objetivo es adquirir informa-
ción inicial para la provisión adecuada de nutrientes y poder evaluar la respuesta
al tratamiento.49,50

Después de la estabilización del paciente se debe tener en cuenta el volumen
del gasto fistuloso y sus características. Es importante reconocer estos aspectos
en el manejo, porque muchas de las complicaciones que pueden presentar estos
pacientes se derivan de un diagnóstico incorrecto y de las repercusiones de una
reposición inadecuada de líquidos y electrólitos.21,49,51 El soporte nutricional pa-
renteral reduce el volumen de secreciones perdidas al estar en reposo el aparato
digestivo, lo que es esencial para el control y el cierre de la fístula, la mejora del
estado nutricional, la cicatrización adecuada y sostener la respuesta inmunita-
ria.26,50

Es imperativo conocer el patrón metabólico de cada paciente, para poder elegir
los nutrientes o la fórmula adecuada, así como determinar la viabilidad de la ab-
sorción de la mucosa intestinal (MI) y la cantidad del gasto fistuloso, para esta-
blecer la vía de administración de los nutrientes. Siempre que sea posible es me-
jor utilizar formulas enterales semielementales enriquecidas con nutrientes
inmunomoduladores, para estimular el trofismo de la MI, lugar donde reside 50%
del sistema inmunitario. Si el paciente no tolera la NE, se tiene que complementar
los requerimientos con la nutrición parenteral (NP) central o periférica.

En el cálculo de requerimientos es ampliamente reconocido que la calorime-
tría indirecta es el método más preciso, pero no siempre está disponible, así que
es indispensable contar siempre con las fórmulas empleadas con mayor frecuen-
cia, y dependerá de las características de cada paciente el escoger una de ellas.
Una de las más usadas es la de Harris–Benedict, que utiliza el factor de corrección
adecuado dependiendo del factor de estrés del paciente, de la presencia o no de
sepsis y de la cantidad de gasto fistuloso.

El requerimiento nutricional basal en un adulto promedio es de 20 kcal/kg/día
(carbohidratos y lípidos), y de 0.8 a 1 g/kg/día de proteínas.14,16

Los requerimientos para las fístulas de bajo gasto se incrementan de 25 a 30
kcal/día, con un aporte proteico de 1.5 a 2 g/kg/día de proteínas. Las de alto gasto
requieren dos veces más de calorías no proteicas y de 2 a 2.5 g/kg/día de proteínas
para poder mantener un balance nitrogenado positivo. Las secreciones del intes-
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Cuadro 16–6. Planteamiento de soporte
nutricional en paciente con F E–C50,51,55

� Valorar el estado nutricional del paciente
� Fístulas con alto gasto (> 500 cm3/día) precisan de NPT, con un aporte energético no pro-

teico de 35 a 40 kcal/kg/día (1.75 veces más del gasto metabólico en reposo)

� La relación calorías/nitrógeno varia, dependiendo de la severidad del factor daño. Los casos
severos requieren un aporte proteico de 1 g de nitrógeno por cada 85 kcal no proteicas

� La distribución calórica recomendada incluye 50% de carbohidratos, 30% de grasas y 20%
de proteínas

� Disponibilidad de un mínimo de superficie intestinal funcionante (90 a 100 cm), preferente-
mente íleon para intentar NE

� Si la NE aumenta notablemente el gasto fistuloso, debe instaurarse NPT
� La cirugía debe considerarse, si no se ha cerrado después de seis semanas o existe sepsis

no controlada

tino delgado pueden tener 75 g de proteínas, que pueden ser excretadas por la fís-
tula en forma de pérdidas extraordinarias16,54 (cuadro 16–6).

La determinación de glucosa no debe exceder los 140 mg/dL. Se debe dar su-
plementos adicionales de vitamina C, tiamina, ácido fólico y elementos traza (oli-
goelementos). De igual manera se recomienda la adición de arginina, glutamina
y ácidos grasos de cadena corta, elementos fundamentales en el mantenimiento
y la recuperación de la mucosa gastrointestinal49,51,52 (cuadro 16–7).

La combinación de un adecuado aporte nutricional (NPT) y reposo intestinal
ha dado como resultado una disminución de la morbimortalidad (70%) y un in-
cremento del cierre espontáneo de más de la mitad de las fístulas digestivas (60%
en < 5 semanas), al revertir la desnutrición que conlleva esta patología (55 a
90%)9,11,44–46,51,55 (cuadro 16–8).

Recientemente se han publicado estudios acerca de la utilidad de dietas entera-
les inmunomoduladoras ricas en glutamina, arginina, ácidos grasos omega–3 y áci-

Cuadro 16–7. Clasificación fisiológica y requerimientos nutricionales

Bajo flujo (< 200 mL/d) Alto flujo (> 500 mL/d)

Vía de nutrición Enteral Parenteral
Proteínas 1 a 1.5 g/kg/día 1.5 a 2.5 g/kg/día
Calorías Basales 1.5 veces los basales
Lípidos Enteral: 20 a 30% del total de calo-

rías
Parenteral: 20 a 30% del total de

calorías
Vitaminas Basales Dos veces los basales
Minerales Basales Suplementación adicional: magnesio,

zinc, potasio, sodio, bicarbonato

Fuster GO: Manual de Nutrición Clínica, 2000.54
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Cuadro 16–8. Nutrición artificial en fístulas enterocutáneas

Nutrición parenteral Nutrición enteral

� La frecuencia del cierre espontáneo de la
fístula aumenta con la NPT

� Puede ser bien tolerada en pacientes selec-
cionados

� La mayoría de los cierres espontáneos
suceden en las primeras 4 a 5 semanas

� Su efecto sobre la mortalidad y el cierre de
la fístula es similar a la NPT

� En presencia de sepsis no controlada se
precisa un drenaje adecuado

� El débito de la fístula a menudo aumenta
con la nutrición enteral

� La NPT ha contribuido al descenso de la
mortalidad

� No existe ventaja probada de dietas ele-
mentales vs. poliméricas

� Recomendaciones en las fístulas: � Recomendable en fístulas:
� Con intolerancia a la nutrición enteral � Colocutánea
� Yeyunal o ileal, de alto gasto � Ileal, de bajo gasto
� Esofágica, gástrica, duodenal y yeyunal alta

si no es posible el acceso enteral
� Esofágica, gástrica, duodenal y yeyunal
alta si es posible el acceso distal

NPT: nutrición parenteral total. Fuster GO: Manual de nutrición clínica, 2000.54

dos nucleicos, observándose una mejoría en la respuesta inmunitaria de los pacien-
tes, sobre todo de aquéllos de F E–C de bajo gasto y de las porciones distales del
tubo digestivo. Su uso disminuye las complicaciones infecciosas y la dehiscencia
de anastomosis en los pacientes posquirúrgicos del aparato digestivo.1,3,21,57

Los nutrientes enterales deben administrarse de preferencia a través de una
sonda de alimentación de 8 a 10 F con la punta radioopaca colocada justo antes
del píloro. En caso necesario (gastroparesia) la punta puede colocarse justo des-
pués de la flexura duodenoyeyunal, siempre conectada a una bomba de infusión
programable.

Debe considerarse la nutrición enteral (NE) en casos de fístulas de gasto bajo
que se forman en el íleon distal y el colon. Por otra parte, las fístulas proximales
(esófago, estómago y duodeno) en donde es posible lograr acceso enteral distal
también son indicación para la alimentación enteral. En casos de intolerancia,
cuando no se pueda colocar un acceso enteral distal, cuando la localización sea
en yeyuno e íleon o se tenga un gasto alto, es preferible la prescripción de NPT
con reposo intestinal.3,6,9

El paciente requerirá administración parenteral periférica de agua, sodio, po-
tasio y cloro cuando las demandas diarias de estos elementos no sean cubiertas
por la NE.

Las necesidades por lo regular no son cubiertas de inmediato, debido a que la
NE tiene que ser incrementada de manera progresiva. Por lo general se comienza
con 25 a 50 mL/h y se incrementa hasta 100 a 125 mL/h durante un periodo de
tres a cinco días. Al mismo tiempo, por la vía parenteral periférica se da de 1 a
2 L de solución de NaCl a 0.9% y de 27 a 54 mEq de potasio (KCl). La administra-
ción de dextrosa debe evitarse a menos que sea excepcionalmente necesaria por
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la hiperglucemia potencial que se acompaña de administraciones de maltodextri-
nas de los productos enterales y la resistencia a la insulina por el estrés. La NPT
debe ser hipocalórica cuando el paciente esté inestable y luego dar mayor aporte
de calorías cuando se haya logrado la estabilización. Debe vigilarse la reposición
en especial de los nutrientes con frecuencia depletados en fístulas de alto gasto,
como el zinc y la vitamina C.49,50,56 Se les puede proporcionar una nutrición pa-
renteral hipocalórica así como también una nutrición enteral (NE) transfístula,
dando inicialmente de 30 a 40% del aporte por la NE a base de dieta elemental
o de oligopéptidos. Posteriormente se incrementará el aporte en la vía enteral de
forma progresiva conforme se disminuya la NPT para dejar sólo al NE transfís-
tula. Esta vía se utiliza principalmente en fístulas altas de alto gasto.21,57,58

RESUMEN

El paciente con F E–C debe ser evaluado por especialistas con experiencia en
cirugía abdominal compleja y nutrición especializada (multidisciplinario), con
protocolos de manejo bien establecidos y actualizados. Reanimación y control
de la infección son los primeros pasos y posteriormente evaluación nutricional
y estudio de la fístula. Hay que establecer requerimientos y vías de administra-
ción de nutrientes, elegir el tipo de fórmula nutrimental según el patrón metabóli-
co de cada paciente, así como alcanzar las metas nutricionales, el control y la vigi-
lancia, hasta la cicatrización de la fístula y el restablecimiento de la vía oral. De
lo contrario, habrá que llevar al paciente a óptimas condiciones para tratamiento
quirúrgico.
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Respuesta inmunometabólica

al estrés en el paciente
pediátrico en estado crítico

Martha Patricia Márquez Aguirre, Patricia Zárate Castañón,
Aracely Maldonado Cisneros, Daffne Danae Baldwin Monroy,

Ariadna Lara C.

INTRODUCCIÓN

El paciente pediátrico es especialmente susceptible a los efectos metabólicos a
los que conduce la enfermedad grave. La velocidad de crecimiento durante la in-
fancia temprana es mayor que en cualquier otro periodo de la vida, superada tan
sólo por el crecimiento durante la vida intrauterina,1 por lo que cualquier situa-
ción que altere la homeostasis del niño repercutirá en su crecimiento y su desarro-
llo orgánico, con sus potenciales consecuencias a corto y a largo plazo.

Entre los factores predisponentes a este mayor impacto que ejerce la enferme-
dad sobre el niño se puede considerar el menor porcentaje de masa muscular y
grasa en el infante, así como el tener mayores requerimientos energéticos en com-
paración con los adultos y menor reserva energética.2,3 Es por esto que el paciente
pediátrico tiene un riesgo mayor de presentar malnutrición cuando padece una
enfermedad grave. Si además hay preexistencia de desnutrición u obesidad, esto
propiciará consecuencias adversas durante la estancia en la unidad de terapia in-
tensiva. La incidencia de malnutrición en el niño en estado crítico varía entre 40
y 70%.4 La malnutrición impide una adecuada respuesta del organismo contra la
enfermedad y predispone a infección, inestabilidad fisiológica y falla orgánica
múltiple, con lo que aumentan los días de estancia hospitalaria y la mortalidad.5

Por otro lado, la enfermedad aguda modifica de manera significativa las necesi-
dades energéticas del individuo, lo cual es proporcional a la magnitud, la natura-
leza y la duración del daño, por lo que el niño grave es extremadamente vulnera-
ble a los efectos del estrés metabólico prolongado. El aporte calórico insuficiente
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respecto a las necesidades propias de la situación de estrés produce depleción de
las reservas grasa y proteica, así como disminución de la capacidad de respuesta
del organismo contra la agresión y un estado de inmunosupresión.

RESPUESTA METABÓLICA AL ESTRÉS

Ante cualquier situación de agresión se establece una respuesta metabólica, mis-
ma que es común a cualquier enfermedad crítica o a trauma grave, y variable en
función de la gravedad y la duración.6

Esta respuesta metabólica al estrés (RME) se caracteriza por cambios adaptati-
vos en el metabolismo de los hidratos de carbono, los lípidos, las proteínas y los
micronutrimentos, que permitirán al paciente enfrentar el incremento en el gasto
energético producido por la patología grave con el catabolismo.

La persistencia de la respuesta metabólica y la falta de soporte nutricional ade-
cuado se consideran los dos factores más importantes en la génesis de la falla nu-
tricia aguda en el niño críticamente enfermo.7

La RME se manifiesta como una fase de catabolismo intenso donde el desgaste
proteico a partir de la masa muscular es intrínseco al daño ocasionado por el estí-
mulo nocivo (sepsis grave, cirugía mayor, quemadura extensa, etc.). Este catabo-
lismo acelerado obedece tanto a la mayor degradación de proteínas como a la dis-
minución en su síntesis. Son liberados así aminoácidos a partir de proteína
estructural (principalmente de músculo esquelético) y se reconoce esta fase tem-
prana de la RME por el aumento en la excreción de urea urinaria y la consecuente
pérdida de nitrógeno, dando por resultado un balance nitrogenado negativo.

El efecto anabólico de la insulina tiende a preservar la proteína muscular tanto
por estimular la síntesis proteica como por inhibir la degradación de proteínas.
En situación de estrés la ruptura de la proteína muscular permanece elevada inde-
pendientemente de los niveles de insulina, lo que sugiere “resistencia a la insuli-
na” que también se manifiesta por la presencia de hiperglucemia.8

El estado catabólico será superado una vez que el proceso patológico de base
y el control de la respuesta metabólica e inflamatoria hayan sido controlados.
Después el organismo entrará en una fase de recuperación y finalmente de anabo-
lismo, que en el niño se refleja al reinstalarse el crecimiento y el desarrollo.

Los primeros cambios metabólicos del individuo adulto ante la agresión fue-
ron definidos por Cuthberston,9 quién denomina fase ebb al primer periodo de la
respuesta al estrés, caracterizado por disminución de la actividad enzimática, del
consumo de oxígeno y del gasto cardiaco. En la siguiente fase hipermetabólica,
conocida como flow, el gasto cardiaco se encuentra incrementado al igual que el
consumo de oxígeno y la producción de glucosa; habrá un intenso recambio pro-
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teico con la consecuente elevación en la excreción de nitrógeno y por ende pér-
dida de peso, así como movilización 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 demandas metabólicas
del paciente en situación de gravedad. El entender los cambios metabólicos ante
el estrés representa el primer paso para diseñar un plan de apoyo metabólico nutri-
cional cuya meta sea favorecer los efectos benéficos de la respuesta metabólica a
corto plazo y a la vez disminuir las consecuencias deletéreas a largo plazo.

El estado metabólico del niño en estado crítico hace evidente la necesidad de
conocer las bases fisiológicas de la respuesta metabólica al estrés, así como la im-
portancia de proporcionar un soporte metabólico–nutricional acorde con el mo-
mento metabólico por el que el niño esté cursando, con la finalidad de aportar sus-
tratos que permitan el mantenimiento de las funciones orgánicas, la recuperación
de la enfermedad y el enfrentar al catabolismo.

