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RESUMEN

Introduccién: La nutricibn enteral temprana se inicia durante las primeras 24-48 horas
desde la lesion o ingreso a la unidad de cuidados intensivos (UCI), es un método de
soporte nutricional con efectos benéficos para el paciente mejorando el prondéstico. El
traumatismo craneoencefalico (TCE) es la tercera causa de muerte en México por muertes
violentas y accidentes, por lo que se considera un grave problema de salud publica.
Objetivo: Determinar si la nutricibn enteral temprana con inmunonutrientes (NETI) en
pacientes con TCE, disminuye la morbimortalidad en la UCI del Hospital General de
Mexicali. Métodos: Ensayo clinico aleatorizado. Se incluyeron pacientes que ingresaron a
la UCI del 1 de agosto de 2015 al 30 de junio de 2016, que cumplieron con los criterios de
inclusién. Se conformaron dos grupos: un grupo control que fue sometido a nutricion enteral
temprana licuada (NETL) y un grupo de estudio sometido a NETI. Resultados: Se
incluyeron en el estudio 36 pacientes, 27 (75.0%) hombres y 9 (25.0%) mujeres, con una
media de edad de 34 afos. Las principales causas del TCE fueron por atropellamiento y
accidente de transito en un 41.7%. Al egreso de la UCI, en ambos grupos se presentd
disminuciéon de mediciones antropometricas, las proteinas totales se mantuvieron, con un
aumento de los leucocitos en ambos grupos y de linfocitos solo en el grupo con NETI,
neumonia (X? Speramen .700 p=0.002), falla renal (X?* Speramen 1.000 p=0.002) y los dias
de estancia en la UCI (TStudent 8.97, p=0.001), de ventilacibn mecanica (TStudent 7.23
p=0.001), como de nutriciébn enteral (TStudent 7.23 p=0.001), fue menor en el grupo de
NETI en comparacién con la NETL. Conclusiones: La NETI, impacta de manera positiva
disminuyendo la morbimortalidad, asi como el tiempo de estancia intrahospitalaria, con lo
cual es posible mejorar en menos tiempo la salud del paciente y a la vez reducir costos

debidos a hospitalizacion.

ABSTRACT

Introduction: Early enteral nutrition begins during the first 24-48 hours after the
injury or admission to the intensive care unit (ICU). It is a nutritional support method
with beneficial effects for the patient, improving the prognosis. Traumatic brain injury
(TBI) is the third cause of death in Mexico due to violent deaths and accidents, which
is why it is considered a serious public health problem. Objective: To determine if
early enteral nutrition with immunonutrients (EENI) in patients with TBI, reduces
morbidity and mortality in the ICU of the General Hospital of Mexicali.
Methods: Randomized clinical trial. Patients admitted to the UCI from August 1,

2015 to June 30, 2016, who met the inclusion criteria, were included. Two groups



were formed: a control group that underwent liquefied early enteral nutrition (EENL)
and a study group submitted to EENI. Results: 36 patients were included in the
study, 27 (75.0%) men and 9 (25.0%) women, with a mean age of 34 years. The
main causes of the TBI were by road accident and traffic accident in 41.7%. At
discharge from the ICU, in both groups decreased anthropometric measurements,
total proteins were maintained, with an increase in leukocytes in both groups and
lymphocytes only in the group with EENI pneumonia (X2 Speramen .700 p = 0.002),
renal failure (X2 Speramen 1000 p = 0.002) and days of stay in the ICU (TStudent
8.97, p = 0.001), mechanical ventilation (TStudent 7.23 p = 0.001), as of enteral
nutrition (TStudent 7.23 p = 0.001), was lower in the EENI group compared to the
EENL. Conclusions: The EENI, impacts positively reducing the morbidity and
mortality, as well as the length of stay in hospital, with which it is possible to improve
the patient's health in less time and at the same time reduce costs due to
hospitalization.

Keywords: Early Enteral Nutrition, Enteral Nutrition with Immunonutrients, Traumatic brain

injury, Intensive Care Unit.
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INTRODUCCION )
Vil

El soporte nutricional ha pasado a ser un componente esencial en el manejo del paciente

en estado critico.}?

La respuesta metabdlica en pacientes en estado critico esta
caracterizada por notables incrementos en el gasto energético, catabolismo acelerado y
cambios circulatorios hiperdinamicos.® Si estos cambios persisten, ésta respuesta puede
conducir a una pérdida considerable de masa corporal, disfuncién organica y disminucion
de las funciones corporales reparativas e inmunes.* Tales procesos, especialmente si son
exagerados, pueden producir malnutriciébn calérico-proteica, mayor morbilidad infecciosa,
prolongada dependencia del ventilador, mayor estancia hospitalaria e incremento en la

mortalidad.>®

Estos hallazgos han ocasionado un cambio en la orientacion de la terapia nutricional, de
simplemente ser un soporte en un estado hipermetabdlico y alcanzar los requerimientos
nutricionales, a tener la oportunidad de manipular la respuesta inflamatoria e inmune local y

sistémica.”®

Las implicaciones de la terapia nutricional no son exclusivamente dietéticas, sino también
un medio farmacoldgico a través del cual se mejora la funcion y estructura intestinal (con lo
gue se limita la progresion de la falla organica mdaltiple), un medio para mejorar la respuesta

inmune y modificar la respuesta inflamatoria.®*°

Dos terceras partes de todos los pacientes experimentan deterioro de su estado nutricional
durante su estancia hospitalaria.'’ La enfermedad aguda exacerba el pobre estado
nutricional del paciente al aumentar las demandas metabdlicas y dificultar la utilizacion de
los sustratos nutricionales. Los pacientes en estado critico frecuentemente reciben un
inadecuado soporte nutricional durante su estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI), debido a que los médicos subestiman sus necesidades nutricionales y el inicio del
apoyo nutricio a menudo se retrasa.'*®® Es asi como el paciente con traumatismo
craneoencefalico (TCE) se encuentra en un estado hipermetabdlico con demandas

energéticas incrementadas, resultado del estrés metabdlico.***°

La respuesta a la agresion puede manifestarse con intensidad variable, dependiendo del
grado de lesion, sin embargo, el sindrome de desnutricion se presentara si no se cuenta
con un ingreso nutrimental adecuado y oportuno. Al presentarse la desnutricién se puede

comprometer la supervivencia y una evolucion satisfactoria del paciente, aumentando el
14

viii



riesgo de complicaciones infecciosas, dias de estancia hospitalaria e incluso la disfuncion

organica multiple llevando a la muerte.®

Diversos estudios sugieren que el inicio del soporte nutricional en los pacientes en la UCI
dentro de las primeras 24 horas después de la admision al servicio est4 asociado con una
mejoria en el desenlace clinico, menores porcentajes de infecciébn y una disminucion del
tiempo de hospitalizacion.’”*® La nutricién enteral (NE) se prefiere frente a la parenteral
(NP), ya que es mas fisiologica, se asocia menos a disfunciéon hepatobiliar y trastornos

metabdlicos y es mucho méas econémica.™

La NE se basa en el aporte de nutrientes con formulaciéon quimicamente definida por via
digestiva, utilizando el tracto gastrointestinal viable para su correcta absorcion. Es un arma
terapéutica para el médico, ademas de disminuir la translocacion bacteriana y permitir un

adecuado funcionamiento del sistema inmune intestinal.?®

Por otra parte, es una técnica que, aunque utilizada desde tiempos inmemoriales, ha sido
en los ultimos 25 afios cuando ha experimentado un desarrollo considerable, pasando de
ser un elemento terapéutico secundario, destinado exclusivamente a alimentar al paciente,
a ocupar en la actualidad un papel importante que va mucho mas alla del simple acto de

nutrir.?

La nutricién enteral temprana (NET), definida como aquella que se inicia durante las
primeras 24-48 horas de la lesion o ingreso a la UCI, es un método de soporte nutricional
para el cual se han descrito efectos benéficos para el paciente, adicionales al aporte
caldrico y proteico, como son el mantenimiento del tropismo intestinal y su implicacion en
la prevencién de translocacion bacteriana, estimulacién de la motilidad intestinal y mejoria
en la resistencia de los tejidos en cicatrizacion.”**

Es conocido que, el tiempo de hospitalizacion posterior a la lesion esta en relaciéon directa
con el momento en que se reinicia la alimentacién. Estas consideraciones permiten advertir
la trascendencia del inicio temprano de la alimentacién enteral, ya que los enfermos
desnutridos se ven expuestos a periodos de curacibn mas largos, padecen mas
complicaciones y presentan indices elevados de morbimortalidad con un incremento de los

costos.?>?’