CAMBIOS INVOLUCRADOS EN LA RESPUESTA
METABÓLICA AL ESTRÉS EN PACIENTES PEDIÁTRICOS

Ante la presencia de un estímulo nocivo (sepsis grave, cirugía mayor, quemadu-
ras extensas, trauma) se liberan mediadores neurohumorales que desencadenarán
la respuesta neuroendocrina que se describe a continuación:

a. Sistema nervioso central: produce dopamina, adrenalina, noradrenalina y
otros neurotransmisores.

b. Sistema endocrino: libera cortisol, glucagón, insulina y otras hormonas co-
nocidas como contrarreguladoras, así como catecolaminas.

c. Sistema inmunitario: genera factor de necrosis tumoral, interleucinas, in-
terferón gamma y otros mediadores inmunitarios que participarán en el pro-
ceso inflamatorio.10

La acción sinérgica de los mediadores neurohumorales arriba mencionados será
la responsable de los siguientes cambios metabólicos, cuya meta será disponer
de sustratos energéticos para enfrentar al catabolismo:

� Incremento en proteólisis a expensas de la proteína muscular con aumento
en la movilización de aminoácidos, mismos que serán empleados para sin-
tetizar proteínas de fase aguda (proteína C reactiva, fibrinógeno, alfa 1 anti-
tripsina, etc.) que actuarán en el proceso inflamatorio; el resto serán em-
pleadas como sustrato gluconeogénico para la formación de glucosa a nivel
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hepático. Esta glucosa intervendrá en la reparación tisular y en el control
de la inflamación.

� Estimulación de la glucogenólisis, que a pesar de ser un recurso energético
de adaptación metabólica tiene como limitante ser una reserva que se agota
en poco tiempo.

� Activación de la glucólisis anaeróbica con aumento en la producción de lac-
tato, que funcionará también como sustrato energético vía ciclo de Cori.

� Disminución en la utilización de glucosa por parte de los tejidos, partici-
pando así en la génesis de la hiperglucemia por estrés.11 Es importante men-
cionar que en los casos de pacientes con ayuno en asociación con estrés, la
administración de glucosa exógena no revierte la gluconeogénesis.12

� Elevación en los niveles de insulina con resistencia a la acción de la misma.
� Incremento en la gluconeogénesis empleando grasas como fuente energéti-

ca; tejidos como el cerebro, los eritrocitos y la médula renal requieren glu-
cosa como sustrato preferencial. Este proceso predomina en individuos con
bajo peso corporal, supuestamente debido a una elevada relación entre el
peso del cerebro y el cuerpo y al aumento de requerimiento de glucosa como
fuente energética.13

� Movilización de sustratos a partir de lipólisis con producción de cuerpos ce-
tónicos que serán empleados como fuente calórica por parte del cerebro.

� Reducción en la síntesis de proteínas de trasporte (albúmina, transferrina,
prealbúmina).

� Elevación de los niveles séricos de alanina y glutamina, importantes sustra-
tos gluconeogénicos para la obtención obligada de energía en situación de
estrés.14

� Incremento en la excreción urinaria de nitrógeno que se ve reflejada en el
balance nitrogenado negativo y en las manifestaciones clínicas de desgaste
muscular (pérdida de peso y disfunción inmunitaria).

Recomendación: Una evaluación individual y precisa de los requerimientos
energéticos y proporcionar un soporte metabólico nutricional óptimo y por la vía
más adecuada para el paciente deberá ser una de las metas en la atención del niño
críticamente enfermo.

IMPACTO DE LOS NUTRIENTES EN EL PACIENTE
PEDIÁTRICO SOMETIDO A ESTRÉS METABÓLICO

Metabolismo de proteínas

Los aminoácidos tienen un papel crucial con funciones a diversos niveles: esti-
mulan la síntesis proteica, generan señales que desencadenan reacciones que a
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su vez regulan varios aspectos del metabolismo de nutrientes y sirven además
como precursores para la producción de importantes sustratos.15,16

En el organismo, la mayor parte de los aminoácidos (98%) integran la estruc-
tura proteica y el resto son aminoácidos libres, por lo que existe un recambio
constante de aminoácidos provenientes de la reserva proteica.

El recién nacido sano tiene un recambio proteico de aproximadamente 6.7
g/kg/día en comparación con el adulto, con 3.5 g/kg/día.17 En este contexto, la
máxima adaptación fisiológica está presente durante las situaciones de estrés
agudo18 y es a través de este proceso como se sintetizan los mediadores de la res-
puesta inflamatoria. Aminoácidos gluconeogénicos como la alanina y la glutami-
na son obtenidos a partir de la degradación de la proteína muscular para ser trans-
portados al hígado y así producir glucosa (ciclo glucosa–alanina).

Si bien la proteína obtenida a partir del músculo es un mecanismo de adapta-
ción efectivo a corto plazo, en el paciente pediátrico tiene como limitante su dura-
ción y el daño potencial que implica disminuir la masa magra. La pérdida de mús-
culo a nivel diafragmático producirá falla respiratoria y la de músculo cardiaco,
disfunción miocárdica y arritmias. Estudios en lactantes han demostrado degra-
dación de músculo hasta en 25% después de cirugía mayor y un incremento de
hasta 100% en la excreción de nitrógeno urinario asociada a sepsis y en niños so-
metidos a circulación extracorpórea.19,20 La magnitud y la duración de la respues-
ta al daño pueden inferirse con base en el patrón de respuesta de las proteínas de
fase aguda, como la proteína C reactiva (PCR) (marcador de inflamación), y de
ciertas proteínas transportadoras como la prealbúmina (marcador de la reserva
proteica visceral).21

Los niveles de prealbúmina caen en las primeras 12 h posteriores a la instala-
ción del estímulo nocivo que generó la respuesta metabólica al estrés, reflejando
así el grado de catabolismo, mientras que la producción hepática de PCR se eleva
como parte de la síntesis de proteínas de fase aguda en respuesta al estrés. La PCR
y la prealbúmina tienen una respuesta inversa (la primera disminuye y la segunda
se eleva en proporción a la magnitud del daño y se normalizan cuando la lesión
está controlada).

Su medición seriada refleja el patrón de respuesta a la agresión y ayuda a pre-
decir la evolución clínica en el niño grave.22,23 Hay reportes en los que los niveles
de PCR mostraron correlacionarse con el gasto energético en pacientes en estado
crítico.24

En resumen, la respuesta metabólica en el paciente pediátrico se caracteriza
por el aumento en la degradación de proteína muscular y una mayor movilización
de aminoácidos libres así generados. Estos aminoácidos libres serán utilizados
en la rápida síntesis de proteínas que van a funcionar como mediadores inflama-
torios, así como en la reparación tisular. Los aminoácidos restantes serán usados
por el hígado como sustratos gluconeogénicos.
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Metabolismo de los hidratos de carbono

La hiperglucemia es una respuesta metabólica a consecuencia de efectos sinérgi-
cos tanto de hormonas contrarreguladoras (cortisol, glucagón, hormona de creci-
miento), de neurotransmisores (adrenalina, noradrenalina) liberados por el sistema
nervioso simpático, así como de citocinas (factor de necrosis tumoral, interleuci-
nas).

En las fases iniciales de la sepsis se presenta una reacción alfa adrenérgica que
inhibe la liberación de insulina por parte de las células beta aun en presencia de
hiperglucemia.

A nivel hepático aumenta la liberación de glucosa, pero a su vez la entrega de
ésta al músculo está alterada, obedeciendo ambas a la resistencia a la insulina. La
resistencia a la insulina condicionará intolerancia a la glucosa, característica del
paciente en estrés metabólico. Hay estudios publicados acerca de pacientes adul-
tos en quienes mantener la glucemia en ciertos rangos a base de administrar insu-
lina reduce la mortalidad; la incidencia de falla renal aguda mejora la respuesta
inmunitaria y ayuda a normalizar la dislipidemia en pacientes en situación de es-
trés metabólico.

Por otro lado, el eje hipotálamo–hipófisis–adrenal desempeña un papel funda-
mental en la respuesta metabólica al estrés. La regulación del control a nivel cen-
tral eleva la liberación de cortisol en la corteza adrenal. Esta regulación del corti-
sol es una pieza clave para mantener la respuesta vascular y metabólica en
situaciones de estrés.25

El control del factor liberador de corticotrofina (CRF) y la hormona adreno-
corticotrófica (ACTH) está regulado por las acciones de vasopresina y citocinas.
La hipercortisolemia (a pesar de niveles bajos de ACTH) favorece la gluconeogé-
nesis.

A nivel periférico se observa una desviación de la producción de mineralocor-
ticoides con generación de glucocorticoides. Esta insuficiencia adrenal relativa
se reconoce en ciertos subgrupos de pacientes en estado crítico que quizá pudie-
ran verse beneficiados con la administración exógena de glucocorticoides.

Metabolismo de los lípidos

El metabolismo de los lípidos está alterado en los pacientes críticamente enfer-
mos como resultado de la acción de hormonas y otros mediadores.26,27 Un com-
portamiento característico de la respuesta metabólica al estrés severo es el incre-
mento en la movilización de triacilglicerol a partir de las reservas de tejido
adiposo, proceso promovido por catecolaminas y citocinas proinflamatorias
(TNF e IL–1) y es magnificado por la disminución en la sensibilidad a la insulina
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por parte del tejido adiposo. Los ácidos grasos no sometidos a oxidación pueden
reesterificarse a triacilgliceroles en el hígado y formar paquetes de lipoproteínas
de muy baja densidad (VLDL). La producción de triacilglicerol en el hígado está
elevada en el paciente en estado crítico. En casos de sepsis la lipoproteinlipasa
tisular es suprimida por las citocinas inflamatorias y la resistencia a la insulina;
todo esto contribuye a que los triglicéridos no se aclaren y a que se incrementen
sus niveles séricos.28

Las VLDL pueden unirse a la endotoxina y así favorecer su degradación en
el parénquima hepático.

El colesterol sérico no se ve modificado durante situaciones de estrés; incluso
puede disminuir.

El proceso inflamatorio generado por una situación de estrés se caracteriza por
la producción de citocinas inflamatorias, eicosanoides derivados del ácido ara-
quidónico y otros mediadores inflamatorios, como el factor activador de plaque-
tas, y por otro lado de moléculas de adhesión.

Los ácidos grasos poliinsaturados omega 3 disminuyen la producción de cito-
cinas proinflamatorias y de eicosanoides. Actúan directamente inhibiendo el me-
tabolismo del ácido araquidónico e indirectamente alterando la expresión de ge-
nes inflamatorios al afectar factores de transcripción.29

Recomendación: comprender los eventos metabólicos que acompañan a la en-
fermedad grave o a la cirugía mayor representa el primer paso para poder diseñar
un plan de soporte metabólico nutricional especializado.

SUSTRATOS CONDICIONALMENTE ESENCIALES

Glutamina

Es el aminoácido más abundante en el plasma y en la reserva intracelular de los
aminoácidos libres. Hoy en día se le considera un aminoácido condicionalmente
esencial30 sobre todo en situaciones de estrés, ya que sus niveles disminuyen du-
rante la enfermedad crítica.31–33

Por otro lado, en el momento del nacimiento hay una supresión súbita del flujo
de glutamina, evento de especial importancia en el recién nacido prematuro debi-
do a la situación de adaptación con la que cursa sus primeros días de vida, y cuan-
do presenta insuficiencia respiratoria o cualquier otra patología propia del pe-
riodo neonatal.34

Al margen de lo antes mencionado, el recién nacido (en especial el neonato
pretérmino) tiene inmadurez enzimática de ciertas vías metabólicas, lo cual pue-
de alterar la síntesis de aminoácidos como cisteína, taurina y prolina, por lo que
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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 favorecen
el desarrollo gastrointestinal y la función moduladora de la respuesta inmunita-
ria, metabólica e inflamatoria del neonato.35

El recién nacido alimentado con leche humana va incrementando sus niveles
de glutamina durante los primeros meses de vida. Sin embargo, si el neonato está
sometido a situación de estrés, como por ejemplo el síndrome de insuficiencia
respiratoria o sepsis, se ha reportado deficiencia de glutamina y arginina durante
la etapa aguda de la enfermedad.36

Recomendación: se ha propuesto la administración de glutamina en situacio-
nes de estrés para beneficiar la función del tracto gastrointestinal, funciones me-
tabólicas, defensas antioxidantes y el sistema inmunitario. Datos reportados en
la literatura son consistentes en relación al mayor beneficio con la administración
de glutamina vía parenteral vs. vía enteral. Existen reportes donde la suplementa-
ción con glutamina no ha mostrado de manera consistente beneficios en recién
nacidos prematuros de muy bajo peso y en pacientes pediátricos con enfermedad
gastrointestinal, y tampoco en niños sometidos a cirugía mayor. Algunos estudios
han encontrado disminución en los días de diarrea con la administración de gluta-
mina y de la severidad de la mucositis en niños sometidos a trasplante de células
madre; sin embargo, son pocos los estudios realizados en pacientes pediátricos
en estado crítico. Hasta el momento las investigaciones relacionadas establecen
que los efectos de la glutamina dependen de la vía de administración, la duración
de la administración y la dosis, encontrándose mayor beneficio con aportes ma-
yores de 0.2 a 0.3 g/kg/día. Se requiere desarrollar ensayos clínicos con un apro-
piado diseño metodológico para establecer las dosis tanto por vía enteral como
parenteral requeridas para disminuir la mortalidad y la morbilidad en pacientes
pediátricos en estado crítico.

Cisteína

Aunque es considerado como un aminoácido condicionalmente esencial, no se
encuentra en las soluciones de aminoácidos para administración parenteral debi-
do a su inestabilidad bioquímica, que produce un precipitado insoluble. En el
adulto la cisteína puede ser sintetizada a partir de la metionina; sin embargo, de-
bido a su inmadurez enzimática el recién nacido prematuro carece de una adecua-
da función de la cistationasa hepática que favorece esta conversión, afectando así
la disponibilidad de cisteína. Una situación similar se ha reportado en recién naci-
dos con sepsis.37,38

Recomendación: Se sugiere en la práctica diaria suplementar con L–cisteína
a los recién nacidos, en especial a los prematuros que estén recibiendo nutrición
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parenteral total; uno de los beneficios es que disminuye el pH de la solución de
nutrición intravenosa, con lo que se aumenta la solubilidad del calcio y el fósforo
y, por otro lado, se favorece el alcance de balances nitrogenados positivos.39,40

INMUNONUTRICIÓN: FARMACONUTRIENTES

En los últimos años se han generalizado los términos inmunonutrición y farmaco-
nutrición, basados en el concepto de que la nutrición no sólo sirve para adminis-
trar sustratos energéticos, sino también nutrientes que pueden tener funciones es-
pecíficas sobre diversos órganos y sistemas como el inmunitario.

El término inmunonutrición se refiere a la adición de nutrientes específicos a
los regímenes de nutrición enteral o parenteral en cantidades mayores a los reque-
rimientos normales, para lograr un efecto farmacológico que regule la función
inmunitaria y así mejorar los resultados clínicos en pacientes sometidos a estrés
metabólico. Estos nutrientes específicos, además de regular la respuesta inmuni-
taria ayudan a controlar la respuesta inflamatoria, el balance nitrogenado y la sín-
tesis de proteínas.

Se han publicado estudios acerca de la administración en adultos de dietas in-
munomoduladoras suplementadas con glutamina, arginina, ácido ribonucleico,
antioxidantes y ácidos grasos omega 3 con resultados clínicos discordantes. Al-
gunos autores han encontrado una disminución en la incidencia de infecciones
nosocomiales e incluso de la mortalidad, mientras que otros han advertido acerca
de efectos adversos.41,42

Las emulsiones de lípidos pueden influir en la respuesta inmunitaria mediante
diversos mecanismos. Uno de ellos es a través de la incorporación de ácidos gra-
sos a la membrana de fosfolípidos de las células del sistema inmunitario, lo que
altera la fluidez, la estructura y la función de varios receptores de membrana,
transportadores, enzimas y canales de iones.43,44

Por otro lado, los ácidos grasos omega 3 y omega 6 participan directamente
en la respuesta inmunitaria inflamatoria, sirviendo como sustrato para la síntesis
de eicosanoides (lípidos mediadores de inflamación).

Ante un estímulo nocivo, los ácidos grasos omega 3 (eicosapentaenoico) y
omega 6 (ácido araquidónico) son movilizados de los fosfolípidos de la membra-
na celular por la A2 fosfolipasa, estimulándose así las vías de la ciclooxigenasa
y la lipooxigenasa. Si predomina la vía del ácido araquidónico se liberan eicosa-
noides proinflamatorios (PgE2, leucotrieno B4, tromboxano 2 y factor agregador
de plaquetas). Si la balanza es a favor del eicosapentaenoico se producirán agen-
tes antiinflamatorios (PgE3, leucotrieno B5 y tromboxano 3).45

La necesidad de buscar alternativas para ofrecer soporte nutricional a pacien-
tes en estado crítico ha generado el diseño de fórmulas conocidas como inmuno-



206 (Capítulo 17)Terapia nutricional en el enfermo grave

moduladoras. El empleo de nutrición enteral temprana en adultos hospitalizados
en unidades de cuidados intensivos está siendo ya una práctica común que ofrece
varias ventajas. Investigaciones en pacientes pediátricos graves también han
mostrado beneficios al emplear fórmulas con mayor contenido calórico protei-
co.46,47

Carcillo reportó en el estudio CRISIS que no había encontrado resultados esta-
dísticamente significativos con el uso de una fórmula enteral que incluía zinc, se-
lenio, glutamina y prolactina en disminuir la incidencia de infecciones nosoco-
miales y en la prevención de sepsis en niños inmunocomprometidos.

Hasta el momento no hay suficientes estudios publicados acerca de niños, con
adecuado diseño metodológico, que permitan emitir recomendaciones para el
empleo de fórmulas inmunomoduladoras fuera del escenario de los protocolos
de investigación.

A manera de conclusión de la presente revisión, la meta del soporte metabóli-
co–nutricional especializado es administrar una nutrición individualizada acorde
a las características específicas de cada niño en estado crítico, misma que podrá
ser ajustada según los cambios metabólicos y el estado nutricional del paciente.
Para esto es necesario continuar desarrollando ensayos clínicos relacionados con
la búsqueda de métodos sensibles de evaluación nutricional y del comportamien-
to metabólico de los pacientes pediátricos en estado crítico.
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Estado actual del soporte metabólico

nutricional en el niño grave
Patricia Zárate Castañón, Martha Patricia Márquez Aguirre,

Vianey Melchor García, Mireya Muñoz Ramírez,
Daffne Danae Baldwin Monroy

El soporte nutricional constituye una parte importante del tratamiento integral de
los pacientes en las unidades de cuidados intensivos. Los niños críticamente en-
fermos tienen un alto riesgo de desarrollar deficiencias nutricionales, ya que se
sabe que la desnutrición hospitalaria es un factor de riesgo de morbilidad y morta-
lidad en los niños, en función de una limitada respuesta a la infección y retardo
en la cicatrización, así como porque favorece la falla intestinal, existe dependen-
cia de la ventilación mecánica y causa una mayor estancia hospitalaria.1 La falla
nutricional aguda es frecuente en pacientes hospitalizados, con cifras que oscilan
entre 19 y 80%. Estudios recientes muestran que más de 25 a 30% de los pacientes
de la UCIP son desnutridos agudos o crónicos en el momento de la admisión, y
que el estado nutricional de estos niños se deteriora durante la hospitalización.2–4

Pollack estudia a pacientes pediátricos a su ingreso a terapia intensiva y encuentra
que en 44% de ellos hay desnutrición crónica; en 16% deficiencia en la reserva
grasa y en 18 a 20%, en la reserva proteica. Ello hace a los pacientes pediátricos
extremadamente vulnerables.5

En el Instituto Nacional de Pediatría se encontró que sólo 34% de los pacientes
contaban con peso y talla adecuados, mientras que 58% presentaron desnutrición
en algún grado (la más frecuente era la desnutrición leve) y 8% tenían problemas
de sobrepeso y obesidad.6

La mayoría de los niños gravemente enfermos presentan un estado de hiperca-
tabolismo proteico que excede la síntesis de proteínas.7–10

Durante la fase aguda de una enfermedad crítica el soporte nutricional tiene
como objetivo proporcionar sustratos de energía para ayudar a las funciones celu-

209
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lares e intentar detener pérdidas de tejido magro y grasa,11,12 previniendo el cata-
bolismo energético y evitando la sobrealimentación.13

ESTRÉS METABÓLICO

Diferentes estímulos nocivos, como sepsis grave, trauma severo y quemaduras
extensas, van a desencadenar la liberación de sustancia neurohumorales a través
del sistema endocrino, el inmunitario y el sistema nervioso central, que activarán
neurotransmisores, hormonas y mediadores humorales que regularán la respues-
ta metabólica al estrés. Los niños son extremadamente vulnerables a los efectos
prolongados del estrés metabólico, comparados con los adultos.14

En 1987 el Dr. Cerra definió las fases de la respuesta al estrés para explicar los
cambios en el metabolismo energético:15

� Fase de reperfusión. Implica la respuesta hemodinámica para mantener la
perfusión tisular. En esta fase predominan la acción de las catecolaminas,
la hipoperfusión y la hipoxia que resulta en lactoacidosis. Lo importante es
la reanimación con líquidos, para mantener un buen volumen circulante y
restablecer la perfusión.

� Hipermetabolismo estable. Se incrementan las demandas metabólicas en
el organismo como parte de un mecanismo de adaptación para enfrentar la
lesión, con el fin de preservar la proteína muscular ante las elevadas deman-
das de energía.

� Hipermetabolismo inestable. El organismo ha agotado la reserva energé-
tica y ya no es capaz de enfrentar el incremento en las demandas metabóli-
cas, pues se han perdido los mecanismos de compensación (situación deno-
minada síndrome de depleción) que lo llevarán a la falla nutricional aguda.
Si persisten el proceso inflamatorio y la proteólisis, se evolucionará a dis-
función orgánica y finalmente a la muerte, siendo la causa final de ésta las
complicaciones secundarias a la desnutrición aguda.

Durante la respuesta inflamatoria el suministro de glucosa no reducirá el metabo-
lismo proteico ni la pérdida de nitrógeno, a diferencia de los cambios metabólicos
del ayuno sin estrés.16,17

Las modificaciones en el metabolismo de los sustratos energéticos son produ-
cidas por la liberación de sustancias neurohumorales. El sistema nervioso simpá-
tico producirá adrenalina y noradrenalina, que tendrán como efectos metabólicos
inhibir la acción periférica de la insulina, por inhibición del transportador de glu-
cosa dependiente de insulina, el transportador de glucosa 4 (Glut–4),18 la libera-
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ción de ácidos grasos a partir de triglicéridos como principal fuente de energía,
y la elevada secreción de glucagón, que favorece el flujo de aminoácidos que se-
rán utilizados como sustrato energético por el hígado.

El cortisol, por acción de la ACTH, incrementa el catabolismo proteico ele-
vando la excreción de nitrógeno, y en el músculo se movilizan aminoácidos que
serán empleados para la síntesis de proteínas de fase aguda, la cicatrización de
tejidos y en la producción de citocinas; en el tejido adiposo se favorece la lipóli-
sis, incrementando los ácidos grasos libres.

La resistencia a la insulina y los niveles elevados de glucagón son los responsa-
bles de regular la gluconeogénesis hepática, que se manifestará como hipergluce-
mia, característica de los pacientes con estrés metabólico.19

Otro mecanismo importante es la liberación de citocinas inflamatorias, factor
de necrosis tumoral alfa (TNF) que produce fiebre por activación de neutrófilos
e inhibe la actividad de la lipoproteinlipasa, y de las interleucinas (IL) 1, 2 y 6,
que también contribuyen a la resistencia a la insulina. La IL–1, antes llamada pi-
rógeno endógeno, actualmente se conoce como factor inductor de proteólisis y
favorece la producción de proteínas de fase aguda en el hígado. El perfil metabó-
lico del paciente críticamente enfermo será entonces hiperglucemia hipertriglice-
ridemia y catabolismo proteico, pérdida de masa corporal magra y aumento en
la pérdida de nitrógeno en orina (cuadro 18–1).20,21

De persistir la respuesta proinflamatoria y el ayuno prolongado, los cambios
metabólicos se manifestarán clínicamente en el niño como pérdida de masa ma-
gra y peso.

El deterioro progresivo de la masa muscular de los órganos críticos, incluyen-
do músculo cardiaco y los músculos respiratorios, conduce a la disfunción de ór-
ganos, insuficiencia respiratoria y dificultad para la ventilación, con la conse-

Cuadro 18–1. Perfil metabólico en el paciente con respuesta al estrés

Metabolismo de los
hidratos de carbono

Metabolismo
de los lípidos

Metabolismo de
las proteínas

� glucogenólisis � gluconeogénesis � síntesis de proteínas
Resistencia a la insulina Lipólisis � síntesis de proteínas de

fase aguda
� gluconeogénesis � actividad lipoproteinlipasa � recambio de proteínas
� glucólisis aeróbica � actividad carnitina � proteólisis
� lactato como sustrato gluco-

neogénico
� ácidos grasos libres � liberación de aminoácidos

de cadena ramificada
Hipertrigliceridemia Desequilibrio de aminoácidos
� betaoxidación � ureagénesis
� producción de cuerpos cetó-

nicos

Tomado de Márquez, 2013.49
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cuente dependencia de la ventilación mecánica. La atrofia intestinal tanto por
falta de estímulo enteral como por estrés condiciona falla intestinal y limita la
tolerancia a la alimentación enteral, que se ha involucrado en la génesis de la dis-
función orgánica.22

Durante la fase aguda de la enfermedad es necesario un aporte calórico que
apoye los cambios metabólicos y frene la proteólisis, con lo que el balance nitro-
genado será menos negativo.

Con estos cambios metabólicos, proporcionar un soporte metabólico–nutri-
cional al niño gravemente enfermo representa un reto, ya que por un lado debe
apoyarse los cambios metabólicos compensatorios a los que está recurriendo el
organismo durante la fase aguda de la enfermedad y por otro hay que proporcio-
nar los sustratos necesarios para contrarrestar el catabolismo.

NUTRICIÓN PARENTERAL

Será la vía de elección para ofrecer soporte metabólico nutricional cuando no se
cuente con integridad anatómica o funcional del tubo digestivo.

Son indicaciones de nutrición parenteral las malformaciones del tubo digesti-
vo (como atresia y estenosis esofágicas) o, a nivel intestinal, defectos de la pared
abdominal (onfalocele–gastrosquisis), hernia diafragmática, enterocolitis necro-
sante, así como el síndrome de intestino corto en sus fases iniciales. Está también
indicado en casos de prematurez, colitis neutropénica por quimioterapia, así
como en síndromes de mala absorción intestinal de diversa etiología.23

Las indicaciones que las autoras reportan en un grupo de pacientes bajo nutri-
ción parenteral en el Departamento de Terapia Intensiva del Instituto Nacional
de Pediatría6,24,25 se mencionan en los cuadros 18–2 y 18–3 y en la figura 18–1.

El contar en las instituciones con un equipo multidisciplinario responsable de
proporcionar el soporte metabólico–nutricional ha demostrado disminuir las com-

Cuadro 18–2. Indicaciones de nutrición
parenteral en recién nacidos pretérmino

Indicación N = 105 %

Malformación congénita del tubo digestivo con corrección
quirúrgica

35 30.17

Asfixia perinatal 28 24.13
Enterocolitis necrosante 15 12.90
Prematurez: nutrición parenteral total 14 12.06
Prematurez: nutrición parenteral–enteral 11 9.48
Isquemia intestinal por choque 2 1.72

Departamento de Terapia Intensiva, Instituto Nacional de Pediatría.
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Cuadro 18–3. Indicaciones de nutrición parenteral en el recién nacido

Indicación N = 166 %

Trastorno funcional del tubo digestivo secundario a correc-
ción quirúrgica de malformación congénita

80 48.19

Malformación congénita antes de la corrección quirúrgica 33 19.7
Enterocolitis necrosante 17 10.2
Asfixia perinatal 15 9.00
Isquemia intestinal (antecedente de estado de choque) 11 6.6
Nutrición mixta 6 3.6
Otras indicaciones 4 2.4

Departamento de Terapia Intensiva, Instituto Nacional de Pediatría.

complicaciones.26 Sin embargo, ha sido difícil definir el impacto sobre la mortali-
dad, porque las variables de desenlace en los pacientes críticos son la severidad
de la enfermedad, la presencia de sepsis y la disfunción orgánica. El soporte nutri-
cional quizá represente un modesto efecto en la sobrevida, pero sí tiene un papel
muy importante en la fase de recuperación.

SUSTRATOS ENERGÉTICOS

Establecer el cálculo inicial de requerimientos en el niño críticamente enfermo
es un reto que requiere una evaluación adecuada del estado de nutrición, del esta-
do metabólico y del grado de lesión.

ÀÀÀÀÀ
ÀÀÀÀÀ
ÀÀÀÀÀ
ÀÀÀÀÀ
ÀÀÀÀÀ
ÀÀÀÀÀ

Figura 18–1. Complicaciones metabólicas. Márquez, Baldwin, Zárate: UTI/INP 2007–
1010.

Hipertrigliceridemia

Hipofosfatemia

Falla hepática

Hiperglucemia

Colestasis
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Cuadro 18–4. Requerimientos energéticos en pediatría

Edad (años) Calorías (kcal/kg)

0 a 1 90 a 100
1 a 3 75 a 90
4 a 7 70 a 80

7 a 10 55 a 70

11 a 15 45 a 55

> 15 35 a 45

ASPEN, 2002.56

Energía

Los requerimientos energéticos deben ser proporcionales a la gravedad de la le-
sión. El estándar de oro para el cálculo de la energía es la calorimetría indirecta,
que mide el gasto energético en reposo (GER); el cálculo varía entre 60 y 130%
con respecto a las ecuaciones estándar, aunque no todos los centros cuentan con
este recurso.2,27

Pueden utilizarse las ecuaciones de predicción (existen más de 239), que mi-
den el gasto metabólico basal (GMB); sin embargo, suelen sobreestimar los re-
querimientos de energía.28

En el cuadro 18–4 se mencionan los requerimientos calóricos de acuerdo con
la edad en el paciente pediátrico; sin embargo, este aporte no debe darse en las

Cuadro 18–5. Macronutrimentos

Recomendaciones de macronutrimentos para iniciar nutrición parenteral en paciente estable,
sin disfunciones orgánicas

Nutriente Inicio Metas

< 1 año de edad
Proteínas (g/kg/día) 1.5 a 3 2 a 3
CHO (mg/kg/min) 5 a 7 12 (máximo 14 a 18)
Lípidos (g/kg/día) 1 a 2 3 (máximo 0.15g/kg/h)
Niños 1 a 2 años
Proteínas (g/kg/día) 1 a 2 1.5 a 3
CHO (mg/kg/min) 5 a 7 8 a 10
Lípidos (g/kg/día) 1 a 2 2 a 3
Adolescentes
Proteínas (g/kg/día) 0.8 a 1.5 0.8 a 2.5
CHO (mg/kg/min) 3.5 5 a 6
Lípidos (g/kg/día) 1 1 a 2.5

Tomado de Nieman L, Nepa A, Shubin S, Dean A: Parenteral and enteral nutrition support: deter-
mining the best way to feed. Corkins M, Balint J, Bobo E: The ASPEN Pediatric Nutrition Support
Core Curriculum. ASPEN, 2010.
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fases iniciales de la lesión, ya que la respuesta metabólica al estrés limita su tole-
rancia y podría empeorarse el estado metabólico.