Desde el punto de vista biolégico, ademas de su rol en la digestion y la absorcion de
nutrientes, el tubo digestivo regula y procesa activamente los sustratos circulantes y

desempenfia importantes funciones endocrinas, metabdlicas e inmunoldgicas, al tiempo que

iX



actla como una barrera eficiente evitando el pase de microorganismos y de sus productos

de degradacion a la circulacion.”®

A su vez el tubo digestivo se mantiene en gran parte a través de los elementos que se
encuentran en su luz. La alimentacion enteral aporta la mitad de los nutrientes de intestino
delgado y méas del 80% de los del intestino grueso, siendo la presencia de alimentos, el
estimulo mas importante para su tropismo. De no existir ingesta, el tubo digestivo depende
de principios endégenos como la glutamina o los cuerpos cetdnicos que rapidamente se

agotan, por lo que es imperioso reinstalar la alimentacion lo mas tempranamente posible.”®

La inanicién conduce al acortamiento del yeyuno e ileon con disminucién de la altura de las
vellosidades, la caida de la celularidad y deterioro el de las uniones intercelulares
(responsables de la funcion de barrera). En cambio, el reinicio de la alimentacion estimula
la produccién de hormonas enterotréficas (enteroglucagén y gastrina), potencia la

renovacion de enterocitos y contribuye a mantener la altura de las vellosidades.?®

La alimentacion enteral contribuye también a mantener la funcion intestinal, potencia la
absorcion de aminoacidos esenciales y estimula la defecacién, reduciéndose la presion de
penetracién de las endotoxinas y bacterias. Igualmente, la respuesta inmune (celular y

humoral) esta influenciada por el ingreso de nutrientes.?

Por otra parte, la inmunonutricién nacié a principios de los 90, con la idea de ser una via
con la cual ademas de administrar al paciente los requerimientos nutricionales, se pudiera
mejorar su estado inmunoldgico con el aporte de sustratos nutricionales con capacidad
inmunomoduladora, con el fin de minimizar la respuesta a la agresion quirdrgica o

traumatica.®

De esta manera, el presente estudio tiene como objetivo determinar el impacto de la
nutricién enteral temprana con inmunonutrientes en la morbimortalidad en pacientes con
TCE en la UCI del Hospital General de Mexicali, con el propésito de que a partir de los
resultados se brinde informacion actualizada y relevante para el beneficio en el manejo

nutricional del paciente.

El presente trabajo consta de cinco capitulos; en el Capitulo |, se incluye una descripcion de
los antecedentes y el marco tedrico, en el cual se realiza una revision completa del tema de
estudio, contemplando las bases tedricas. En el Capitulo Il se presenta, la definicion del
problema, el cual se plantea de manera general, delimitacion y origen del problema,

formulacién de la pregunta de investigacion, objetivos del estudio, justificacién, hipotesis y



definicion operacional de las variables. En el Capitulo Il se describe la metodologia llevada
a cabo incluyendo el tipo de estudio, seleccién de la poblacién, criterios de inclusion,
exclusion y eliminacién; técnicas de muestreo e instrumentos, procedimiento de recoleccién
de datos y procesamiento de éstos. En el Capitulo IV, se muestran los resultados obtenidos
en el estudio, y finalmente en el Capitulo V, se lleva a cabo la discusion de los resultados
comparando éstos con los obtenidos en estudios previos, asi mismo se describen las

limitaciones, fortalezas y conclusiones del presente estudio.
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CAPITULO |

ANTECEDENTES

1.1 Estudios relacionados.

La nutricion enteral es considerada como una técnica relativamente moderna y en continuo
desarrollo, que en su concepto literal puede dar cabida a un amplio abanico de
posibilidades desde infusiones de liquidos no caldricos, pasando por dietas de tipo
culinario, hasta las modernas dietas oOrgano-especificas administradas mediante

sofisticadas técnicas.

Se encuentran descripciones de su utilizacion siglos antes de Cristo, existiendo excelentes
revisiones en la literatura acerca de la aplicacion de ésta técnica y de su evolucion a lo
largo del tiempo en las que aparecen tanto los principios nutritivos utilizados, como los
dispositivos y técnicas para su aplicacion. La alimentacién transrectal se encuentra
documentada en los papiros antiguos desde hace 3,500 afos, siendo practicada hasta el
siglo XVII a través de jeringas y otros utensilios para aplicar los enemas. El caso mas
notorio de esta alimentacion rectal fue el del presidente de los Estados Unidos de
Norteamérica, James Garfield en 1881, a quien por un periodo de 79 dias fue mantenido

con una mezcla de peptonas y whisky por via rectal cada cuatro horas.*

De esta manera, a pesar de que la terapia enteral ha existido desde los antiguos egipcios,
casi todos los avances y las técnicas de alimentacion, asi como la creacion de nuevas
presentaciones se han desarrollado durante el siglo XX. En la segunda década del siglo XX,
Andersen inici6 la alimentacion por sonda en pacientes en la mesa de operaciones a través
de gastroyeyunostomia con el abdomen abierto para observar el comportamiento del
intestino delgado, el cual mostré y concluy6 que la alimentacién yeyunal precoz no solo era
segura, sino que era un procedimiento sumamente valioso y recomendable. En ese
momento los trabajos pioneros de Andersen no recibieron atencién por parte de los
cirujanos, de hecho, pasaron muchos afios antes de que sus principios fueran reconocidos,
debido a que en ese momento la nutricion por parte de los cirujanos era de muy poco

interés.*?

En los afios treinta e inicio de los cuarenta, los trabajos realizados por Ravdin y

Cuthbertson® muestran la importancia de la hipoproteinemia como un factor de riesgo en
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los pacientes quirtrgicos y se despierta el interés por proporcionar al paciente mas
nitrégeno, tanto intravenoso como enteralmente. También en esa misma época, se dispuso
de nuevas y mejores sondas gastrointestinales como la Levin y la Abbott-Rawson. Ademas,
se disponia de formulaciones preparadas por la industria para el suministro de nitrégeno y
calorias como Amigen (hidrolizado de caseina, conteniendo aproximadamente 85% de
aminoacidos libres y 15% de polipéptidos) y Nutramigen (Amigen mas azlcar, grasa neutra,
fibra, almidén de arrurruz, gluconato de calcio, minerales y levadura de cerveza). Todo esto
contribuyd a aumentar significativamente el interés entre los cirujanos por una nutricion

perioperatoria mas agresiva de lo que fue en el pasado.*

En 1950, Greenstein y Winitz*®* desarrollaron las llamadas férmulas "elementales" o
definidas, en donde los nutrientes estaban compuestos por cantidades conocidas de
aminoacidos cristalinos, azlcares simples, &acidos grasos esenciales, minerales y
vitaminas. Tras su utilizacion en ratas, se procedio a aplicarlas en voluntarios humanos,
demostrandose su capacidad de mantener la composicién corporal y el peso durante
periodos de hasta cuatro meses. Su aplicacién en pacientes quirirgicos graves fue
descrita en 1969 por Stefen y Randall®*® con excelentes resultados y a partir de ahi se
suceden de forma ininterrumpida los trabajos que demuestran su eficacia tanto cuando se

trata de enfermedades digestivas como cuando el intestino se mantiene integro.*®

Si bien las primitivas dietas enterales quimicamente definidas iban dirigidas a patologias
especificas, fundamentalmente digestivas (las Illamadas "dietas elementales" o
"elementales de 12 generacion"), rapidamente la industria desarroll6 formulas aplicables a
situaciones clinicas con funcionamiento intestinal normal o poco alterado y que pueden
presentarse en el marco de patologias de diversa indole: traumatismos (fundamentalmente
faciales), comas de diversa etiologia, procesos neuroldgicos, ventilacion mecénica, etc.,

que imposibilitan una alimentacién adecuada.?

Fischer et al.*

publicaron en 1980 un estudio dénde se seleccionaron pacientes sometidos
a cirugias muy amplias: esofagica, gastroduodenal, biliar y pancreatica. Recibieron de
forma aleatorizada terapia intravenosa de glucosa isotbénica o suplemento de dieta
elemental (Vivonex) por via del catéter de yeyunostomia. La infusion enteral se iniciaba
inmediatamente al llegar los pacientes a la sala de reanimacion a una velocidad de 50

mL/h, en los cuales no se observé ninguna consecuencia negativa.®3*

Al inicio de los afios 90 los hermanos Moore, Kudsk et al.** hicieron que los médicos se

dieran cuenta de las ventajas de la alimentacién enteral temprana. Moore et al. publicaron

en 1992 un metaandlisis de dos partes, recogiendo datos de ocho ensayos prospectivos y
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aleatorizados disefiados para comparar la eficacia nutricional de la Nutricion Enteral
Temprana (NET) y de la Nutriciébn Parenteral (NP) en pacientes quirtrgicos de alto riesgo,
reportando que las complicaciones sépticas eran significativamente menores en el grupo
con NET (18% vs 35%).%

En 1992, Kudsk et al.** mostraron los grandes efectos de la NET en pacientes con
traumatismos abdominales cerrados y por perforacion en una serie de 98 pacientes. La
nutricién se inicié en todos los pacientes dentro de las 24 horas siguientes al traumatismo.
El grupo de NET sufri6 menos neumonias (12% vs 31%, p < 0.02), menos abscesos intra-
abdominales (2% vs 13%, p < 0.04), significativamente menos infecciones por paciente y
menos infecciones por paciente infectado. Ademas, se observé que las diferencias mas

significativas en los resultados ocurrieron en el grupo de pacientes mas graves.**

Posteriormente, se originaron aquellos preparados que se conocen con el nombre de
"dietas poliméricas estandar" ajustadas a las necesidades diarias de nutrientes, usando
como referencia la RDA (Recommended Daily Allowance) y que pueden constituir un
soporte nutritivo exclusivo en diversas situaciones clinicas. Actualmente, aunque estas
dietas estandar constituyen la principal opcién utilizada, por su aplicabilidad a la mayoria de
los pacientes, se siguen desarrollando dietas especificas, utilizables en patologias
restringidas en donde al menos en teoria, su uso puede tener ventajas sobre las dietas
convencionales.**3