Se ha encontrado que no todos los niños críticamente enfermos son hipermeta-
bólicos, a diferencia del adulto.1,29,30 Se recomienda empezar con entre 25 y 30
kcal/kg/día en las fases iniciales de la lesión, como lo sugiere la Sociedad Ameri-
cana de Nutrición Enteral y Parenteral.

Aminoácidos cristalinos

Para los recién nacidos y los lactantes se cuenta con formulaciones de aminoáci-
dos diseñados con un perfil semejante a los niveles plasmáticos de aminoácidos
que presentan los niños alimentados con leche materna. En estas soluciones las
concentraciones de aminoácidos esenciales son mayores e incluyen aminoácidos
condicionalmente esenciales (cisteína, tirosina e histidina).32,33

Además, tienen concentraciones menores de fenilalanina, metionina y glicina,
lo que disminuye los eventos de colestasis asociados a la nutrición parenteral. El
pH es menor que el de las formulaciones convencionales, lo que permite agregar
mayores cantidades de calcio y fósforo sin alterar la estabilidad de la mezcla.34

Los requerimientos dependerán de la edad del paciente y del estado metabólico,
así como de la patología de base.28,35

Cisteína

Es un aminoácido condicionalmente esencial, ya que aunque es producido por el
organismo, se depleta rápidamente en situaciones de estrés.36

En el recién nacido prematuro, y en especial en aquellos neonatos sometidos
a estrés, la actividad hepática de la cistationasa está reducida, de tal modo que las
concentraciones plasmáticas de cisteína son bajas.37

En las soluciones de aminoácidos la cisteína es insoluble. Se recomienda la
adición de cisteína a la formulación parenteral, ya que es soluble y relativamente
estable. Se recomienda entre 30 y 40 mg/g de proteínas.38

Emulsiones grasas

El sustrato óptimo para mantener las necesidades energéticas del niño grave es
a base de una mezcla de glucosa y grasas. En promedio, del aporte calórico total
calculado se proporciona 60% como hidratos de carbono y 40% con las grasas.
El aporte proteico se utiliza para la síntesis y la reparación. Los lípidos para em-
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pleo intravenoso, ya sea a base de soya o de soya y cártamo, se indican a 20%,
ya que tienen una relación menor de fosfolípidos/triglicéridos, lo que favorece
un mejor aclaramiento de los lípidos y un riesgo menor de hipertrigliceridemia.
Estas soluciones proporcionan 2 cal/mL.

Los aportes máximos serán de 3 a 4 g/kg/día para neonatos (0.13 a 0.17 g/kg/h)
y de 2 a 3 g/kg/día (0.08 a 0.13 g/kg/h) para niños mayores. Es importante respetar
la velocidad de infusión, para favorecer el aclaramiento plasmático. La lipopro-
teinlipasa se satura completamente con niveles de triglicéridos de 400 mg/dL; los
niveles deseados durante la perfusión en lactantes son entre 200 y 250 mg/dL.

Hidratos de carbono

La D–glucosa es administrada en forma de monohidrato para infusión intraveno-
sa y proporciona 3.4 cal/g. En pacientes pediátricos críticos la tasa de oxidación
es de 5 mg/kg/min, por lo que se recomienda iniciar con una infusión entre 5 y
6 mg/kg/min, y se incrementará el aporte de acuerdo con el estado metabólico del
paciente.

El incremento gradual en la carga de hidratos de carbono permitirá una mejor
respuesta endógena de la insulina y mejor tolerancia a la glucosa administrada.39

Se debe mantener la normoglucemia a través de un aporte adecuado de gluco-
sa, así como de insulina en caso de que esté indicado.40

La hiperglucemia es característica de la respuesta metabólica al estrés del niño
grave y su etiología es multifactorial, como ya se mencionó. Estudios en pacien-
tes adultos, iniciados con el de Van den Bergh, han correlacionado la hipergluce-
mia con la mortalidad y recomendado mantener cifras de glucosa de alrededor
de 110 mg a base del empleo de insulina. La terapia agresiva con insulina favore-
ce la síntesis de proteínas, estimula la producción de energía y contrarresta los
efectos adversos de la hiperglucemia.41

No hay suficientes estudios en pacientes pediátricos que establezcan un con-
senso sobre la cifra de hiperglucemia con la cual iniciar la insulina, ni tampoco
su impacto en la sobrevida de niños críticamente enfermos. El criterio institucio-
nal es tolerar cifras de glucosa hasta de 180 mg/dL.42

En el año 2004 el Colegio Americano de Endocrinología (ACE) y la Asocia-
ción Americana de Endocrinólogos Clínicos (AACE), en colaboración con la
Asociación Americana de la Diabetes (ADA), desarrollaron recomendaciones
para el tratamiento de la hiperglucemia en el paciente hospitalizado. Las reco-
mendaciones de la AACE y la ADA fueron sumadas a las unidades de cuidados
críticos y entre ellas están iniciar infusión de insulina cuando la glucemia sea >
180 g/L, a través de perfusión intravenosa, y que el nivel óptimo de glucemia de-
be ser de 140 a 180 g/L.43
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Antioxidantes, vitaminas y minerales traza

El estrés oxidativo ha sido cada vez más reconocido como un componente central
de la fisiopatología de la enfermedad crítica. Los nutrientes con propiedades anti-
oxidantes son las vitaminas E y C (ácido ascórbico), y minerales como selenio,
zinc y cobre.

Un metaanálisis de 11 ensayos clínicos mostró que el uso general de los anti-
oxidantes se asociaba con una reducción significativa de la mortalidad (riesgo re-
lativo [RR] 0.65, 95% intervalo de confianza [IC]: 0.44 a 0.97, p = 0.03), pero
no demostró efecto sobre las complicaciones infecciosas.44,45

Se conocen como elementos traza (oligoelementos) el hierro, el zinc, el cobre,
el manganeso, el níquel, el cobalto, el molibdeno, el selenio, el cobre, el yodo,
el flúor, el silicón, el vanadio y el arsénico.

� Selenio. Parece ser el antioxidante más efectivo44,46,47 y es un componente
de glutatión peroxidasa. Se recomienda su administración cuando el pa-
ciente reciba nutrición parenteral por tiempo prolongado (más de un mes),
y disminuir su aporte en caso de insuficiencia renal. En el último consenso
de las guías de sepsis no se recomienda la suplementación del selenio como
farmaconutriente en los pacientes sépticos.48

� Zinc. Es un elemento fundamental en el crecimiento celular; se pierde en
caso de gastos intestinales elevados (diarrea, fístulas) y en presencia de in-
suficiencia renal en fase poliúrica.

� Cobre. Forma parte esencial de varios sistemas enzimáticos. Sus pérdidas
pueden ser a través de yeyunostomía o de drenaje biliar elevado. Se ha reco-
mendado suspender su aporte en situaciones de colestasis; sin embargo, hay
que vigilar estrechamente que el paciente no desarrolle manifestaciones clí-
nicas de deficiencias.49

� Manganeso. Se debe evitar su administración en caso de colestasis.
� Cromo. Participa en el metabolismo de la glucosa. Se recomienda dismi-

nuir su aporte en casos de insuficiencia renal.
� Hierro. Se debe suplementar cuando se emplee nutrición parenteral por

tiempo prolongado, siempre y cuando el paciente no haya sido transfundido.
� Vitaminas. Los requerimientos adecuados de vitaminas que serán adminis-

tradas por vía parenteral continúan en debate. Existen en el mercado presen-
taciones comerciales estandarizadas, aunque con los productos disponibles
para uso pediátrico no se llega a cubrir las recomendaciones. Con el prepa-
rado comercial que hay en México (MVI pediátrico) las dosis sugeridas
son: 5 mL dosis total para niños que pesen más de 3 kg; 3.25 mL (65% de
la dosis total) para niños de 1 a 3 kg, y 1.5 mL (30% de la dosis total) para
los que pesen menos de 1 kg.50
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� Heparina. Puede beneficiar el aclaramiento de lípidos al favorecer la libe-
ración de la lipoproteinlipasa.51 Su función es disminuir el depósito de fibri-
na en el catéter. La dosis recomendada es de 0.25 a 1 �/mL de solución de
nutrición parenteral.

� Carnitina. Su función es transportar ácidos grasos de cadena larga a la mi-
tocondria para su oxidación.52 Los pacientes desnutridos y los recién naci-
dos prematuros que recibirán nutrición parenteral por tiempo prolongado
están en riesgo de presentar deficiencia de carnitina, dada su limitada sínte-
sis y reserva.

La dosis recomendada es de 8 a 10 mg/kg/día.

COMPLICACIONES METABÓLICAS

Una de las complicaciones más temidas en los pacientes que reciben nutrición
parenteral por tiempo prolongado es la colestasis, ya que puede evolucionar a ci-
rrosis. Se considera colestasis cuando las cifras de bilirrubina directa son mayo-
res de 2 mg. La etiología es multifactorial y el ayuno prolongado es uno de los
factores más importantes debido a la falta de estimulación pancreatobiliar. Otros
factores son prematuridad y sepsis. También se ha involucrado al aluminio, un
contaminante de la nutrición parenteral.

El tratamiento se ha orientado a disminuir el aporte de lípidos, a evitar sobrea-
limentación, al inicio de nutrición enteral temprana y al tratamiento agresivo de
la sepsis y la administración de ácido urodesoxicólico si no se puede iniciar la
nutrición enteral.53

En el cuadro 18–6 se muestran las complicaciones metabólicas y la frecuencia
de colestasis de un grupo de pacientes del Departamento de Terapia Intensiva del
Instituto Nacional de Pediatría tratados con nutrición parenteral total.

Cuadro 18–6. Complicaciones metabólicas
en recién nacidos con nutrición parenteral

Complicación Porcentaje

Potasio 83
Glucosa 71.5

Sodio 44.8
Fosfato 32.7

Magnesio 31.6
Colestasis 19.7

Hipertrigliceridemia 16.1

Departamento de Terapia Intensiva, Instituto Nacional de Pediatría. N = 250.
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NUTRICIÓN ENTERAL

El tracto gastrointestinal es la vía óptima para proporcionar nutrición en pacien-
tes críticos siempre que pueda utilizarse una porción del tubo digestivo. Tiene la
ventaja de ser una vía fisiológica para el aporte de nutrientes, mantiene la integri-
dad de la mucosa intestinal por su efecto trófico y estimula la respuesta inmunita-
ria intestinal, disminuyendo así la translocación bacteriana y, por lo tanto, de dis-
función orgánica múltiple; además tiene un costo menor.54–56 Se define como la
administración de fórmulas a través de cualquier porción del tubo digestivo que
sea funcional y anatómicamente útil.35

Existen evidencias de que la nutrición enteral temprana (12 a 24 h después de
la admisión) en pacientes con enfermedades agudas puede efectivamente aumen-
tar la acumulación de la energía ingerida y reducir las complicaciones infecciosas
y la duración de la estancia hospitalaria (LOS).57–59

Sin embargo, en la fase inicial del estrés los estados de hipoperfusión que se
presentan en los pacientes graves representan con frecuencia una limitante para
proporcionar nutrientes nada más por la vía enteral, por lo que en esa fase los pa-
cientes reciben la mayoría de los nutrimentos por vía parenteral, y la vía intestinal
se emplea únicamente para estimulación trófica.

La nutrición enteral (NE) se debe iniciar cuando el paciente esté hemodinámi-
camente estable; se va incrementando gradualmente una vez que se superan los
eventos de hipoperfusión y se suspende poco a poco la administración de nutri-
mentos por vía parenteral. La nutrición parenteral se suspende cuando la vía ente-
ral cubre 70% del aporte calórico total calculado.

La intolerancia a la nutrición enteral y la interrupción de la nutrición para los
procedimientos diagnósticos y terapéuticos son factores limitantes.1,60

La ingestión óptima permitirá que se obtenga el aporte total de requerimientos
exclusivamente por esta vía y, en este caso, suplementar con nutrición parente-
ral.1,61,62

Accesos enterales

La vía para administrar nutrición enteral depende del tiempo que se considere ne-
cesario emplearla.63 Para elegir la vía se deben considerar la indicación, la duración
aproximada, la integridad anatómica y funcional de la porción del tubo digestivo
donde se vaya a infundir la fórmula, así como el riesgo de broncoaspiración.

� En caso de que la nutrición enteral vaya a administrarse por un periodo me-
nor de cuatro a seis semanas se recomienda sonda orogástrica, nasogástrica
o nasoenteral.
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� Los tubos colocados en la tercera porción del duodeno, en especial aquellos
que pasan el ligamento de Treitz, se asocian a un menor riesgo de broncoas-
piración.

� Es frecuente que a los pacientes en las UTIP se les indiquen medicamentos
como morfina o dopamina, que retardan el vaciamiento gástrico, por lo que
es preferible alimentarlos a través de sondas transpilóricas.

� La nutrición se administrará en bolos cuando el acceso sea gástrico y en in-
fusión continua cuando se administre por vía transpilórica.

� Una vez elegido el acceso se deberá elegir la fórmula que se administrará.

Clasificación de las fórmulas enterales

Las fórmulas enterales, según el estado bioquímico de la proteína (ya sea comple-
ta, parcial o totalmente hidrolizada) se definen como:64

� Poliméricas.
� Oligoméricas o semielementales.
� Elementales.

En el paciente crítico por lo general se inicia la administración de la nutrición en-
teral en infusión continua a través de bombas diseñadas para este fin. La veloci-
dad de infusión se calcula a razón de 1 a 2 mL/kg/h; se incrementa cada ocho ho-
ras si la nutrición es bien tolerada. En los niños que han tenido ayuno prolongado
o eventos importantes de hipoperfusión intestinal se sugiere iniciar con dietas se-
mielementales, volúmenes menores y velocidad de infusión más lenta.

Complicaciones de la nutrición enteral

Son principalmente de tipo gastrointestinal y mecánicas. Entre las primeras es-
tán: diarrea, vómitos, distensión abdominal y cólico. Respecto a las segundas,
son frecuentes la obstrucción y la movilización de la sonda.65

INMUNONUTRICIÓN

Los nutrientes inmunomoduladores han sido ampliamente estudiados, pero su
función en la clínica sigue siendo controvertida. Varios metaanálisis han demos-
trado que las formulaciones de las dietas que mejoran el sistema inmunitario
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(IED) en comparación con los regímenes estándar nutricionales están asociadas
con la reducción de días de ventilación, la morbilidad infecciosa y la duración de
la estancia hospitalaria.44

Ácidos grasos EPA/GLA

Los mediadores lipídicos se sintetizan por tres vías principales: ciclooxigenasa,
5–lipooxigenasa y el citocromo P450, y mediante el uso de ácidos grasos como
el ácido araquidónico (AA), el ácido eicosapentaenoico (EPA) y el �–linolénico
(GLA) como sustratos.66,67 Las actividades biológicas y antiinflamatorias de
EPA y GLA van mucho más allá de la simple regulación de la producción de eico-
sanoides. El EPA puede afectar las respuestas inmunitarias celulares a través de
la regulación de la expresión genética66,68 y afectar la actividad del factor de
transcripción proinflamatorio nuclear kB (NF–kB), que regula la expresión de
muchos genes que codifican las moléculas proinflamatorias, citocinas, quimioci-
nas y otros mediadores de la respuesta del sistema inmunitario innato.66,69 Los
dos principales farmaconutrientes activos del aceite de pescado, el EPA y el ácido
docosahexaenoico, son sustratos de dos nuevas clases de mediadores, llamados
resolvinas y protectinas,66,70 que están implicados en la resolución del proceso
inflamatorio.66,71,72

En estudios en pacientes con sepsis temprana que recibieron EPA/GLA suple-
mentaria en la nutrición enteral se encontró que desarrollaron una sepsis menos
severa con menos falla cardiovascular y respiratoria.44,66

Hay estudios que indican que el ácido omega 6 linolénico (GLA), en conjun-
ción con el ácido graso omega 3 EPA, reduce la síntesis de leucotrienos, neutrófi-
los y estimula la producción del vasodilatador prostaglandina E1, que puede ser
benéfico en la LPA (lesión pulmonar aguda).73–75

Desde 1999 Gadek y col.66,76 demostraron que el uso de una dieta enriquecida
con EPA, GLA y antioxidantes puede mejorar el estado de oxigenación en pa-
cientes con síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA), menor estancia hos-
pitalaria,66,76,77 así como tasas de mortalidad más bajas sobre la base de 28 días.

Glutamina

La glutamina, un aminoácido no esencial, es el aminoácido más abundante en el
plasma y tiene varias funciones fisiológicas importantes (Haussinger, 1998). Du-
rante la sepsis los depósitos de glutamina endógenos se movilizan, la absorción
intestinal de glutamina se ve disminuida, y el hígado y el sistema inmunitario se
convierten en sus principales consumidores, de tal manera que la utilización neta
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de glutamina excede la producción y se convierte en “condicionalmente esen-
cial” (Lacey y Wilmore, 1990; Souba y Austgen, 2001).78 Además de su papel
como constituyente de las proteínas y su importancia en la transaminación de los
aminoácidos, la glutamina puede modular las células inmunitarias.79,80 Por lo tan-
to, en teoría, la privación de glutamina reduce la proliferación de linfocitos, influ-
ye en la expresión de marcadores de activación de superficie de linfocitos y mo-
nocitos, afecta la producción de citocinas y estimula la apoptosis.79,80

La glutamina ha sido identificada como el principal combustible para los ente-
rocitos, donde se convierte en alanina, sustrato importante para la producción de
glucosa por el hígado.44

Estudios de nutrición parenteral total (NPT) enriquecida con glutamina repor-
tan aumento de peso de la mucosa yeyunal, de los niveles de nitrógeno, del conte-
nido de DNA, así como disminución significativa de la atrofia de las vellosida-
des.44,81

De igual manera, la adición de glutamina a regímenes de nutrición enteral ha
sido recomendada por la Sociedad de Medicina de Cuidados Críticos (SCCM)/
Sociedad Americana de Nutrición Parenteral y Enteral (ASPEN) para pacientes
con quemaduras y trauma.44

Existen algunos reportes en poblaciones específicas, como en los prematuros
y en los niños con síndrome de intestino corto, en las cuales el empleo de la gluta-
mina ha mostrado beneficios.

La dosis que se recomienda en pediatría, administrada a través de la nutrición
parenteral, es de 0.3 a 0.5 g/kg/día y se recomienda utilizarla por 21 días.

Arginina

La arginina, un aminoácido no esencial, es importante en los pacientes crítica-
mente enfermos debido a que en los periodos de estrés se incrementan sus reque-
rimientos. Tiene diversas funciones, como la estimulación de la liberación de
hormona del crecimiento y prolactina, y también puede inducir liberación de in-
sulina.44,82 Con las dietas suplementadas con arginina se ha demostrado mejoría
en la ganancia de peso, en la retención de nitrógeno y en la cicatrización de heri-
das.44,83

Por el contrario, la suplementación de arginina ha sido relacionada con una ta-
sa de mortalidad potencialmente mayor en los pacientes sépticos hemodinámica-
mente inestables vs. aquellos pacientes que recibieron nutrición enteral y paren-
teral estándar.44,84,85 El mecanismo propuesto para este resultado adverso es que
la arginina es un sustrato utilizado en la biosíntesis del óxido nítrico (ON) y que
los niveles elevados de ON pueden dar lugar a una mayor vasodilatación e inesta-
bilidad hemodinámica.44,85,86



223Estado actual del soporte metabólico nutricional en el niño grave
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

Revisiones sistemáticas de estudios de inmunonutrición en adultos han adver-
tido contra el uso de la arginina y otros nutrientes debido a la posibilidad de daño
en pacientes sépticos críticamente enfermos.87,88

Nucleótidos

Los nucleótidos son conocidos principalmente por su función en la síntesis de
DNA y RNA y por lo tanto en la codificación genética. También tienen un papel
en el metabolismo del ATP como componentes de coenzimas que intervienen en
la síntesis de hidratos de carbono, proteínas y lípidos.44 Se han implicado en la
modulación de la función inmunitaria; los nucleótidos exógenos se requieren pa-
ra ayudar a inducir la respuesta de las células T.44,89 Las dietas que contienen nu-
cleótidos han demostrado reducir de manera significativa las infecciones, los días
de ventilación y la duración de la estancia hospitalaria tanto en pacientes crítica-
mente enfermos como en los posquirúrgicos.44,90 Sin embargo, se necesitan ma-
yores estudios, ya que no se han estudiado los efectos aislados de los nucleótidos
como sustratos.44,91

Como conclusión, la función de la nutrición enteral inmunomoduladora en ni-
ños críticamente enfermos no ha sido estudiada de manera extensa,87 por lo que
no se recomienda su uso mientras no se cuente con mayores estudios.

Las guías clínicas de ASPEN de apoyo nutricional al niño críticamente enfer-
mo no recomiendan usar dietas inmunomoduladoras en niños debido a los pocos
datos disponibles para su uso en pacientes pediátricos.87

CONCLUSIONES

� La depleción nutricional es un factor determinante en la morbimortalidad
del paciente pediátrico críticamente enfermo.

� El niño en estado crítico presenta, en la mayoría de los casos, un estado de
hipermetabolismo y demandas energéticas aumentadas.

� La persistencia del estado crítico se acompaña de degradación progresiva
de masa muscular, falla nutricional aguda, inmunosupresión y disfunción
orgánica.
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Evaluación del estado de nutrición

en el paciente pediátrico grave
Daffne Danae Baldwin Monroy, Martha Patricia Márquez Aguirre,

Patricia Zárate Castañón, Denisse Alejandra González Estrada

INTRODUCCIÓN

La Sociedad Europea para la Nutrición Clínica y el Cuidado Metabólico
(ESPEN) define la desnutrición como “el estado de nutrición en el cual hay una
deficiencia de energía, proteínas y otros nutrimentos, causando efectos adversos
en el tejido, la composición corporal, la función orgánica y los resultados clíni-
cos”.1,2

La desnutrición hospitalaria constituye un factor de riesgo importante para el
aumento de la morbilidad, mortalidad, estancia hospitalaria y costos médicos,
aunque ciertamente la evaluación del estado nutricio del niño críticamente enfer-
mo resulta problemática durante los primeros días de hospitalización.3,4 La des-
nutrición en el niño hospitalizado tiene un impacto negativo en la evolución de
la enfermedad.5

Las alteraciones del estado de nutrición del niño en estado crítico se presentan
como consecuencia de un inadecuado aporte de sustratos, una alteración en el
metabolismo originada a consecuencia de la respuesta metabólica al estrés, y pér-
dida de la masa corporal magra con el consiguiente daño de estructura o función.6

Es bien conocida la gran asociación que existe entre la pérdida de peso y el au-
mento de la mortalidad,7 y es posible que este factor refleje el impacto de la enfer-
medad sobre el peso del infante.6

El primer reporte de desnutrición en el ámbito hospitalario se realizó en pa-
cientes adultos con diversos estados patológicos, mostrando niveles de entre 19
y 80%.8 A pesar de los avances en las terapias nutricionales, estos valores no han
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sufrido modificaciones. De los resultados que arrojó el ELAN (Estudio Latino-
americano de Nutrición) realizado en 12 países de América Latina con pacientes
adultos se observó que aproximadamente 50.2% de la población hospitalizada
presentan algún tipo de desnutrición (12.6% de desnutridos graves y 37.6% de
desnutridos moderados).9

Para los pacientes pediátricos, en la década de 1970 Pollack reportó que la des-
nutrición asociada al paciente hospitalizado tiene una prevalencia de 44%. Cerca
de 16% de los ingresos a las unidades de cuidados intensivos que se estudiaron
con problemas médicos no quirúrgicos presentaban desnutrición energético pro-
teica; otro 16% déficit de reserva grasa y 20% más déficit en la reserva protei-
ca.10,11

Merrit y Suskind reportan que una tercera parte de los pacientes pediátricos
evaluados durante su hospitalización presentan algún grado de desnutrición, en
particular aquéllos con fibrosis quística, cardiopatías congénitas y enfermedades
gastrointestinales.12 En relación a la incidencia, los grupos más susceptibles a
presentar desnutrición han sido los recién nacidos (71%), los pacientes sometidos
a cirugía cardiaca (46%) y niños con fibrosis quística (42%).12–14

La desnutrición proteico–energética es observada en 16 a 24% de niños críti-
camente enfermos y asociada con resultados clínicos adversos.15,16

En México se realizó un estudio similar en el año 2010 por parte del Departa-
mento de Terapia Intensiva del Instituto Nacional de Pediatría; se analizó a 67
niños bajo ventilación mecánica, de los cuales 57% presentaban desnutrición en
diversos grados (21% con desnutrición aguda y 36% con desnutrición cróni-
ca).17–19

Evaluación del estado de nutrición

La evaluación nutricional es un elemento primordial del análisis del estado de sa-
lud. Es una herramienta útil para diagnosticar de manera eficaz tanto la desnutri-
ción como la obesidad. El estado de nutrición es una condición fundamental que
determina la salud e influye en la enfermedad. En el paciente pediátrico también
es útil para evaluar el crecimiento y el desarrollo.

Se debe considerar que no existe una sola medición que permita por sí sola eva-
luar el estado de nutrición.20

Un “marcador ideal” debería ser:

� Sensible para identificar alteraciones de manera temprana.
� Específico para modificarse exclusivamente por problemas nutricionales.
� Útil para medir la eficacia de la intervención nutricional.
� La corrección de sus niveles debería representar un mejor pronóstico para

el paciente.21
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Cuadro 19–1. Calendario sugerido para la evaluación
del crecimiento en niño hospitalizado

Edad Peso Talla Circunferencia cefálica

Pretérmino Diario Semanal Semanal
Recién nacido a 12 meses 3 veces por semana Mensual Mensual
1 a 2 años 3 veces por semana Mensual Mensual
2 a 20 años 2 veces por semana Mensual Según la indicación

Adaptado de Academia Americana de Pediatría. Duggan C et al.: Nutrition in pediatrics. 4ª ed. On-
tario,  B. C. Decker, 2008.

Por lo tanto, la evaluación nutricional es un conjunto de mediciones sistematiza-
das con las que se determina el estado de nutrición del paciente. Se considera una
herramienta útil que permite detectar y atender de manera temprana deficiencias
o excesos nutricionales y toma en cuenta valores objetivos y subjetivos. Estos va-
lores pueden ser de utilidad para valorar el estado de nutrición previo al ingreso;
sin embargo, en los pacientes críticos su aplicación puede ser problemática debi-
do a que la interpretación de los resultados puede verse interferida por cambios
en respuesta a la enfermedad y a las medidas del tratamiento.22

Los componentes de la evaluación nutricional son:

� Antropométricos.
� Bioquímicos.
� Clínicos.
� Dietéticos.

Cada uno de ellos evalúa desde diversas perspectivas los efectos de la desnutri-
ción sobre las condiciones generales de salud del paciente, como lo muestra el
cuadro 19–1. En el paciente crítico las condiciones de la evaluación nutricia se
modifican. Los objetivos de la evaluación nutricional son:

� Medir el impacto de la respuesta metabólica a la que ha estado sometido el
paciente.

� Medir las modificaciones en la composición corporal como una consecuen-
cia de lo anterior.22

� Evaluar la eficacia del tratamiento nutricional al que haya sido sometido el
paciente.21

TAMIZAJE NUTRICIONAL

Para la población adulta existen desde hace 40 años herramientas de tamizaje nu-
tricional, como la evaluación global subjetiva (EGS) y la Malnutrition Universal
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Screening Tool (MUST), para identificar a los pacientes desnutridos. Sin embar-
go, para pacientes pediátricos no se cuenta hasta la fecha con una herramienta que
se utilice de manera generalizada,1 aunque en los últimos años han surgido varias
encuestas, como la escala de riesgo nutricional en pediatría,23 STAMP,24

STRONGKIDS,25 PYMS26 y EGS para pediatría,27 las cuales aún se están vali-
dando. Sin embargo, dadas sus características, estas herramientas no contemplan
a pacientes graves, ya que los consideran en riesgo de desnutrición por el solo
hecho de ingresar a terapia intensiva.

EVALUACIÓN ANTROPOMÉTRICA

La evaluación antropométrica en pacientes hospitalizados depende de su edad,
de la patología que presente y del tipo de intervención nutricional que se haya
aplicado. Estas evaluaciones en pacientes críticos deberán llevarse a cabo cada
uno a dos meses, y con menos frecuencia en los pacientes con enfermedades le-
ves.28

Para realizar la evaluación antropométrica de un niño se incluyen los indicado-
res de peso, longitud o talla y circunferencia cefálica (desde el nacimiento hasta
los tres años), y se siguen en el periodo por evaluar, ya sea a corto o a largo plazo,
para determinar el crecimiento y el estado nutricional del niño. Algunos autores
consideran que la circunferencia muscular del brazo y el pliegue cutáneo tricipi-
tal en niños con enfermedad crónica también forman parte de la evaluación para
determinar las reservas de proteínas y la masa grasa corporal. Se recomienda que
estas mediciones sean tomadas siempre por el mismo sujeto y por triplicado, para
utilizar un promedio.29

En pediatría se consideran los índices de peso/edad, talla/edad y peso/talla
como parte de la evaluación antropométrica,30–32 y sirven para identificar a pa-
cientes en riesgo utilizando las gráficas de referencia de los Centers for Disease
Control and Prevention (CDC), que fueron actualizadas en colaboración con el
National Center for Health Statistics (NCHS), así como los grados de desnutri-
ción con la referencia de Gómez para el índice peso/edad (desnutrición global)
y Waterlow para los índices talla/edad y peso/talla (desnutrición crónica y desnu-
trición aguda).29

PESO

El peso es una medida del estado nutricional general que está relacionado con la
edad, el sexo y la talla, y es un factor necesario para una óptima interpretación.33
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Este indicador está en relación directa con la morbimortalidad cuando hay un
porcentaje de más de 20% de cambio reciente. Las variaciones agudas del peso
están relacionadas con el volumen de agua corporal y no con el de la masa magra.
Como consecuencia se hace imposible determinar, únicamente por este método,
las variaciones del compartimento celular.34,30

El peso actual no es un parámetro fácil de obtener en pacientes hospitalizados
en terapia intensiva. Para obtener el peso de un paciente crítico es necesario pesar
al paciente y la cama, desplazando al paciente a una báscula. Ambos procedi-
mientos pueden incrementar el riesgo de salidas no deseadas de sondas y catéte-
res. El empleo de camas–básculas ha simplificado considerablemente este tipo
de inconvenientes. Sin embargo, los problemas de hidratación (edema, alteracio-
nes hidroelectrolíticas) y grandes tumoraciones originan que para muchos pa-
cientes estos valores no puedan ser considerados valores válidos para establecer
el diagnóstico nutricional.