Esta evolucién ha incluido tanto la composiciéon cuanti y cualitativa, como las formas de
presentacion (polvo, liquido), concentracion, saborizacion y mecanismos de administracion.
La evolucion ha sido tal, que, en funcién de su facil manipulacion, poca demanda de
trabajo, asepsia en su manejo, fiabilidad, facilidad de administracion, sabor y tolerancia, han

desplazado por completo las antiguas mezclas de dificil preparacion.®

Por otro lado, los conocimientos recientes sobre la importancia de mantener intacta la
funcién de la barrera intestinal antibacteriana mediante el aporte de nutrientes, ha variado
totalmente el concepto de la nutricién enteral, que se ha convertido no solo en un soporte
de apoyo, sino en un arma terapéutica para prevenir procesos tan graves como el fallo
multiorganico; convirtiéndose por tanto en una técnica que va mas alla del simple acto de

alimentar y nutrir.®*

El riesgo de adquirir infecciones nosocomiales es especialmente alto entre los pacientes de
la UCI (Unidad de Cuidados Intesivos). En estos pacientes el riesgo de infeccion es 10

veces mayor comparado con el resto de los pacientes ingresados en otras areas del

20



hospital. Segun estudios europeos en la UCI los principales tipos de infeccion son:
neumonia e infecciones de vias respiratorias bajas (65%), infeccion del tracto urinario
(18%) e infeccion del torrente sanguineo (12%). Un estudio estadounidense similar
encontrd principalmente cuatro sistemas involucrados: el tracto respiratorio (31%), el tracto
urinario (24%), el torrente sanguineo (16%) y las heridas quirtrgicas (8%).%3®

El descubrimiento del papel del intestino en la respuesta inmune y la popularizacion de la
nutricibn enteral, ha permitido no sélo suplir de manera exdégena las necesidades
metabdlicas y nutricionales de los pacientes, sino también incorporar otros componentes
que pueden aportar beneficios sobre las respuestas inmunoldgica, metabdlica e
inflamatoria, modificando la respuesta organica o contribuyendo a la recuperacion del

organismo.**

En estudios recientes en pacientes politraumatizados y con TCE, se concluye que no soélo
el hecho de administrar alimentacién enteral ayuda a evitar o disminuir la permeabilidad
intestinal, sino el hecho de establecerla de manera temprana, es decir antes de las 24
horas de su ingreso a la unidad de cuidados intensivos.*

|.40 |-4l

Por otra parte, Minard et al.™ y Falcao et a evaluaron el uso de NET con
inmunonutrientes en el paciente con TCE. El primero fue un estudio prospectivo
aleatorizado, realizado en 32 pacientes con TCE cerrado severo, con una escala de coma
de Glasgow (ECG) de 3 a 11, a los cuales se les administré nutricion enteral temprana
dentro de las primeras 72 horas después de la lesién a través de sonda nasoentérica via
endoscdpica y un grupo con Nutricion Enteral Tardia (NETA) al cual se le colocdé sonda
nasogastrica después de recuperarse la funcién gastroileal. Se eliminaron dos pacientes del
grupo de NET por problemas con la sonda de nutricién y un paciente del grupo NETA por
fallecimiento antes de las 72 horas. De los 27 restantes, cinco murieron (uno del grupo NET
y cuatro del grupo NETA). No hubo diferencias significativas entre los grupos en dias de
estancia en la UCI, infecciones y ECG. Se encontrg correlacion inversamente proporcional
entre ECG e infecciones (R=-0.01, p<0.003); el tiempo para alcanzar la ECG de 14 fue
significativamente mas largo en pacientes con infeccion comparados con lo que no tenian
(p<0.02). La conclusion del estudio fue que no hay diferencia en la estancia y
complicaciones infecciosas en los grupos con NET versus NETA. La severidad del dafio
craneal esta asociada con la presencia de infeccion. Por otra parte, en el estudio de Falcao

.2 evaluaron los resultados de la NET con glutamina y probiéticos en 20 pacientes con

eta
TCE (Glasgow entre 5 y12) aleatorizados en dos grupos, el grupo control con dieta
polimérica (n=10) y el grupo de estudio con la misma férmula, pero con glutamina y

probidticos (n=10), a ambos grupos se les administré la dieta por un minimo de 5 dias
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(rango de 5 a 14 dias), la dieta fue isocaldrica e isonitrogenada (35 kcal/kg/dia) y 1.5 g de
proteina/kg/dia. Se report6 una tasa de infeccion mayor en el grupo control (100%) cuando
se comparo con el grupo de estudio (50%) p=0.03. La media de nimero de infecciones por
paciente fue significativamente mayor en el grupo control (p<0.01) comparado con el grupo
de estudio. Los dias de estancia en la UCI fue mayor en el grupo control, 22 en
comparacion con los 10 del grupo de estudio (p<0.01); dias de ventilador grupo control 14

contra 7 en grupo de estudio (p<0.04).

Marik et al.** realizaron una revisién sistematica de 15 estudios clinicos, controlados,
prospectivos y aleatorizados en los cuales se comapré la NET contra la NETA en pacientes
adultos posquirargicos, politraumatizados, con traumatismo craneo encefélico, quemados y
hospitalizados en la UCI. Se encontr6 una asociacion significativa entre la NET y la
incidencia de infecciones (RR 0.45; IC 95%: 0.30-0.66, p=0.00006), observandose también
una reduccion de estancia hospitalaria de 2.2 dias (IC 95%: 0.81-3.63 dias p=0.004). No se
encontrd diferencia significativa con mortalidad y complicaciones no infecciosas entre los
dos grupos de pacientes. En relacion a los pacientes con TCE, presentaron una media de
siete dias de estancia hospitalaria en comparacién con el grupo control que fue de 10 dias.
Se concluye demostrando los beneficios de la NET, sin embargo, los resultados se deben

de tomar con cuidado debido a la heterogeneidad de los grupos de estudio.***

Con el propésito de comparar la NET frente a la nutricion enteral tardia (NETA) y la
nutricion enteral intragastrica frente a la yeyunal, analizando la eficacia nutricional y su
efecto sobre la morbimortalidad del paciente critico, Pereira et al. (2005)*° realizaron una
revision sistematica de ensayos clinicos aleatorizados publicados entre 1992 a 2002.
Analizaron nueve estudios, y los resultados demostraron que la NET respecto a la NETA
puede reducir las complicaciones infecciosas, ademas la nutricibn yeyunal no mostro
ningun beneficio en comparacion a la intragéstrica.

En el metaandlisis realizado por Perel et al.*®

se analizaron 11 estudios cuyo objetivo fue
cuantificar el efecto de las estrategias alternativas de apoyo nutricional después de un
traumatismo craneal sobre la mortalidad y morbilidad. Los resultados de este analisis
llevaron a la conclusion que la alimentacion temprana puede asociarse con menos
infecciones y una tendencia hacia mejores resultados, en términos de supervivencia y
discapacidad. Se hace la observacion que requieren estudios adicionales y que no sélo
deben informar los resultados de la nutricion, sino también el efecto sobre muerte y

discapacidad.
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Hartl et al.*’, realizaron un estudio prospectivo a partir de una base de datos de adultos con
TCE severo en Estados Unidos, para evaluar el efecto del inicio y la cantidad de la nutricién
en la mortalidad temprana, dentro de las dos primeras semanas de la lesion en el TCE. El
estudio se llevd a cabo del 2000 al 2005, e incluyé a 797 pacientes con TCE severo con
una escala de coma de Glasgow <9, tratados en 22 centros de trauma. Los pacientes que
no fueron alimentados dentro de los 5 a 7 dias después del TCE tuvieron de 2 a 4 veces
incremento en la posibilidad de muerte respectivamente. La cantidad de nutricion en los
primeros 5 dias estuvo relacionada con la muerte, cada 10 kcal que se disminuian en la
ingesta caldrica se asociaba en un 30-40% de incremento en las tasas de mortalidad. La
nutricién es un predictor significativo de muerte debido a TCE. Junto con la prevencién de
hipotension arterial, hipoxia, e hipertensién intracraneal es una de las pocas intervenciones
terapéuticas que pueden directamente afectar el prondstico o los resultados del TCE ya que
se demostré que la NET puede tener un efecto protector en pacientes con hipertension

intracraneal.

En el estudio clinico, prospectivo y longitudinal realizado en el periodo de enero a diciembre
del 2006, por Small y Hernandez (2009)* en un Hospital Universitario, se evalu6 el
comportamiento nutricional en 67 pacientes con TCE. El 44.8% presenté un rango de edad
de 30 a 44 afos. El 62.7% de los pacientes con TCE presentd desnutricion. El ayuno
frecuente influyé en la aparicion de la desnutricion. El 64.2% presentdé complicaciones, de
los cuales el 86.0% presentd desnutricion. La frecuencia de desnutricion se increment6 a
medida que se prolongaba la estancia del paciente. La mortalidad fue de 43.3%, sin
embargo, en los pacientes desnutridos fue del 79.3%. La estadia con mayor frecuencia fue
menor a 5 dias con un 49.3%. La nutricion enteral fue la opcion mas empleada de apoyo
nutricional. Se concluye aseverando que el insuficiente aporte nutricional a los pacientes

con TCE, conlleva al desarrollo de complicaciones durante la estancia en la UCI.