TALLA

La medición de la talla es importante para el seguimiento a largo plazo del estado
nutricional del infante. Esta medición debe ser realizada en lactantes desde el na-
cimiento hasta los dos o tres años mediante un infantómetro.33

En pacientes críticos hospitalizados, la medición de su longitud en posición
supina puede resultar compleja y limitada debido a la cantidad de sondas, catéte-
res y también a la dificultad de movilizarlos. Existen fórmulas que estiman la talla
del paciente a partir de medidas parciales, como la distancia hueco esternal–punta
de los dedos de la mano, o cóndilos femorales–pie. Sin embargo, estas fórmulas
tienen intervalos de error � 7 cm, lo que implica un sesgo importante para los
pacientes pediátricos.35

CIRCUNFERENCIA CEFÁLICA

La circunferencia cefálica indica el crecimiento de la cabeza debido principal-
mente al desarrollo del cerebro, más rápido en los primeros tres años de vida. La
medición rutinaria de la circunferencia cefálica es un componente de la evalua-
ción antropométrica en niños desde el nacimiento hasta los tres años de edad y
es utilizada también en infantes con riesgo nutricional. Se trata de un indicador
menos sensible a corto plazo de la situación nutricional que el peso y la talla, ya
que el crecimiento del cerebro por lo general se preserva en los casos de estrés
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nutricional. La medición de la circunferencia cefálica no es útil en la evaluación
del estado nutricio en niños con hidrocefalia, microcefalia y macrocefalia.36

CIRCUNFERENCIA DEL BRAZO

La circunferencia de brazo puede utilizarse como medida de crecimiento, un ín-
dice de las reservas energético–proteicas y también puede proporcionar informa-
ción del compartimento graso.

La medición se realiza en el punto medio de la parte superior del brazo (es de-
cir, entre el acromion y el olécranon) mientras el brazo se flexiona en un ángulo
de 90�; se toma con el niño en posición vertical y el brazo relajado a un lado, con
una cinta flexible que se coloca perpendicularmente al eje longitudinal del bra-
zo.36

Este indicador varía de manera significativa en periodos relativamente cortos,
hecho que podría ser de utilidad en el paciente crítico. Hay estudios recientes que
demuestran una relación entre la baja ingestión de energía y nutrimentos y las
modificaciones de este indicador, y al ser una medición relativamente sencilla de
realizar en todos los pacientes hospitalizados, podría llegar a considerarse un
buen indicador para los pacientes críticos; sin embargo, falta realizar más estu-
dios al respecto.15,37

PLIEGUE CUTÁNEO TRICIPITAL

El pliegue cutáneo tricipital es un indicador de la grasa almacenada y de la grasa
corporal total;36,37 también representa un indicador económico aplicable en los
niños. Los datos de la población en general pueden utilizarse en los niños enfer-
mos, aunque su empleo está limitado en los pacientes críticos por la frecuencia
de alteraciones del tejido subcutáneo, incluyendo edema, flebitis, hematomas,
etc.34,35

ÍNDICES NUTRICIONALES

Son el resultado de contrastar al menos dos variables. Es a partir de ellos que se
realiza un diagnóstico del estado de nutrición. Entre los más utilizados en pedia-
tría se encuentran:39
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1. Peso para la edad. Este índice compara el peso con los datos de referencia
y las mediciones seriadas proporcionan mayor validez. Los cambios recien-
tes pueden ser indicadores de falla nutricional aguda; esta medición es espe-
cialmente sensible en pacientes menores de dos años de edad.

2. Peso para la talla. Es considerado un índice útil para determinar y clasifi-
car el estado nutricional actual y global del paciente pediátrico.29,38 Para los
niños desde el nacimiento hasta los seis años de edad el peso para la talla
es evaluado con frecuencia y se interpreta por medio de los percentiles de
las gráficas de crecimiento.29

3. Índice de masa corporal. El índice de masa corporal (IMC) es una medi-
ción de peso relacionada con la altura (estatura). Las gráficas de crecimien-
to de la CDC proporcionan el IMC de acuerdo con la edad y el sexo de los
2 a los 20 años.29,40 El IMC no es un índice adecuado para medir la adiposi-
dad, ya que la talla no es totalmente independiente del peso. Se ha estimado
que la talla puede modificar el IMC, y en algunas poblaciones con estánda-
res de talla más altos el IMC puede sobreestimar la prevalencia de obesi-
dad.29

Este índice debe ser interpretado con cautela en ciertas condiciones clíni-
cas, como en el edema, el embarazo y en pacientes con una alta carga tumo-
ral.29

4. Talla para la edad. Se emplea como un marcador de la desnutrición cróni-
ca, por lo que no refleja cambios agudos; sin embargo, es fundamental como
parte de la evaluación inicial al ingreso a la UTI. Se considera desnutrición
crónica cuando el índice T/E es �2 DE.15

5. Composición corporal. La medición de las proporciones compartimenta-
les del cuerpo del niño es un método adecuado para medir el estado de nutri-
ción. A la fecha existe un gran número de técnicas para determinarla: densi-
tometría ósea, absorciometría (DEXA), pletismografía. Pero todas, al ser
dependientes del estado de hidratación del paciente, representan una limita-
ción, sin contar con la dificultad de realizar estas mediciones al pie de la
cama del paciente.41,42

6. Evaluación bioquímica. Permite confirmar las deficiencias detectadas a
través de la evaluación clínica o definir las que no fueron detectadas en la
exploración. Los valores bioquímicos permiten analizar la depleción de
sustratos específicos. Las alteraciones en los niveles séricos hacen notar de-
ficiencias de nutrientes antes de que exista un signo clínico asociado. Las
pruebas de laboratorio deben ser consideradas como parte del escenario clí-
nico de cada paciente, ya que muchas de ellas tienen limitaciones en los pa-
cientes críticamente enfermos.22

Las pruebas bioquímicas se clasifican como se muestra en el cuadro 19–2.
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Cuadro 19–2. Clasificación de parámetros bioquímicos

Musculares
Metilhistidina
Creatinina–talla
Excreción de urea
Balance nitrogenado

Proteínas transportadoras
Albúmina
Prealbúmina
Transferrina

Reservas de grasa
Colesterol

Inmunitarias
Conteo total de linfocitos

Tomado de la referencia 22.

Estos valores se modifican como consecuencia de la respuesta metabólica del
paciente grave, así que los niveles bajos de albúmina o prealbúmina no necesa-
riamente reflejan el estado de nutrición del paciente (cuadro 19–3). Sin embargo,
hasta el momento son las mejores pruebas bioquímicas con las que se cuenta para
percibir cambios rápidos a nivel tisular. Asimismo, otra gran limitante de las pro-
teínas transportadoras es la vida media. La proteína ligada al retinol sería la mejor
alternativa, aunque su aplicación en la clínica es prácticamente nula, mientras
que la transferrina depende de niveles de hierro, que en el paciente crítico tam-
bién están bajos.

El balance nitrogenado puede ser una buena herramienta para medir el catabo-
lismo proteico. Sin embargo, es preciso tomar consideraciones para medir el ni-
trógeno ingerido, en especial el excretado, además de las pérdidas insensi-
bles.43,44

Por otro lado, el índice creatinina–talla y la metil–histidina son poco usados
en la práctica clínica pediátrica.

Cuadro 19–3. Grados de desnutrición

Indicador Normal Leve Moderada Grave

Albúmina (g/100 mL) 3.8 a 5 2.8 a 3.5 2.1 a 2.7 < 2.1
Prealbúmina (mg/100 mL) 20 a 36 10.0 a 15.0 5.0 a 9.9 < 5
Transferrina (mg/100 mL) 200 a 400 150 a 200 100 a 150 < 100
Proteína ligada al retinol (mg/100

mL)
3.0 a 7 * * *

Cuenta total de linfocitos mm3 5 000 a 7 000 1 200 a 2 000 800 a 1 200 < 800

* Sin valores reportados. Modificado de Lifshitz F, Moses–Moses Finn N.
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Cuadro 19–4. Hallazgos clínicos asociados a deficiencias nutricionales

Área de examen Hallazgos Deficiencia
nutricional

General Bajo peso; baja talla � calorías

Edema; disminución de la actividad � proteínas
Cabello Facilidad de desprendimiento; escaso, despig-

mentado; textura alterada; signo de bandera
� proteínas

Piel Xerosis, queratosis folicular � vitamina A
Dermatitis simétrica de la piel expuesta a la luz

solar, la presión, el trauma
� niacina

Edema � proteínas
Petequias � ácido ascórbico
Dermatitis vulvar o escrotal � riboflavina
Dermatitis generalizada � zinc, ácidos gra-

sos esenciales

Erupción eritematosa alrededor de la cara y la
zona perianal

� zinc

Cara Dermatitis seborreica en pliegues nasolabiales � riboflavina
Cara de luna; despigmentación difusa � proteínas

Uñas En forma de cuchara; coiloniquia � hierro

Ojos Conjuntiva seca; queratomalacia; manchas de
Bitot

� vitamina A

Inyección circuncorneal � riboflavina
Labios Estomatitis angular � riboflavina, hierro

Queilosis � complejo de vita-
mina B

Dientes Caries � flúor
Dientes manchados � suplementación

de hierro

Incoloro, sin esmalte � flúor
Encía hipoplásica � vitaminas A y D

Lengua Glositis � niacina, ácido fóli-
co, riboflavina, vi-
tamina B12

Huesos Reborde costocondral � vitaminas C y D
Craneotabes; abombamiento frontal, ampliación

epifisaria
� vitamina D

Fragilidad ósea � vitamina C
Músculos Disminución de la masa magra � proteínas, calorías

Debilidad muscular � tiamina

Tejido subcutáneo Disminución � calorías
Incremento � calorías

Sistema neurológico Oftalmoplejía � tiamina, vitamina
E
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Cuadro 19–4. Hallazgos clínicos asociados a deficiencias nutricionales

Área de examen Hallazgos Deficiencia
nutricional

Hiporreflexia � vitamina E
Ataxia, pérdida sensorial � vitaminas B12, E
Hipotiroidismo � yodo

Sistema endocrino Intolerancia a la glucosa � cromo
y otros Disgeúsia � zinc

Retraso en la cicatrización � vitamina C, zinc

Hubbard VA, Hubbard LR: Clinical assessment of nutritional status. En: Walker WA, Duggan C et
al.: Nutrition in pediatrics. 4ª ed. Hamilton, Ontario, B. C. Decker, 2008.

El fósforo y el magnesio son dos micronutrimentos que presentan alteraciones
en el niño grave, en especial en respuesta metabólica al estrés. La hipofosfatemia
se asocia al síndrome de realimentación, así como a pérdidas del músculo respira-
torio. La hipomagnesemia se asocia a arritmias cardiacas (y puede llegar a ser fa-
tal),45 así como a bajos niveles de potasio, zinc y selenio.46

EVALUACIÓN CLÍNICA

Como parte de la evaluación nutricional se debe incluir la búsqueda sistematiza-
da de datos clínicos que se asocien a deficiencia de macronutrimentos y micronu-
trimentos (cuadro 19–4).

EVALUACIÓN DIETÉTICA

Las herramientas clásicas para la evaluación dietética, como el recordatorio de
24 h y la frecuencia de consumo, no se utilizan de manera regular en el paciente
crítico; sin embargo, es importante considerar:

� Tiempo de ayuno.
� Tipo de alimentación (enteral o parenteral).
� Aporte de energía y macronutrimentos.
� Porcentaje de adecuación de los nutrimentos ingeridos.

El estado de nutrición del paciente define en gran medida su evolución, los días
de estancia hospitalaria y las complicaciones. En el caso de los pacientes pediátri-
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cos adquiere aún mayor relevancia, ya que las alteraciones en el estado de nutri-
ción a edades tempranas tiene impacto sobre el estado de nutrición y la salud del
adulto.

Por todo lo anterior se debe sistematizar la evaluación nutricional en todos los
centros hospitalarios y más aún en las unidades de cuidados intensivos.
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20
Alimentación enteral en el
neonato de muy bajo peso

Carlos López Candiani

INTRODUCCIÓN

Los fetos tienen un ritmo de crecimiento superior al de los recién nacidos con
peso menor a 1 500 g a la misma edad posconcepcional. Este retraso en el creci-
miento posnatal persiste durante casi toda la estancia hospitalaria y en ocasiones
mucho tiempo después del egreso del neonato.1

Hay una gran diversidad en la forma en que los neonatólogos inician y avanzan
en el aporte de nutrientes por vías enteral y parenteral en los neonatos de muy bajo
peso, y ello no sólo sucede entre diferentes hospitales, sino entre los distintos mé-
dicos de un mismo hospital.1 La mayoría aceptan el precepto de la American Aca-
demy of Pediatrics2 de que “...el crecimiento posnatal del prematuro debe aproxi-
marse al crecimiento fetal”, pero en la práctica médica es muy difícil mimetizar
las tasas de crecimiento de esta población.

Los neonatos de muy bajo peso (< 1 500 g) requieren mayor aporte de algunos
nutrientes cuando se comparan con los recién nacido de término; entre ellos está
un mayor requerimiento de proteína, energía, hierro, zinc y calcio.3 Ernst y col.4

evaluaron el crecimiento posnatal de neonatos de extremadamente bajo peso y
encontraron que éstos cursaron con retardo en el crecimiento extrauterino mien-
tras estaban hospitalizados, con algo de mejoría después del egreso.

Cada vez existe mayor evidencia de que la malnutrición en etapas tempranas
de la vida tiene serias consecuencias en la vida posterior; estatura corta, falla en
el crecimiento de órganos, déficit neuronales, menor tamaño cerebral y en conse-
cuencia alteraciones en el desarrollo neurocognoscitivo son algunos de estos

243
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efectos.5,6 Se ha utilizado el término programación para las consecuencias a largo
plazo.5 Los trabajos de Barker7–11 han relacionado el mal crecimiento fetal con
enfermedades en la vida adulta, entre ellas diabetes mellitus, hipertensión arte-
rial, obesidad visceral e incluso riesgo de muerte cardiovascular, sobre todo cuan-
do se realiza una recuperación nutricional rápida posnatalmente. Por otro lado,
se ha comprobado que la malnutrición neonatal que persiste por mucho tiempo
tiene influencia adversa en el desarrollo neurocognoscitivo a largo plazo.12 Los
investigadores están tratando de determinar las mejores estrategias nutricionales
en términos de crecimiento corporal, composición y neurodesarrollo.5

Es preferible el uso de la vía enteral para la nutrición, ya que preserva la mu-
cosa gastrointestinal y disminuye la sepsis relacionada a translocación bacte-
riana.13 Sin embargo, el miedo a la enterocolitis necrosante (ECN) y a intoleran-
cia a la alimentación lleva al clínico a no usar la vía enteral como una vía primaria
de nutrición en el prematuro de muy bajo peso al nacer.14 El factor de riesgo aisla-
do más importante para ECN es la prematurez.15 Aunque la enterocolitis necro-
sante se considera multifactorial, en 90% de los casos el neonato ha sido alimen-
tado y sólo en 10% ocurre en los pacientes antes de alimentarse.16 Este riesgo ha
llevado a los médicos a retrasar la alimentación enteral por varios días;17 sin em-
bargo, la falta de alimentación enteral lleva a atrofia intestinal y el inicio de ali-
mento posteriormente será aún menos seguro.1 La falta de alimentación enteral
por algunos días causa disminución de la masa intestinal, reducción de la activi-
dad enzimática de la mucosa y aumento de la permeabilidad del intestino.17 Por
otro lado, la nutrición parenteral, aunque permite alcanzar en unos cuantos días
las demandas nutricionales del prematuro,18 incrementa el riesgo de sepsis y afec-
ción hepática.