Por otra parte, en el estudio realizado por de Meirelles y Aguilar-Nascimento®, cuyo
objetivo fue comparar en 22 pacientes la nutricion enteral (NE) o parenteral temprana (NPT)
en relacion con el suministro de calorias y proteinas, asi como con los niveles de glucosa
sérica, y la respuesta de fase aguda en pacientes con TCE (Glasgow entre 9 y 12). La
cantidad diaria de calorias (25-30 kcal/kg/dia y 1.5 kg/dia de proteina) se establecié para
gue se cumpliera después de los tres dias de la admision a la UCI. La cantidad diaria de
calorias y nitrogeno (N) que se suministrd, el balance de nitrogeno, el nivel sérico de
glucosa al dia, la proteina C-reactiva, y la albumina fueron determinados durante 5 dias

consecutivos. La mortalidad fue del 9.1% con un caso en cada grupo.
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La estancia media en la UCI fue de 14 dias en ambos grupos, con un rango de 5 a 26 dias
en el grupo de NE y de 6 a 24 dias en el grupo de NPT (p<0.86). Se presentaron cuatro
casos de complicaciones (dos de neumonia y dos de sepsis) en el grupo de NPT (40%) y
dos casos de neumonia en el grupo de NE (16.7%). Un déficit calérico progresivo se
produjo en ambos grupos (p<0.001). El nivel de glucosa sérica media de los pacientes con
NPT (134.4, IC 95%: 122.6 a 146.2 mg/dL) fue significativamente mayor que en el grupo
con NE (102,4 1C 95%: 91.6 a 113.2 mg/dL) (p < 0.001). Se observé una tendencia (p<0.06)
en la pérdida urinaria de N en 24h mayor en el grupo NPT quienes recibieron una mayor
cantidad de N que el grupo NE (p < 0.05). Sin embargo, el balance de nitrogeno fue similar
en ambos grupos. No hubo diferencia en cualquiera de las variables de resultado clinico o
la respuesta de fase aguda. Se concluye que en ambas rutas fueron capaces de suministrar
cantidades diarias mayores de calorias para pacientes con lesion cerebral. La NP
suministré una cantidad mayor de nitrégeno, pero las pérdidas fueron también mayores. El
balance nitrogenado fue similar con ambos tipos de terapia. La NP en comparacion con la
NE conduce a una mayor hiperglucemia. No hubo influencia de la ruta, tanto en la
respuesta inflamatoria temprana como en los resultados clinicos.

Sivashanmugam et al.*

, realizaron un estudio prospectivo no aleatorizado y comparativo,
en pacientes de 20 a 60 afios de edad que ingresaron al Departamento de Neurocirugia de
Nueva Delhi de junio a diciembre de 2005, con una evolucion de 24 horas posterior a un
TCE y con una escala de coma de Glasgow de 4 a 8. Se estudiaron 114 pacientes, 19
murieron antes de dar alimentacion enteral. El propoésito fue determinar varios parametros
nutricionales entre pacientes que recibieron alimentacion enteral (AE) modular en los
primeros 3 dias, de 4 a 7 dias y después de 7 dias de su ingreso por TCE, asi como su
evaluacién a los 3 y 6 meses. La evaluacion prospectiva a las tres semanas sefalé que hay
una diferencia significativa en medidas antropométricas, proteinas séricas totales, nivel de
albumina y caracteristicas clinicas de malnutricion y mortalidad entre los tres grupos. El
80% de los alimentados antes de los 3 dias tuvieron un desenlace favorable a tres meses
comparable con 43% que fueron alimentados posteriormente, (OR 5.29. IC 95%: 1.03-27.03
p=0.04). La diferencia de los que fueron alimentados en los primeros 3 dias y de 4 a 7 dias
no fue significativa a los 6 meses, sin embargo, se observé una diferencia significativa en
aquellos que fueron alimentados antes de los 7 dias en comparacion con los que fueron
alimentados después de los 7 dias (OR 7.69, p=0.002). El andlisis multivariado de los
desenlaces no favorables fue significativo en aquellos que se alimentaron después de los 3
dias (p= 0.03) y 7dias (p= 0.01). En el TCE severo, los resultados desfavorables fueron
significativos y asociados con el inicio de la administracion de la dieta enteral total después

de los 3 dias y mas cuando fue después de los 7 dias de la lesion.
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En 2013, Xiang et al.'® realizaron una revision sistematica y metaanalisis de 13 estudios
prospectivos aleatorizados publicados de 1980 a 2012 cuyo objetivo fue comparar los
efectos de las diferentes vias de alimentacion enteral o parenteral, inicio de la alimentacion
(temprana o tardia), y tipos de nutrimentos e inmunonutrientes (probidticos, arginina,
glutamina, nucleétidos). Los resultados mas importantes fueron una asociacion significativa
al comparar la NET versus NETA en relacion con la mortalidad (RR = 0.35; 95% IC: 0.24—
0.50), y complicaciones infecciosas (RR=0.77; 95% IC: 0.59-0.99). Al comparar la nutricion
enteral con la parenteral se encontré una ligera tendencia a la reduccién de la tasa de
mortalidad (RR 0.61; IC 95%: 0.34-1.09) y de complicaciones infecciosas (RR 0.89; IC
95%, 0.66-1.22) a pesar de no ser estadisticamente significativo. Se encontré una
reduccién significativa de la infeccion con el uso de formulas con inmunonutrientes
comparada con la formula estandar (RR 0.54; Cl 95%: 0.35-0.82), la alimentacion por
intestino delgado en comparacién con la nasogastrica la cual present6é una disminucion en
la tasa de neumonia (RR 0.41; IC 95%: 0.22—0.76).

En el estudio retrospectivo realizado por Painter Thomas J. et al.>*

, en 240 pacientes con
TCE severo, admitidos en un hospital de primer nivel de trauma, con registro de haber
recibido nutricion enteral (NEE) estandar o nutricion con inmunonutrientes (Pivot-1.5)
durante su hospitalizacion, en el periodo comprendido del 1 de julio de 2009 al 2013 (4
afos), en los cuales se buscd en los expedientes datos socio demogréficos, dias de
estancia hospitalaria, dias de ventilacibn mecanica, causas de mortalidad e infecciones.

De los 240 pacientes incluidos en dicho estudio, 114 recibieron NEE, y 126 NEIN; ambos
grupos con edades similares. Se incluyeron pacientes mayores de 18 afios con TCE severo,
con una escala de severidad de dafio abreviado (AIS) de 3 y Glasgow o igual a 8, que
hubieran recibido nutricibn enteral por lo menos durante 4 dias consecutivos durante su
hospitalizacién, para homogenizar la muestra, se excluyé a los pacientes que fallecieron a
las 48 horas, que presentaron lesiones en otra parte del cuerpo, 0 que presentaron una

escala de AIS mayor a 3.

Se presentd una diferencia en los niveles séricos de prealbumina a partir de la segunda
semana 22.2 mg/dL (NEE) vs 17.4 mg/dL (NEIN), p=0.006; en la semana 3, los resultados
fueron 24.6 mg/dL (NEE) vs 20.1 mg/dL (NEIN), p=0.04; en la cuarta semana fue de 26.3
mg/dL (NEE) vs 22.1 mg/dL (NEIN), p=0.19; la quinta semana se obtuvo 25.8 mg/dL (NEE)
vs 20.3 mg/dL (NEIN), p=0.21. Ambos grupos presentaron estancia hospitalaria similar (24
vs 23 dias), con diferencia en dias de estancia en la UCI (11 vs 9), y con ventilador (11 vs 7

dias). El grupo con NEIN present6 menos complicaciones infecciosas (10.3% vs 19.3%,
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p=0.05); infecciones urinarias 16.7% vs 20.2%, p=0.48; neumonia 57.9% vs 57.0%, p=0.89;
infeccion por Clostridium difficile 4.0 %vs 5.3%, p=0.63. Los resultados de cultivos positivos
a bacterias y hongos fueron similares en ambos grupos. En cuanto a mortalidad se observo
un 7.5% vs 9.6%, (p=0.08).

De acuerdo con la informacion expuesta, se puede concluir que la NET continGa siendo un
tema poco estudiado, mas aun la nutricion con inmunonutrientes. Los estudios demuestran
los beneficios de la NET, y aclaran que el ayuno prolongado contribuye a la desnutricién y
de esta manera el insuficiente aporte conlleva al desarrollo de complicaciones durante la
estancia en la UCI. La nutricibn es un predictor significativo de muerte en el TCE.
Finalmente se concluye que las ventajas que pueden obtenerse de la NET justifican la

aplicacion de la misma, en particular en los pacientes sujetos a estrés importante.

MARCO TEORICO

1.2 Traumatismo Craneoencefalico (TCE)

La incidencia en México del TCE abarca de 200 a 300 por cada 100 000 habitantes.>® En
términos generales, el 80% de los TCE son leves; el 10% moderados, y el 10%, graves. De
éstos, el 10%, el 65% y el 99% respectivamente desarrollan algun tipo de alteracion
neuroldgica o psiquiatrica si han sobrevivido al evento. Las causas mas frecuentes del TCE
son accidentes de trafico (42%), caidas (23%), agresiones (14%) y lesién por deporte
(6%).>®

En la actualidad, el trauma craneoencefalico es una endemia tanto en los paises
desarrollados como en aquellos en vias de desarrollo. EI TCE es la primera causa de
muerte e invalidez en los paises del llamado primer mundo, y es el responsable de dos
tercios de las muertes que ocurren en sujetos menores de 45 afios de edad en un hospital
general de cualquier parte del mundo. Aunque es superada en frecuencia por otras
patologias como las enfermedades cerebrovasculares, el TCE afecta, sin embargo, a una

poblacion mas joven y, por ende, con una mayor expectativa de vida.>*

El TCE se define como la ocurrencia de una lesion en la cabeza con la presencia de al

menos uno de los siguientes elementos: alteracion de la conciencia y/o amnesia debido al

trauma; cambios neurol6gicos o neurofisiolégicos o diagnéstico de fractura de craneo o
- - - - ~ 7 4" 55

lesiones intracraneanas atribuibles al trauma y dafio cerebral traumatico. El TCE severo

) . 21,55-57
se define por la presencia de 8 o menos puntos en la escala de coma de Glasgow. Es

26



la principal causa de muerte en los pacientes menores de 40 afios siendo los accidentes de

transito la causa mas frecuente de este tipo de traumas.

El TCE cursa con dos fases. La primera es debida al impacto directo: fractura, contusion,
hemorragia puntiforme y subaracnoidea; y la segunda es debida a edema, hipoxia y
hemorragia subsecuente. El trauma directo, produce contusion del parénquima cerebral y
lesion axonal difusa en la sustancia blanca cerebral y del tronco encefalico. La lesion
primaria desencadena una serie de alteraciones en el metabolismo cerebral, que

comprometen la hemodinamica intracraneal y la homeostasis i6nica.**>®

El dafio cerebral, se acompafia de isquemia e hipoxia. En estas condiciones, la produccion
de energia va a depender de la glucdlisis anaerdbica, que es un mecanismo poco eficiente

de produccién energética, condicionando la disminucién de los niveles de ATP. Los niveles

de ATP comienzan a disminuir en forma sustancial en los primeros 3 minutos de hipoxia.55

La reduccion del aporte energético repercute sobre el transporte de iones transmembrana.
La disminucion de la produccion de ATP, conduce a la falla de la bomba Na-K,
produciéndose la pérdida neta de potasio y ganancia de sodio intracelular, que, debido al

efecto osmético, arrastra agua al interior de la célula.®*®

De igual forma, la bomba de calcio es ATP dependiente, y extrae 2 iones de Ca*" por cada

ATP hidrolizado, lo que conduce al aumento de la concentracion de calcio intracelular.

El transporte pasivo de iones a través de la membrana celular, involucra la accién de: el
intercambio de Ca®* (salida de 2 iones) por Na* (entrada de 3 iones), que ayuda a mantener
bajo el contenido intracelular de Ca®" y el intercambio de Na* (entrada) por H* (salida), que
mantiene el pH intracelular cercano a 7. En consecuencia, el aumento del Na" intracelular
debido a la falla de la bomba Na-K, genera un gradiente de concentracion de sodio que
impide el funcionamiento normal del intercambio pasivo de iones, lo que culmina con la
acumulacion de Ca** e H* dentro de la célula. La acidosis genera incapacidad de la
mitocondria para utilizar el calcioy el aumento de este produce la activacion de proteasas y
fosfolipasas que conducen a la protedlisis y ruptura de la membrana celular. La hipoxia
determina una elevacion del calcio intracelular mediado en parte, por la liberacién de Ca*
desde el reticulo endoplasmico. Este incremento del Ca’’genera edema y la muerte

celular.®®®°

El TCE es la lesion traumatica producida sobre la boveda craneal y/o su contenido, e

implica, al menos, contusion o laceracion del cuero cabelludo, del crdneo y afectacion
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variable del estado de conciencia. Incluye a las contusiones simples, las fracturas
craneales, el edema cerebral secundario al trauma, el dafio axonal difuso, y las
hemorragias intra o extra parenquimatosas, como pueden ser los hematomas epidural y
subdural producidos por caidas desde diferentes alturas, accidentes de bicicletas, vehiculos
de motor, atropellamiento y accidentes de transito. Los procesos fisiopatolégicos que
ocurren en estas afecciones no sélo pueden culminar en la muerte de la persona, sino
también, y es lo mas frecuente, dejar secuelas graves e invalidantes.*®*

La supervivencia del paciente con TCE después de la reanimacion inicial depende en gran
medida de la prevencion del dafio cerebral secundario. El apoyo metabdlico y nutricional es
uno de los factores que deben ser considerados en la prevencion del dafio cerebral
secundario en los pacientes con TCE. La recuperacién neurolégica del paciente con TCE

es mas rapida en los pacientes en los que se instala apoyo nutricional precoz.®

La funcién del apoyo nutricional en la proteccién cerebral estd dada por la capacidad de la
utilizacion periférica de los substratos, y esto a su vez, estd determinado por el grado del
hipermetabolismo. ElI TCE suele presentarse en pacientes previamente sanos y con buen
estado nutricional. A pesar de ello, los cambios metabdlicos originados por la agresion
traumatica colocan a estos pacientes inmediatamente en una situacibn de riesgo

nutricional.®*

1.3 Respuesta metabdlica al trauma

La respuesta metabdlica a la lesion se caracteriza por una elevacion del metabolismo basal,
consecuencia del aumento principalmente de la liberaciébn de las catecolaminas, el
glucagén y la hormona del crecimiento. La activacién del sistema inmune determina la
liberacion de citocinas, como el factor de necrosis tumoral (TNF), e interleucinas como la IL-
1y la IL-2, entre otras. Esta respuesta fisioldgica tiene por objeto incrementar el aporte de
oxigeno a los tejidos, como asi también producir la energia necesaria que permita sostener
las funciones vitales, la respuesta inflamatoria, la funciéon inmune, la reparacion y
cicatrizacion tisular. En estos pacientes el metabolismo basal puede aumentar hasta un
70.0%."%%

La respuesta metabdlica inicialmente constituye un mecanismo de defensa ante la
agresion, pero dependiendo de la gravedad y duracion, puede llegar a ser un factor
deletéreo para la condicion del enfermo, ya que conduce en poco tiempo a una deplecién

proteica critica, con riesgo vital si esta situacion se prolonga en el tiempo.*’
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Se distinguen dos fases evolutivas durante el estrés metabdlico. La fase EBB (también
denominada como fase de hipometabolismo o choque) se caracteriza primordialmente por
hipovolemia, hipotension, hipoxia tisular e hipometabolismo. Los cambios observados
durante la fase EBB se deben a la intensa actividad del sistema nervioso simpatico, que
ocasiona caida del gasto cardiaco, y con ello, disminucion del transporte y consumo de
oxigeno, el gasto energético, y la temperatura corporal, todo ello asociado a un aumento de

las concentraciones sanguineas de la glucosa, lactato y 4cidos grasos libres.

La fase FLOW (reconocida ésta como fase de hipermetabolismo) se desarrolla en el
periodo postreanimacion luego de que se logra la estabilidad hemodindmica y la correcta
saturacion tisular de oxigeno. En la tabla 1, se pueden apreciar las caracteristicas de estas

fases.®?

Durante la fase FLOW existe un aumento del gasto cardiaco, la frecuencia cardiaca y
respiratoria; del transporte y consumo de oxigeno; y de la temperatura corporal. También se
observa en esta fase un estado de hipermetabolismo, dado por el aumento del gasto
energeético, y con ello, del consumo de oxigeno y la produccién de CO,. El gasto energético
alcanza su maxima expresion entre el tercer y cuarto dia posterior al trauma, el cual
posteriormente va disminuyendo hasta alcanzar sus niveles basales en el décimo dia

aproximadamente.®?

Tabla 1. Caracteristicas de las fases del estrés metabdlico

Fase EBB Fase FLOW
Choque Catabolismo

Caida de la perfusién tisular Aumento y liberacion de glucocorticoides
Velocidad metabdlica disminuida Velocidad metabdlica aumentada
VO, disminuido VO, aumentado
Hipotension Aumento de glucagon
Hipotermia Liberacion de catecolaminas
Liberacion de citocinas y mediadores
lipidicos
Produccion de proteinas fase aguda
Excrecién urinaria de nitrdgeno aumentada
Velocidad metabdlica aumentada
Disfuncion tisular en el empleo de
nutrientes

Nicolas Martinuzzi A.L. (2011)™

De esta manera, en estos pacientes el gasto energético se incrementa entre 1.5 a 2.0
veces sobre su nivel basal, encontrandose en ocasiones mayores aumentos dependiendo
del tipo y gravedad del dafio y la cantidad de mediadores inflamatorios activados. De

mantenerse el dafio esto puede determinar la perpetuacion del SIRS (Sindrome de
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respuesta inflamatoria sistémica), lo que puede llevar a una disfuncién multiorganica con

sus respectivas consecuencias.®

Todos estos cambios metabdlicos descritos son inducidos y mantenidos por mediadores de
la inflamacion, que pueden ser influidos a su vez por las intervenciones nutricionales. En

relacién a esto, en el estudio realizado por Khorana et al.®

compararon la nutricion enteral
con inmunonutrientes y nutriciébn enteral convencional en pacientes con TCE, para evaluar
si se disminuia el nivel de citosinas, encontrando que en el grupo con nutricién enteral con
inmunonutrientes habia una reduccion de IL-6 en el tercer dia de administrada la
alimentacién, concluyendo los autores que la inmunonutricibn podia reducir los niveles

séricos de citosinas en pacientes con TCE a corto plazo.®

1.4 Metabolismo proteico en la respuesta al trauma

El balance nitrogenado depende de la etapa del TCE. En los primeros siete dias después
de la agresién suele ocurrir un excesivo gasto nitrogenado.*® Las pérdidas de nitrégeno
ureico pueden alcanzar de 20 hasta 30 gramos: una cantidad importante, que se manifiesta
por las alteraciones metabdlicas propias del estado postraumatico. En estas pérdidas
influyen el estadio séptico inicial, el edema cerebral, y la administracion de esteroides, entre

otros factores. %

Debido al dafio traumatico el organismo responde metabdlicamente con un incremento del
catabolismo proteico ocasionado una movilizacibn masiva del nitrégeno corporal. Las
fuentes principales de nitrégeno son el musculo esquelético, el tejido conectivo y el intestino
delgado, este sustrato nitrogenado es transportado al higado para ser utilizado en la
produccién de energia y la sintesis proteica, lo cual se ve reflejado en la excreciéon del

nitrégeno urinario, representando ademas pérdidas de estructuras y/o funciones.*®