Existe por un lado un paciente con requerimientos aumentados en forma im-
portante y por otro lado la incapacidad de una alimentación enteral suficiente por
inmadurez de motilidad, enzimas y hormonas, y por un alto riesgo de complica-
ciones. La estrategia no está bien definida y mucho menos aceptada universal-
mente.19 Es un reto para los neonatólogos optimizar la nutrición enteral sin incre-
mentar el riesgo de enterocolitis.20 Se presentarán en las siguientes líneas algunos
estudios que orienten al clínico para iniciar, continuar y en algunas ocasiones des-
continuar la alimentación enteral en neonatos que pesen menos de 1 500 g.

¿Cuándo iniciar la alimentación enteral?

Kennedy y col.21 hicieron una revisión de estudios que comparaban el inicio tem-
prano y el tardío de la alimentación enteral con fines nutricionales, y sólo reporta-
ron dos estudios con tales características. Las definiciones de temprana fueron
diferentes: para Davey22 fue temprana a los dos días y tardía a los cinco, mientras
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que para Khayata23 fue temprana a los cuatro días y tardía a los 10. En el primer
estudio se encontró una diferencia significativa en la duración de la nutrición pa-
renteral (13 días cuando se inició la alimentación enteral temprana vs. 30 días
cuando se inició en forma tardía), aunque no hubo diferencias en el tiempo para
alcanzar el total de requerimientos por vía enteral, en la ganancia de peso, en el
tiempo de hospitalización o en la enterocolitis necrosante. Otros beneficios fue-
ron: menor tiempo de fototerapia, menor proporción de niños que se evaluaron
por sepsis y menor número de catéteres percutáneos. Kennedy y Tyson concluyen
que aunque parece racional y hay alguna evidencia del beneficio del inicio tem-
prano de la alimentación enteral, aún no está claro si los neonatos de bajo peso
que reciben alimentación parenteral deban alimentarse en forma enteral tempra-
na o tardíamente.21

¿Qué alimento se puede dar en forma segura?

En 1997 la American Academy of Pediatrics recomendó la alimentación con le-
che humana para los prematuros. La leche de la madre proporciona beneficios
nutricionales, inmunitarios, psicológicos y económicos reconocidos.5,24 La leche
extraída de la propia madre del niño pretérmino es la leche de elección.6 Las ven-
tajas de su uso son: disminución del riesgo de enterocolitis necrosante, vacia-
miento gástrico más rápido y mejor absorción grasa, además de numerosas venta-
jas inmunitarias.20,25 Sin embargo, aunque algunos nutrientes están inicialmente
aumentados en la leche de madres de prematuros, hay cantidades insuficientes
de calcio, fósforo y zinc para las necesidades de RNMBP.26 La cantidad de proteí-
na es baja para permitir un crecimiento adecuado y su contenido de sodio lleva
con frecuencia a hiponatremia. El objetivo mínimo de 15 g/kg/día para la tasa de
crecimiento no se obtiene con la leche humana no fortificada ni en volúmenes de
200 mL/kg/día.27 Por ello es recomendable el uso de fortificadores de la leche hu-
mana.5

McGuire y Anthony28 revisaron estudios que comparaban fórmula vs. leche
humana para la alimentación de los prematuros de bajo peso y de entre 14 estu-
dios elegibles sólo reportaron el publicado por Gross en 1983.29 Se encontró en
el estudio que los prematuros alimentados con fórmula enriquecida con proteínas
ganan mayor peso que los alimentados con leche humana de pretérmino no forti-
ficada. Hay una diferencia, de significado estadístico limítrofe, que señala que
la leche humana es mejor tolerada que la fórmula para prematuros.

En 2007 Quigley y col.30 describen en una revisión sistemática ocho estudios
que comparan leche humana de donadora vs. fórmula láctea; los alimentados con
fórmula mostraron mejores tasas de crecimiento a corto plazo, pero sin evidencia
a largo plazo de mayor crecimiento ni en desarrollo neurológico. La fórmula in-
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crementó la tasa de enterocolitis (RR 2.5, IC 95: 1.2 a 5.1), con número necesario
para dañar de 33.

La leche humana debe complementarse con un fortificador, incluso más allá
de la cantidad estándar, si el crecimiento no es satisfactorio o si la concentración
de urea (< 4 mg/dL) sugiere que el consumo de proteína es bajo.1 Ziegler y col.1

sugieren que si se debe mantener al neonato con restricción hídrica por enferme-
dades cardiacas o pulmonares concomitantes, se incremente la concentración de
leche hasta obtener 90 o 100 kcal/dL. También recomiendan fortificar la leche
humana mucho antes de alcanzarse los requerimientos totales del volumen dia-
rio. De Curtis y Rigo recomiendan su uso a partir de una ingesta de 50 a 70 mL/kg/
día en los niños muy inmaduros.5

Independientemente de las propiedades nutricionales de la leche humana,
existen propiedades inmunitarias de gran utilidad en el prematuro y algunas de
ellas permanecerán más allá de la vida neonatal. La lactoferrina tiene propiedades
antibacterianas, antivirales, antifúngicas, antiparasitarias y antitumorales. Un
polipéptido rico en prolina demostró propiedades inmunitarias, incluyendo la
promoción de madurez de células T e inhibición de enfermedades autoinmunes.
La caseína y los péptidos derivados de ella han mostrado actividades protectoras
en desmineralización y preventivas de caries. El glicomacropéptido (derivado de
la caseína kappa) tiene actividad antibacteriana y antitrombótica. La alfa lactoal-
búmina tiene propiedades antivirales, antitumorales y antiestrés. Hamlet, un
complejo de lactoalbúmina y ácido oleico, ha sido efectivo en pacientes con papi-
lomas cutáneos. La lisozima ha sido útil en periodontitis. La lactoperoxidasa tam-
bién tiene propiedades antibacterianas.31

Una revisión de Donovan y Buchanan32 encontró que las madres de bebés pre-
maturos que disminuyeron su producción láctea después de dos semanas del na-
cimiento pudieron elevar el volumen de leche alrededor de 100 mL/día con el uso
de domperidona oral en dosis de 10 mg tres veces al día, lo cual es una alternativa
en madres de prematuros que estén largo tiempo hospitalizados.

Los prematuros toleran bien la fórmula isoosmolar de 24 calorías por onza; no
existe evidencia para afirmar que las fórmulas diluidas tengan alguna ventaja.17

Las fórmulas con proteínas parcialmente hidrolizadas se han probado en pre-
maturos, pero se ha descrito una disminución en la absorción intestinal de nitró-
geno.33 Mihatsch y col.34 compararon la tolerancia de la fórmula estándar de pre-
maturo vs. la fórmula de prematuro con proteínas hidrolizadas; se inició a
discreción del médico tratante y se hicieron incrementos de 16 mL/kg/día, tole-
rándose residuos gástricos de hasta 5 mL/kg preprandiales; el resultado fue que
el grupo alimentado con fórmula hidrolizada alcanzó 150 mL/kg antes que el gru-
po alimentado con fórmula para prematuro estándar (10 vs. 12 días), y la duración
de la alimentación parenteral fue menor (13 vs. 16 días). Al comparar las fórmu-
las empleadas también se encuentra una mayor carga de lactosa en la fórmula
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estándar (60 vs. 33 g/L), que es compensada con maltodextrina en la fórmula
hidrolizada. Los autores recomiendan la fórmula hidrolizada sólo para iniciar la
alimentación y no para su uso a largo plazo.

Una fórmula especial, enriquecida en nutrientes, deberá ser utilizada al egreso
del prematuro al menos por un par de meses.33 Civardi y col.27 recomiendan el
uso de estas fórmulas cuando los neonatos pesen más de 1 500 g. Actualmente
hay disponibles en México fórmulas de transición, que proporcionan mayor can-
tidad de calorías que las fórmulas de inicio (pero menos que las fórmulas para
prematuros), con un mayor contenido de proteínas y algunos otros nutrientes; es-
tán diseñadas especialmente para permitir un mejor incremento de tejido en los
lactantes exprematuros.

¿Con qué volumen se inicia la alimentación enteral?

Con frecuencia se inicia con alimentación enteral mínima, también llamada ini-
cio intestinal, estimulación intestinal, alimentación hipocalórica y alimentación
trófica.13,35

La alimentación enteral temprana en cantidades subnutricionales tiene algu-
nos beneficios potenciales, como el suministro de nutrientes luminales al entero-
cito y la estimulación de hormonas entéricas que ejercen un efecto trófico en las
células proliferativas del intestino,5,17,36 promueven la motilidad intestinal y la
secreción biliar induciendo la actividad de la lactasa, y reducen el riesgo de sepsis
y de ictericia colestásica.6

Una alimentación enteral hipocalórica tan baja como 12 a 24 mL/kg/día inicia-
dos tempranamente (la primera semana) ha llevado a mayor incremento de peso,
disminución de los niveles séricos de bilirrubina con menos tiempo bajo fototera-
pia, menor incidencia de colestasis, menores niveles de fosfatasa alcalina, madu-
ración intestinal funcional más rápida e incremento de gastrina sérica.16

Premji y col.37 sugieren iniciar la AEM a las 48 h en neonatos < 1 000 g (en
los mayores recomiendan iniciar directamente la alimentación nutritiva). Bom-
bell y McGuire38 realizaron una revisión sistemática de 9 estudios con un total
de 754 neonatos de muy bajo peso; en ellos compararon la alimentación de 12 a
24 mL/kg/día durante 7 a 10 días vs. controles con ayuno por al menos una sema-
na. No se encontró evidencia de que la alimentación trófica modificara la toleran-
cia oral, la tasa de crecimiento (los pacientes en ayuno se nutrían por vía parente-
ral) ni la incidencia de enterocolitis.

Las Guías Clínicas de la ASPEN (American Society for Parenteral and Ente-
ral Nutrition)39 recomiendan iniciar una alimentación enteral mínima en los pri-
meros dos días de vida, pero hacen notar que por la inestabilidad hemodinámica
deben emplearse con discreción estas prácticas de alimentación.



248 (Capítulo 20)Terapia nutricional en el enfermo grave

¿Cuándo iniciar incrementos en el volumen de alimento?

Cuando se inician incrementos en el aporte de leche se llama alimentación nutri-
tiva. Premji y col.37 publicaron en sus guías que para neonatos menores de 1 000
g se debe iniciar alimentación nutritiva a los cinco o seis días de vida, después
de haber tenido alimentación enteral mínima desde las 48 h. Para neonatos mayo-
res recomiendan iniciar la alimentación a las 48 h con avances menores de 30 mL/
kg/día.

Ziegler y col.1 publican criterios para una alimentación agresiva en neonatos
de muy bajo peso al nacer; sugieren iniciar desde el día del nacimiento, no permi-
tir que los residuos gástricos interfieran con la alimentación, alimentar a los neo-
natos con inestabilidad hemodinámica, aunque sugieren volúmenes bajos de 1 a
2 mL/toma, de preferencia cada tres horas, y de permitirlo, hacer incrementos de
20 mL/kg/día.

Ben13 inicia con volúmenes e intervalos diferentes de acuerdo con el peso: 1
mL/h en menores de 1 000 g de peso; 2 mL/2 h de 1 000 a 1 500 g; 3 mL/3 h entre
1 500 y 2 000 g, y 4 mL/4 h en mayores de 2 000 g.

Morgan y col.40 revisaron estudios que compararon la alimentación nutritiva
temprana (< 4 días) vs. la tardía (> 5 días); localizaron cinco estudios aleatoriza-
dos y controlados con 600 neonatos en total. El metaanálisis no encontró diferen-
cias en la incidencia de enterocolitis ni en la mortalidad por todas las causas; por
otro lado, en el grupo con inicio tardío los neonatos tardaron más tiempo en alcan-
zar el total de requerimientos (diferencia de medianas de tres días).

Se debe ser más cauto al iniciar la alimentación con fines nutricionales en neo-
natos con antecedente de asfixia o en quienes estén con vasopresores por pobre
perfusión tisular.27

¿Qué volumen es seguro incrementar cada día?

Berseth y col.16 compararon en 141 neonatos de muy bajo peso al nacer el uso de
alimentación en pequeño volumen (20 mL/kg/día) durante 10 días sin incremen-
tos vs. alimentación nutritiva con incrementos diarios de 20 mL/kg/día hasta 140
mL/kg/día, evaluando la incidencia de enterocolitis necrosante. El estudio fue ce-
rrado prematuramente porque el grupo con incrementos progresivos presentó
una incidencia de ECN de 10 vs. 1.4% del grupo con volumen constante. El grupo
con avances en la alimentación alcanzó sus requerimientos antes, pudo ser egre-
sado antes y requirió menos catéteres centrales que cuando se usó alimentación
en pequeño volumen constante; la incidencia de colestasis, de sepsis y el peso al
egreso fueron similares entre los grupos.



249Alimentación enteral en el neonato de muy bajo peso
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

Kliegman35 sugiere estimulación enteral por 7 a 10 días y posteriormente
avances modestos (no define de cuánto), de preferencia con leche humana, para
disminuir la incidencia de ECN.

Kennedy y col.41 realizaron una revisión de estudios que compararon el avance
lento vs. el rápido en la alimentación enteral de neonatos de bajo peso al nacer
y encontraron que cuando la administración era rápida se alcanzaban más pronto
los requerimientos enterales (3.2 días) y el mismo peso que al nacer (2.1 días) sin
aumentar la incidencia de enterocolitis necrosante; no hubo diferencias en la es-
tancia hospitalaria. Sin embargo, en los estudios las definiciones de avance lento
y rápido fueron muy amplias; para Book42 se consideró avance lento 10 mL/kg/
día y rápido 20 mL/kg/día, mientras que para Rayyis43 se definieron como 15 y
35 mL/kg/día (usando sólo fórmula para prematuro), y para Capple44 fue de 20
y 30 mL/kg/día, respectivamente. Lo anterior hace aún más difícil la interpreta-
ción de los resultados.

En otra revisión sistemática realizada por Morgan y col.45 en la que se incluye-
ron cuatro estudios con un total de 496 neonatos menores de 1 500 g no se encon-
tró evidencia de que un avance lento (15 a 20 mL/kg/día) redujera el riesgo de
enterocolitis al compararse con avances más rápidos (30 a 35 mL/kg/día).

No existen hasta el momento datos suficientes para hacer recomendaciones en
neonatos de peso extremadamente bajo al nacer (< 1 000 g).

Se considera que son seguros los incrementos de 10 a 20 mL/kg/día de fórmu-
la.17 Al utilizar incrementos de 20 mL/kg/día se alcanzan los requerimientos nu-
tricionales en 8 días.1 La ASPEN39 recomienda incrementos de 30 mL/kg/día en
neonatos � 1 000 g.

¿Cuál es la mejor vía para alimentar
a un neonato sin succión/deglución efectivas?

Una revisión sistemática de McGuire y McEwan46,47 que compara la alimenta-
ción con sonda transpilórica vs. la nasogástrica indica que no se encontró ninguna
ventaja al utilizar la transpilórica, y en cambio se encontró alguna evidencia que
la asocia a mayor mortalidad (RR 2.46), por lo que los autores concluyen que no
debe utilizarse.

¿Debe forzarse la alimentación por sonda?