Es asi como, el aumento del catabolismo proteico esta asociado a la disminucién de la
sintesis proteica, estos cambios se pueden medir a través de la albumina, prealbimina y
transferrina en sangre. En estos casos es importante el aporte de aminoacidos exdgenos,
ya que permiten aumentar la sintesis proteica total. Cabe mencionar que, mientras persista
la accion de los mediadores pro-inflamatorios a nivel muscular, continuara la reduccion de
la masa muscular periférica ya que no son efectivos para frenar la tasa catabdlica proteica.
Esto es debido a que durante el estrés metabdlico el macréfago hepatico activado, produce
las IL-1, IL-6, TNF y prostaglandina PGE2, las cuales inicialmente estimulan la sintesis
hepatica de proteinas en la fase aguda, y posteriormente actian disminuyendo la sintesis

de proteinas viscerales.?

30



1.5 Metabolismo de los carbohidratos en la respuesta al trauma

Durante la fase catabdlica, se encuentra un aumento de la gluconeogénesis hepética,
asociada a una resistencia periférica a la insulina, debido a esto, se encuentra una
hiperglicemia. Por otra parte, son factores determinantes en el incremento de la produccion
hepéatica de glucosa la presencia de una gran cantidad de sustratos como lactato, alanina,
glicerol, hormonas contrareguladoras, y la accion de mediadores de la inflamacién. Las
hormonas como la epinefrina y el cortisol y la relaciéon glucagdén—insulina participan en la
respuesta metabolica al estrés.®?

Ademas, se encuentra una reduccion de la actividad de la enzima piruvato deshidrogenasa,
lo que ocasiona una disminucion de la utilizacion del acido pirGvico como sustrato de la
piruvato deshidrogenasa, lo que lleva a la conversion de éste en lactato. Igualmente se
encuentra una activacion de la conversion hepatica de lactato y alanina en glucosa a través

de la gluconeogénesis.*

1.6 Metabolismo de los lipidos en la respuesta al trauma

En la fase EBB, tanto la lipdlisis como la oxidacion de los éacidos grasos libres se
encuentran disminuidas, ademas los niveles circulantes de &cidos grasos libres y cuerpos
cetonicos se encuentran reducidos. Durante la fase FLOW, la resistencia a la insulina
presentada ocasiona que la glucosa no puede ser completamente oxidada, lo que lleva a
gue los requerimientos energéticos durante esta fase sean aportados por las grasas, a

pesar de que hay un aumento en la gluconeogénesis.®

Durante el estrés metabdlico los tejidos insulinosensibles estan capacitados para utilizar las
grasas en vez de glucosa como fuente de energia, esto es posible debido al incremento de
los niveles plasmaticos de cortisol, epinefrina y glucagén, ademas de suprimir la citogénesis

a nivel hepatico.®

Debido a que la actividad de la lipasa hormono sensible se encuentra aumentada en
situaciones de estrés se lleva a cabo un aumento en la lipdlisis con la hidrélisis de
triglicéridos en el tejido adiposo, con la consecuente liberacion de acidos grasos libres y
glicerol. Los acidos grasos son transportados por la albumina hasta el higado donde son

metabolizados en la mitocondria a través de la beta-oxidacién.®?

Por otra parte, los acidos grasos libres que no se utilizaron por los tejidos, pueden
reesterificarse en el higado y posteriormente convertirse de nuevo en triglicéridos. Es asi

como los triglicéridos resintetizados se depositan en el higado contribuyendo a la esteatosis
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hepatica observada en el estrés metabdlico. Ademas, los cuerpos cetdnicos estan
disminuidos, lo que puede llevar al hiperinsulinismo, ya que la insulina disminuye la
produccion hepatica de cetonas, mientras que incrementa la utilizacion periférica de los

mismos.®?

También puede haber un aumento de las prostaglandinas y tromboxanos, debido a un
incremento del metabolismo del acido araquiddnico resultante de una disminucién de los
acidos grasos de cadena larga, sin embargo, la administracién de acidos grasos omega 3

puede llevar a una reduccién en la produccion de prostaglandina E2 y tromboxano A2.%?

1.7 Alimentacion enteral en el paciente con TCE

El apoyo nutricional especializado deberia iniciarse tan pronto se prevea que los
requerimientos nutricionales no podran ser cubiertos por via oral tras 5-10 dias de ingreso
en la UCI. La Nutricion enteral debera ser la primera via a considerar para el aporte de
nutrientes. No obstante, el TCE puede producir alteraciones de la motilidad gastrointestinal,
lo que dificulta la tolerancia al aporte enteral de nutrientes.®*® Los pacientes con trauma
abdominal asociado también presentaran dificultades para la instalacién de un esquema de

nutricién enteral, y la tolerancia al mismo.®®’

Actualmente se considera que la situacion hipermetabdlica de los enfermos con TCE no
obligaria a un incremento en el aporte energético mayor del 40.0% de las formulas
conocidas. Sin embargo, la adaptacién del aporte energético final a cada caso concreto
dependera de la situacion clinica del paciente, que pudiera estar condicionada por la
hipertermia, la agitaciébn psicomotora, las convulsiones, la lesibn medular, entre otros; asi
como por los efectos de las medidas terapéuticas adoptadas, como la sedacién, la

relajacion, y la hipotermia inducida, por mencionar algunas.®®

Es recomendable entonces un aporte nitrogenado que sea el maximo posible, mientras que
el energético se sugiere sea una fraccion del célculo total. El aporte de glucosa como fuente
de energia demandaria de un control estricto de los valores de la glucemia, tanto para
evitar un incremento de la morbimortalidad, como para prevenir el desarrollo de lesién

cerebral secundaria.®®

Como ya se menciond anteriormente, es importante tener en cuenta el estado clinico del
paciente, ya que, de no ser asi, la terapia nutricional puede contribuir a incrementar las
complicaciones de todo tipo, o puede no satisfacer los requerimientos nutricionales de éste.

Por lo tanto, es necesario en estas circunstancias que el disefio del esquema de soporte
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nutricional del paciente critico tenga en cuenta el estado nutricional previo al dafio, el nivel

de estrés metabolico y la presencia de complicaciones y fallo organico.

Si bien es cierto que el aporte de energia y nitrégeno al paciente hipercatabélico no va a
frenar la pérdida proteica, si puede incrementar la sintesis de proteinas esenciales en el
higado, permitiendo asi una mejor defensa contra la agresion y la reparacion de los tejidos
dafiados. De ahi la importancia de un soporte nutricional adecuado que permita disminuir la
morbimortalidad asociada al trauma y disminuir también los dias de estancia hospitalaria

del paciente critico.*

Es importante mencionar que durante la fase EBB del estrés metabdlico, el principal
objetivo es restaurar el transporte y el consumo de O, por los tejidos, por lo que es
necesario de primera instancia una adecuada reanimacion del paciente a través de la
reposicion de liquidos, uso de drogas vasoactivas y una correcta oxigenacion. El apoyo

nutricional en esta etapa es innecesario.

Debido a que el soporte nutricional llevado a cabo de manera convencional no es suficiente
para proveer un aporte de nutrientes acorde a la condicion médica del paciente, es por ello
gue la inmunonutricion se ha planteado como una posibilidad de apoyo nutricional en el

paciente con trauma.*

1.8 Generalidades de la nutricion enteral

La nutricién enteral se define como la administracion de una solucién de nutrientes por via
oral o mediante sonda con la intencion de contribuir al aprovisionamiento de los
requerimientos totales o parciales de los mismos.® Historicamente siempre ha existido una
rivalidad entre el uso de la Nutricién Parenteral Total (NPT) vs la NE en algunas patologias.
En la actualidad es clasica la frase de Lee que asevera que “la Unica indicacion de la

utilizacion de la NPT es la contraindicacion de la NE”.”®

Igualmente, el axioma “If the gut works, use it” es el criterio clave en la seleccion de
pacientes, lo que ha permitido abrir un gran abanico de posibilidades terapéuticas mas
fisiologicas, disminuyendo significativamente las complicaciones asociadas, en cuanto a

namero y gravedad de las mismas, y reduciendo también el costo del proceso.**7%"2

A todo esto, debemos afadir que en los Ultimos afios se viene trabajando en las
posibilidades que puede tener la NE vs la NPT en prevenir la translocacion bacteriana por

su capacidad de preservar la integridad de la barrera intestinal, lo cual ha sido bien
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demostrado en modelos animales como en comunicados por algunos autores en pacientes

en estado critico.?#"%"2

Otro concepto que ha cambiado con el tiempo es la consideracion de la necesidad de
utilizar sondas para la administracion de la NE. Las primeras formulas quimicamente
definidas, elementales, estaban mal saborizadas y habitualmente eran administradas por
sonda porque su tolerancia digestiva y adhesién en la toma oral era muy baja. Hoy en dia
se cuenta con una gran variedad de férmulas poliméricas con una oferta amplia de

saborizacién que permite llegar a un mayor nimero de pacientes.>*""

Un aspecto que sobresale en la actualidad es como la NE ha dejado de ser exclusivamente
un vehiculo de nutrientes para evitar o tratar la desnutricion de los pacientes, y ha adquirido
un papel de mayor protagonismo terapéutico relacionado con los conceptos de “alimento-
medicamento”, “nutricion 6rgano-especifica”, “nutricion enfermedad especifica” e

“inmunonutricion”.t” 747

La inmunonutricion se define como la intervencién nutricional realizada con férmulas tanto
enterales como parenterales que incorporan sustratos que han demostrado efectos

positivos sobre la modulacién del sistema inmune y mejorias en el recambio proteico.

El conocimiento mas profundo de la fisiopatologia de distintas entidades clinicas y la
implicacion directa de algunos nutrientes especificos como la glutamina, los aminoacidos
ramificados, los &cidos grasos de cadena corta, la fibra fermentable, algunos
micronutrientes antioxidantes (vitamina A, C, selenio, zinc, etc.), los acidos grasos omega 3
(eicosapentanoico, docosaexanoico), ha revolucionado la practica de la NE permitiendo no

sélo nutrir al paciente, sino también el manejo terapéutico de la enfermedad de base.?®"”

La atencién de un paciente con TCE o en estado critico requiere de ajustes fisiolégicos y
metabdlicos para conservar el tejido y la funcién de los 6rganos. El estado nutricional basal
del paciente, asi como el tratamiento nutricional que reciba proveera el sustrato necesario
para cubrir las demandas metabdlicas aumentadas. Por ello, La administracién de un apoyo
metabdlico apropiado comienza por tener una buena evaluacion del estado nutricional del

paciente. "

34



1.9 Valoracion del estado nutricional
La prevalencia de malnutricion del paciente hospitalizado afecta aproximadamente al 40-
45% de los pacientes.”®® Esta situacion se ve agravada durante su estancia en el hospital,

de tal forma que el 75% de los individuos pierden peso durante su ingreso.®*

Las causas de deterioro nutricional en el hospital son multiples.?? Ademas de la patologia
aguda, muchos pacientes presentan enfermedades y tratamientos farmacolégicos, que le
generan un estado de anorexia o dificultad para alimentarse. Otro elemento causal es la
propia estancia hospitalaria. ElI ayuno previo a los procedimientos terapéuticos a los que se
somete a los pacientes durante la hospitalizacion puede contribuir al desarrollo de
desnutricién, independientemente de la situacion que presente el paciente al ingreso. Por
otro lado, existe un escaso conocimiento e interés del personal de salud sobre el estado

nutricional de los enfermos ingresados.

El paciente critico sufre una agresion de grado variable durante su hospitalizacion,
caracterizada por alteraciones metabdlicas con tendencia al incremento del gasto
metabdlico y al aumento de las pérdidas de nutrientes. El resultado es un aumento de las
necesidades de calorias, proteinas, vitaminas e iones, y si no se implementan medidas
adecuadas, la desnutricion se instalara en forma rapida y grave. La carencia nutricional en
el paciente critico no es un hecho histérico ni patrimonio de la pobreza. Un estudio reciente
en EE.UU., demostré una incidencia de desnutricion del 43% en los pacientes en terapia
intensiva. Los pacientes desnutridos tuvieron mayor morbilidad y mortalidad y una estadia
mas prolongada, en comparacion con un grupo de similar gravedad normonutrido. Estudios
realizados en 4 000 pacientes no criticos en Brasil, y en un nimero mas reducido de casos
en dos hospitales de Uruguay, mostraron valores algo mayores. A pesar de esta elevada
incidencia, el estado nutricional de los pacientes hospitalizados muy pocas veces es

evaluado en la préctica clinica.™*

En la actualidad no existe un método de valoracion nutricional universalmente aceptado.
Los expertos de la ASPEN (Sociedad Americana de Nutricion Parenteral y Enteral) en sus
guias del afio 2002 recomiendan utilizar la Valoracién Global Subjetiva (VGS) de Detsky y

|92

et al.”™ para establecer un diagnéstico nutricional. Aunque este método es preciso, requiere

la experiencia del observador, ya que la valoracién nutricional se realiza de forma subjetiva.

Para identificar en la practica clinica a los pacientes desnutridos con mayor riesgo de sufrir
complicaciones de su enfermedad o de su tratamiento, se deberia realizar una valoracion

nutricional precoz. Esto permite, no sélo diagnosticar diferentes grados de desnutricion,
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sino también distinguir entre pacientes que necesitan terapia nutricional y aquellos que no

la precisan.

Como primera medida se debe realizar una exploracién nutricional, lo que servird para
identificar a los individuos desnutridos o en riesgo de desnutrir. Los métodos utilizados para
hacer un diagndstico nutricional son Valoracion Global Subjetiva (VGS) y Valoraciéon
Nutricional Objetiva (VNO) que incluye historia clinica y exploracion fisica, parametros

bioguimicos e inmunoldgicos.

1.10 Valoracién Global Subjetiva

La Valoraciébn Global Subjetiva (0 SGA, por sus siglas en inglés, Subjective Global
Assessment) es una prueba de tamizaje desarrollada por Detsky et al. en 1987, en el
Hospital General de Toronto, la cual se basa en la valoracion del riesgo nutricional de un
paciente a través de la historia clinica y la exploracion fisica. Aunque originalmente la
prueba fue diseflada exclusivamente para pacientes sometidos a cirugias
gastrointestinales, actualmente se aplica para practicamente todos los cuadros clinicos con

los que puede cursar un paciente.?*®

Los datos obtenidos de la historia clinica involucran cinco elementos en forma de preguntas
hechas al paciente. El primer elemento es la pérdida de peso ponderal durante los seis
meses previos a la hospitalizacion. Si es menor del 5% se considera “leve”, entre 5 y 10%
como, “potencialmente significativa”, y mayor de 10% como “definitivamente significativo”.

También se toma en cuenta la velocidad y el patrén con que ocurre.

El segundo elemento es la ingesta de nutrimentos actual, en comparacién con la dieta
habitual del paciente. Los enfermos se clasifican con ingesta normal o anormal, y se evalla
también la duracién y grado de consumo anormal. El tercer elemento es la presencia de
sintomas gastrointestinales significativos, como anorexia, nausea, vémito o diarrea. Se
consideran significativos si ocurren a diario por mas de dos semanas. El cuarto y quinto
elementos de la historia clinica son la capacidad funcional o gasto energético del paciente,
asi como las demandas metabdlicas relativas a la condicion patol6gica del paciente,

respectivamente.®
Dentro del examen fisico, se evalla: pérdida de grasa subcutanea (triceps, térax), pérdida

de musculo (cuadriceps, deltoides), edema (tobillo, sacro) y ascitis (Anexol). En relacién a

esto, la exploracidn fisica se califica como: normal, leve, moderada o grave.®’
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Con base en los resultados obtenidos de la historia clinica y la exploracion fisica, el
examinador clasifica el estado nutricional del paciente en una de las tres categorias (A, B, y

C) que se enlistan a continuacion:

A. Pacientes con un adecuado estado nutricional (normo nutricion).

B. Sospecha de malnutricibn o malnutricion moderada (pérdida de peso 5-10% en seis
meses, reduccion de ingesta en dos semanas y pérdida de tejido subcutaneo).

C. Pacientes que presentan una malnutricién severa (pérdida de peso mayor del 10% en
seis meses, con edema y pérdida severa de tejido subcutaneo y muscular).

La VGS permite distinguir entre pacientes bien nutridos y aquellos que estan en riesgo de
desnutricibn o bien con algin grado de ésta, sin necesidad de utilizar medidas
antropomeétricas sofisticadas o pruebas de laboratorio, con una sensibilidad y especificidad
aceptables. Otra ventaja de la VGS es que una vez que el personal que la va a realizar ha
sido capacitado, el tiempo de realizacion es de nueve minutos en promedio. Lo anterior
vuelve a la VGS, en una prueba facil de realizar, rapida, reproducible (concordancia inter
observador del 91%) y gratuita para él paciente, ademas de que, a diferencia de otras
pruebas de valoracion nutricional, ésta es la Unica que evalla la capacidad funcional del

paciente.

En lo que se refiere a las desventajas de la VGS, destaca el hecho de que su exactitud

depende de la experiencia del examinador.®*°

Sin embargo y debido a las caracteristicas propias del paciente hospitalizado en la Unidad
de Cuidados Intensivos es importante mencionar que una evaluaciéon basada en la
anamnesis no parece util. Ya que, en un paciente internado en UCI, con asistencia
respiratoria mecanica y en coma, es facil de identificar los trastornos gastrointestinales, si
hubo cambio de dieta o ayuno, y la situacion funcional. Ademas, el paciente tendra una
enfermedad con repercusion nutricional, estrés mediano o severo y el examen muchas
veces demostrara alteracion de su paniculo, pérdida de masa muscular o edema. Por
ejemplo, el traumatizado, a pesar de estar normalmente nutrido hasta el ingreso, tendra un
estrés severo y estara en riesgo de desnutricion, siendo asi, necesaria una evaluacion

nutricional objetiva.’
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1.11 Valoracién nutricional objetiva %
La evaluacion nutricional objetiva, es un método complejo, costoso y que requiere de
entrenamiento profesional. Es realizado por el nutricionista, posterior a la VGS y cuando se
inicia una intervencion nutricional. La evaluacion nutricional objetiva tiene los siguientes
componentes:

e Historia Clinica.

e Evaluacién antropomeétrica.