Dawson y col.48 hicieron una revisión de la literatura comparando alimentación
por sonda a gravedad vs. el paso forzado con jeringa en bolo; encontraron sólo
un estudio publicado en 1994 por Symon, quien encontró una tendencia hacia una
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frecuencia respiratoria más elevada de 10 a 30 min después de alimentar con bolo
forzado con jeringa, y sin que hubiera diferencia en otras variables como el tiem-
po de alimentación. Dawson y col. concluyen que la evidencia es insuficiente
para recomendar alguno de los dos métodos de alimentación por sonda.

Premji y Chessell49 hicieron una revisión sistemática de estudios comparando
administración en bolo vs. continua de la leche/fórmula; encontraron seis estu-
dios que incluyeron en su análisis. La evidencia de los estudios sugiere que toma
más tiempo alcanzar el total de requerimientos por vía enteral cuando a los neona-
tos se les alimenta en forma continua vs. bolos cada dos o tres horas; no hubo dife-
rencias en ganancia de peso (todos eran alimentados con nutrición parenteral) ni
en los días de hospitalización. El subgrupo de menores de 1 000 g si puede benefi-
ciarse de la administración en infusión si demuestra intolerancia cuando se rea-
liza en bolo. Salvo este grupo de neonatos de extremadamente bajo peso al nacer,
se recomienda la alimentación en bolo porque permite una secreción hormonal
intestinal y enzimática más fisiológica.

¿Qué datos indican intolerancia a la alimentación enteral?

Aunque no hay un acuerdo universal en lo que se define como intolerancia a la
alimentación, se han mencionado en la literatura signos como: residuos gástricos
prealimentación, color de los aspirados gástricos, distensión abdominal, sangre
en las evacuaciones, apnea y bradicardia.50 Fanaro define la intolerancia a la ali-
mentación como la inhabilidad para digerir el alimento intestinal presentado
como residuo gástrico de más de 50%, distensión abdominal o vómito (o ambos)
y la interrupción en el plan de alimentación del paciente.20

Los residuos gástricos indican un vaciamiento gástrico retardado, hipomotili-
dad intestinal o reflujo duodeno–gástrico; todos ellos son característicos de un
intestino inmaduro del nacido pretérmino.20 Cobb y col.50 compararon los resi-
duos gástricos en neonatos de muy bajo peso que desarrollaron enterocolitis en
los seis días previos al diagnóstico (día 24 en promedio) vs. controles sanos en
el periodo correspondiente; encontraron que los residuos gástricos fueron mayo-
res en los que desarrollaron enterocolitis al compararse con los controles. El má-
ximo residuo expresado en mediana y percentiles 25 a 75 fue de 4.5 mL (1.5 a
9.8) para el grupo con ECN y de 2 mL por toma (0.5 a 3.5) para los controles. La
proporción de la toma que permaneció como residuo fue de 40% (24 a 61) para
el grupo con ECN y de 14% (4 a 33) para los controles. Aunque las medianas son
diferentes, hay un traslape en la dispersión, sobre todo si se usa el volumen abso-
luto.

No hay evidencia científica que sustente ciertas conductas clínicas ante el resi-
duo gástrico, como reintroducirlo, eliminarlo, ignorarlo o sustraerlo de la si-
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guiente toma; las opciones son arbitrarias y basadas más bien en prácticas loca-
les.20

Otros datos de intolerancia relativa son episodios de apnea y bradicardia que
pueden observarse en los prematuros después de la alimentación; por lo general
están asociados a reflujo gastroesofágico. Se ha reportado que los prematuros tie-
nen entre tres y cinco episodios de reflujo por hora.52

Resumiendo, se puede hablar de intolerancia a la alimentación ante los si-
guientes datos: residuo gástrico anormal (> 2 mL/kg o > 50% de la alimentación;
biliar o con sangre), vómitos, distensión abdominal (> 2 cm) y sangre en las eva-
cuaciones,20,53 sobre todo si se asocian con datos sistémicos, y se debe recordar
que un dato aislado debe aumentar la atención del médico aunque por sí mismo
no sea diagnóstico.

CONCLUSIONES

Es importante establecer en cada centro hospitalario un régimen estandarizado
para iniciar y progresar la alimentación enteral y parenteral a recién nacidos de
muy bajo peso. Ha sido demostrado por Patole y col.15 que el uso de estos regíme-
nes disminuye hasta en 87% la incidencia de ECN (RR 0.13).

Parece una buena práctica iniciar con nutrición parenteral desde el primero o
el segundo día de vida; en cuanto se alcance estabilidad hemodinámica (12 a 24
h sin hipotensión arterial ni eventos de hipoxia) se debe iniciar la vía enteral con
leche humana por sonda orogástrica en administración en bolos cada 3 h, obser-
vando las características de los residuos gástricos, pero sobre todo con explora-
ción cuidadosa del abdomen y, si es necesario, con apoyo radiológico.
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Nutrición parenteral

domiciliaria en pediatría
María Salomé Anaya Florez

INTRODUCCIÓN

La nutrición es un proceso indispensable para todo ser humano; cuando por vía
oral o enteral no se puede administrar debido a patología gastrointestinal, enton-
ces se indica la nutrición parenteral total (NPT), que en algunos casos es necesaria
por largo tiempo. La nutrición parenteral domiciliaria (NPD) surge en respuesta
a hospitalizaciones prolongadas en niños con falla intestinal que presentan esta-
bilidad clínica; por su patología de base, la única forma de nutrirlos es por medio
de la nutrición parenteral total (NPT).

La NPD es un tratamiento costoso y complejo pero posibilita la rehabilitación
social de los pacientes, devolverlos a su medio, disminuir los costos hospitalarios
y mejorar la calidad de vida de los pacientes y de sus familias.

El programa de NPD está incluido en la cartera de servicio del Hospital de Pe-
diatría, del Centro Médico Nacional “Siglo XXI”, del Instituto Mexicano del Se-
guro Social (IMSS), desde 1990.

En México aún no se cuenta con una ley que legisle la nutrición parenteral do-
miciliaria.

DEFINICIÓN

La nutrición parenteral domiciliaria es la administración de los nutrientes por vía
endovenosa llevada a cabo en el domicilio del paciente; se utiliza una vía de ac-

255
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ceso venoso central permanente en los pacientes que son incapaces de mantener
un estado nutricional adecuado mediante alimentación oral o nutrición enteral.
Por lo general son pacientes con falla intestinal de diferentes etiologías que des-
encadena malabsorción de nutrientes.1–3

OBJETIVOS

Los principales objetivos de la NPD pediátrica son los siguientes:

� Recuperar o mantener el estado nutricional del niño facilitando un creci-
miento y un desarrollo óptimos, controlando o mejorando su enfermedad
y permitiendo que se produzca la adaptación intestinal.

� Reducir las complicaciones derivadas de la hospitalización prolongada, en
especial las infecciones.

� Acortar la estancia hospitalaria integrando al niño en su medio familiar y
social; mejorar la calidad de vida del niño y de su familia.

� Reducir los costos hospitalarios y aumentar la disponibilidad de las camas
hospitalarias.3

INDICACIONES DE LA 
NUTRICIÓN PARENTERAL DOMICILIARIA

La NPD está indicada en pacientes con falla intestinal primaria o secundaria, con
una patología de base que necesite nutrición parenteral prolongada, pudiendo
ésta ser transitoria o indefinida.1,3

Las principales causas de falla intestinal son:

a. Disminución de la superficie de absorción intestinal o síndrome de intestino
corto, secundario a enterocolitis necrosante, malformaciones intestinales
congénitas, vólvulo mesentérico con necrosis, enfermedad inflamatoria in-
testinal e isquemia mesentérica, entre otras causas.

b. Afectación extensa de la pared intestinal que produzca malabsorción im-
portante; como diarrea intratable, enfermedades por inclusión de las micro-
vellosidades, enteropatía por radiación y enteritis autoinmunes, entre otras.

c. Trastornos de la motilidad intestinal, que incluyen seudoobstrucción intes-
tinal crónica idiopática, miopatía visceral, neuropatía visceral, agangliosis
intestinal total y algunas enfermedades de la cadena respiratoria mitocon-
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drial que afectan al intestino (síndrome de MNGIE o encefalomiopatía mi-
tocondrial neurogastrointestinal).1–3

CRITERIOS DE INCLUSIÓN DE PACIENTES

Condiciones para la indicación 
de nutrición parenteral domiciliaria

Antes de indicar la NPD se debe realizar una valoración del paciente, del sistema
de salud y del entorno familiar del niño.

 Características del paciente

� Imposibilidad de que obtenga la nutrición adecuada y suficiente por vía oral
o enteral.

� Situación clínica y emocional que permita el tratamiento a domicilio.
� Expectativa de vida suficiente.
� Aceptación del tratamiento en pacientes adolescentes.
� Tolerancia demostrada de la NPT.

Características del sistema de salud

� Disponibilidad de un equipo multidisciplinario de soporte nutricional.
� Disponibilidad para el suministro de la mezcla de nutrición parenteral, ma-

terial y equipamiento.
� Protocolización de todo el proceso.

Características del entorno sociofamiliar

� Capacidad y motivación del entorno familiar para asumir el tratamiento.
� Capacidad de algún familiar o allegado para adquirir la formación sufi-

ciente.
� Domicilio con un mínimo de condiciones higiénicas.1,2

ENTRENAMIENTO A LOS PADRES O TUTORES

Una vez establecida la indicación de la NPD, es necesario que se proceda a un
entrenamiento cuidadoso a los padres o tutores.
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Lo ideal es que sean por lo menos dos cuidadores (lo más adecuado es que sean
ambos padres) quienes participen en el aprendizaje, con el objetivo de garantizar
una nutrición eficaz, reduciendo al máximo las complicaciones, y que proporcio-
nen al paciente la mayor independencia, autosuficiencia y calidad de vida po-
sible.

La educación debe ser completa pero sencilla y comprensible, incluyendo te-
mas teóricos y prácticos distribuidos en varias sesiones de duración limitada y se
prolongará hasta confirmar la plena autonomía. Será escalonada y progresiva,
debiendo realizarse una evaluación, también teórico–práctica, de los conoci-
mientos adquiridos respecto a cada tema tratado antes pasar al siguiente y finali-
zar el proceso de educación.1–3

Es conveniente que los pacientes firmen el consentimiento informado para re-
cibir este manejo en el domicilio, con previa información detallada por el equipo
multidisciplinario.1

REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES

Los requerimientos de líquidos, electrólitos, macronutrientes y micronutrientes
dependen de la edad, el peso, la enfermedad de base, el estado de hidratación y
nutricional, la capacidad de absorción intestinal y las pérdidas que pudieran pro-
ducirse por un estoma o por diarrea.3,4

La prescripción de la NPT en los niños debe ser individualizada y prescribirse
según las guías de nutrición parenteral total.4

Además, se deben preparar las mezclas de nutrición parenteral en un área que
cumpla con la Norma Oficial Mexicana NOM–249–SSA1–2010.5

ORGANIZACIÓN DE UN PROGRAMA 
DE NUTRICIÓN PARENTERAL DOMICILIARIA

El equipo del programa de NPD es multidisciplinario y debe incluir médicos, en-
fermeras, nutricionista, trabajadora social, psicólogo y el quimicofarmacobiólo-
go; debe haber entre ellos una colaboración estrecha y tener como prioridad el
apoyo de los padres. Cada miembro del equipo tiene un papel muy importante
y algunos ejemplos son:

Los médicos deben ser responsables del uso correcto y el seguimiento oportu-
no de los pacientes con NPD. Las enfermeras tienen a su cargo el programa de
enseñanza y capacitación de los padres.
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El quimicofarmacobiólogo es el responsable de la seguridad de la composi-
ción de la mezcla de la nutrición parenteral y del almacenamiento de las solucio-
nes.

La trabajadora social evaluará que la casa habitación del paciente cumpla con
las condiciones (higiene, servicios básicos, línea telefónica, refrigerador) para
llevar a cabo la NPD.

El psicólogo deberá dar apoyo psicológico tanto al paciente como a la fami-
lia.1–3,6

SEGUIMIENTO

Los pacientes que reciben NPD requieren un seguimiento estrecho con el objeti-
vo de que se compruebe la eficacia del tratamiento nutricional, se realicen las mo-
dificaciones que se consideren oportunas en función de la evolución clínica y se
detecten y resuelvan los problemas que pudieran presentarse.

El paciente debe acudir en forma regular a la consulta externa, donde se con-
trolarán los aspectos relacionados con la administración (volumen diario de la
NPT y de otros aportes, la técnica y el uso del material), la tolerancia (clínica y
bioquímica) y la eficacia de la NPT (medidas antropométricas y parámetros bio-
químicos). Debe existir la posibilidad del contacto telefónico las 24 h del día.1–3

MODO DE ADMINISTRACIÓN 
DE LA NUTRICIÓN PARENTERAL TOTAL

La NPT se administrará de forma cíclica en cuanto sea posible; la NPT cíclica
tiene ventajas metabólicas, físicas y psicológicas. Inicialmente la NPT es infun-
dida en forma continua las 24 h al día, luego los pacientes se someten a un periodo
de adaptación, tiempo en el cual la velocidad de infusión se aumenta progresiva-
mente y se disminuye el periodo de perfusión, ajustando las horas de descanso
a la tolerancia del paciente e infundiéndose de preferencia durante la noche du-
rante 8 a 12 h. Esto dependerá de la tolerancia de la vía oral o enteral y de la capa-
cidad de absorción de nutrientes.1–3

COMPLICACIONES

Las complicaciones de la NPD pueden ser múltiples; por lo tanto, lo ideal es la
prevención y el diagnóstico oportuno para evitar consecuencias inmediatas y fu-
turas. Las complicaciones se clasifican en:



260 (Capítulo 21)Terapia nutricional en el enfermo grave

� Relacionadas con el catéter venoso: complicaciones mecánicas; oclusión
trombótica; trombosis venosa y tromboembolismo pulmonar; infecciones
relacionadas con el catéter (sepsis y otras).7,8

� Complicaciones metabólicas: déficit o exceso de líquidos, macronutrien-
tes y micronutrientes, retraso en el crecimiento, enfermedad ósea metabóli-
ca; enfermedad hepática asociada a NPT.9

� Psicosociales: la enfermedad de base, las hospitalizaciones repetidas y pro-
longadas, la dependencia a la bomba de infusión y la sobreprotección de los
padres pueden perturbar el desarrollo normal.1

CALIDAD DE VIDA

Uno de los objetivos de la NPD es favorecer una mejor calidad de vida tanto para
el niño como para su familia; sin embargo, la carga física y emocional del cuidado
de los padres o tutores es enorme. Por lo tanto, con frecuencia la NPD se asocia
con alteraciones psicológicas y en el entorno social de los pacientes que pueden
influir en su calidad de vida.

La calidad de vida de estos pacientes está influida por la enfermedad de base
y por el propio tratamiento con NPD. Por ello es necesario el apoyo psicológico
a los pacientes con NPD y a sus familias, así como también la realización de eva-
luaciones objetivas de calidad de vida a fin de realizar mejoras continuas del pro-
grama de NPD para este tipo de pacientes.1,10

CONTRAINDICACIONES

La NPD está contraindicada:

a. Cuando exista la posibilidad de administrar por vía enteral y el paciente ten-
ga la capacidad de absorción de los nutrientes.

b. Cuando no sea necesaria una nutrición parenteral prolongada.
c. Cuando no le aporte ningún beneficio en cuanto a prolongación de expecta-

tiva de vida y calidad de vida.

Y se debe retirar cuando, una vez iniciada y mantenida, se den las mismas cir-
cunstancias.6
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