¢ Evaluacién bioquimica.

e Signos y sintomas clinicos.

1.11.1 Historia clinica y dietética ™

Permite conocer la patologia previa o actual, pérdida de peso, tipo de ingesta habitual,
prevision de ingesta entre otros.

La historia clinica valora principalmente los antecedentes dietarios. La evaluacion de los
habitos alimentarios permite identificar las restricciones en la alimentacion, aversion y
alergia a determinados alimentos. Se debe examinar la ingesta de suplementos
nutricionales comerciales y no convencionales, las soluciones de rehidratacion enteral y
parenteral o los esquemas de liquidos endovenosos.

Mediante un cuestionario con preguntas precisas se deben evaluar de manera directa o

indirecta los siguientes aspectos:

Alergias a alimentos o grupos de alimentos

Aversién o rechazos.

Intolerancias.

Restricciones alimentarias por tratamientos especificos.

1.11.2 Exploracioén fisica

El examen fisico valora si existe pérdida de grasa subcutanea, devastacion muscular o
edemas, ascitis, lesiones mucosas o0 cambios en la piel y cabellos sugestivos de déficits de
nutrientes. Este método, usado por personal experto, es Util para predecir las

complicaciones postquirirgicas y para indicar la necesidad de tratamiento nutritivo.”

1.11.2.1 Medidas antropométricas
Entre los estudios de pacientes estéticos se encuentran los valores antropométricos, que
agrupan el peso, la talla, las dimensiones de los pliegues cutaneos y la circunferencia del
brazo. Para determinar con mayor precision el contenido de grasa corporal y reserva

proteica, se utiliza la medida de pliegues cutaneos, circunferencias y perimetros.”%%
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Los pliegues cutaneos, de los cuales el méas utilizado es el tricipital, estiman el
compartimiento lipidico o graso. Las grasas de depoésito constituyen un 80% del total
existente en el organismo y dentro de éstas, la subcutdnea es algo mayor al 35%. Por la
facilidad de acceso se evalla en la topografia sefialada, para lo que es necesario un

plicémetro especial que uniformice la presién de la medicién. 929

De esta manera, las mediciones antropométricas informan acerca de la estructura del
organismo. Son medidas simples, econémicas y faciles de realizar. Entre las de uso mas
habitual estan: a) peso y talla corporal, b) pliegues cutaneos de grasa, sobre todo el pliegue
tricipital, ¢) perimetro muscular medio braquial. Existen tablas en las que éstas y otras
medidas se correlacionan con valores normales de la poblacion de modo que pueden

establecerse desviaciones de la media.

El peso es una simple medida de los componentes totales del organismo y se puede
comparar con el peso ideal (obtenido en funcién de la edad, talla y sexo del individuo) o con

el peso habitual de la persona que valoramos.

El peso actual, de medicién sencilla, aunque infrecuente en el paciente internado en sala
general, no es un parametro facil de obtener en la Unidad de Cuidados Intensivos. Para
obtener el peso en un paciente en coma o ventilado, es necesario pesar al paciente y la
cama, o desplazar al paciente a una balanza. Ambos procedimientos son complicados,
imponen el riesgo de salidas no deseadas de sondas y catéteres, ademas de que no son
faciles de instrumentar por el esfuerzo del personal encargado de realizarlo. EI empleo de
camas-balanzas, ha simplificado considerablemente este inconveniente o bien el uso de

mediciones alternativas indirectas.®%%

La estimacion del peso corporal a través de medidas alternativas puede realizarse de la
siguiente manera.®*
1. Circunferencia del brazo (CB):
e CB< 25 cm corresponde a un IMC< 20.5 kg/m?
e SilaCB es>32.0.cm, el IMC es probablemente >30 kg/m?
2. La altura de la rodilla. Se mide con el sujeto en posicion supina, utilizando el
estadimetro especifico. La medicion se debe de hacer en la pierna izquierda. La rodilla
y el tobillo deben estar en &ngulo de 90°, lo que se comprueba con la escuadra (Figura
No.1A).
e La barra fija del caliper o estadimetro portatil con flexiémetro se fija por debajo del

talén y la parte movible en la parte anterior del muslo. El caliper se sitta en la parte
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externa de la pierna, paralelo al peroné y por encima del tobillo. Se debe de apretar
con fuerza en los dos extremos de manera que se comprima los tejidos blandos. La
medida debe leerse lo més proximo al 0.1 cm (Figura No.1B).
o Dos medidas tomadas en dos ocasiones consecutivas no deben presentar una
diferencia de mas de 0.5 cm.
3. Peso estimado en kg, segun sexo, edad, circunferencia del brazo (CB) en cm y altura
rodilla (AR) en cm.
o Mujer de 19-59 afos: (AR x 1.01) + (CB x 2.81) — 66.04
e Mujer de 60-80 afos:(AR x 1.09) + (CB x 2.68) — 65.51
e Hombre de 19-59 afios: (AR x 1.19) + (CB x 3.21) — 86.82
e Hombre de 60-80 afos: (AR x 1.10) + (CB x 3.07) -75.81
AR = altura rodilla
CB = circunferencia del brazo
Por otra parte, el peso es muy importante para el calculo de los requerimientos. Cuando no
se dispone del peso real, se usard peso ajustado segln sea el aspecto del paciente:
enflaquecido, eutréfico u obeso. En pacientes de aspecto eutrofico, el peso se estimara
considerando un IMC de 22 kg/m?% mientras que para un adulto mayor se considera un IMC
24 kg/m? en el adulto mayor. En los enflaquecidos, un IMC de 18 kg/m? y en los obesos, un
IMC de 27 kg/m? El argumento para usar el peso ajustado es evitar sobrealimentar a los

desnutridos y a los obesos.**

Las variaciones agudas del peso estan relacionadas con el volumen del agua corporal y no
al de la masa magra. Como consecuencia, se hace imposible determinar, por este método
solamente, las variaciones significativas del compartimiento celular. En estudios recientes
Hill y Planck han cuantificado la retencion hidrica intersticial, que puede ser de mas de 10
litros y que se produce en pacientes sépticos, la cual es de mayor duracion en los pacientes

de mayor edad.”

Para la mayoria de los pacientes la talla y el peso son medidas faciles de obtener. Sin
embargo, para otros pacientes que padecen patologias que limitan su habilidad para
mantenerse en posicion vertical se hace necesario utilizar medidas alternativas o indirectas
gue permitan estimar la talla y el peso del paciente. Aunque en la mayoria de los estudios
previos, la talla y el peso estimado con medidas alternativas han mostrado una alta
correlacion con las medidas directas, es indudable que existe un margen de error inherente

al proceso de estimar la talla o el peso a través de medidas indirectas.
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4. Para la estimacion de la talla en personas que no pueden estar en posicion vertical que
se encuentran acostadas o que tienen deformidades esqueléticas, la talla se puede

estimar a través de la altura de la rodilla, (Figuras 1Ay B).

Para estimar la estatura con base a la altura de la rodilla se utilizan las siguientes férmulas
segln la edad y sexo del paciente:*
o Mujer de 19 - 59 afos: (AR en cm x 1.86) — (A x 0.05) + 70.25
e Mujer de 60 - 80 afios:(AR encm x 1.91) - (Ax 0.17) + 75
e Hombre de 19 - 59 afos: (AR en cm x 1.88) + 71.85
e Hombre de 60 — 80 afos: (AR en cm x 2.08) + 59.01
AR = altura rodilla en cm.
A = edad en afios.

A partir de la medicion del peso corporal conjuntamente con la talla del individuo se obtiene
el indice de Masa Corporal (IMC). La literatura sugiere que un IMC inferior a 20 kg/m? es
sugestivo de algun grado de desnutricion. Con indices de masa corporal entre 16 y 18
kg/m? podriamos hablar ya de desnutricién moderada, mientras que indices inferiores a 16

kg/m? pondrian de manifiesto una desnutricion grave.

indice de Masa Corporal (IMC): peso (kg)/talla? (m?)
IMC 18-19.9 kg/m? = desnutricion leve

IMC 16-18 kg/m? = desnutrici6n moderada

IMC < 16 kg/m? = desnutricion severa

Medicion de altura rodilla

Figura No.1A Figura No.1B

5. El perimetro muscular medio braquial o circunferencia del brazo, se mide con el sujeto
de pie, con el codo en &ngulo de 90°, se mide la distancia media entre el acromion y el
olécranon (Figura No.2A) y se hace una marca en la parte externa. Posteriormente el

brazo debe estar relajado a lo largo del cuerpo y con las palmas hacia delante (Figura
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No.2B). Se coloca la cinta métrica alrededor del brazo en el punto donde hemos hecho
la marca. Observar que la cinta métrica permanezca alineada con respecto al brazo.
Realizar el procedimiento por triplicado y anotar el valor promedio. El valor normal de

circunferencia del brazo en hombres es de 31 cm, y en mujeres de 28 cm. %%

Medicion de perimetro muscular medio braquial o circunferencia del brazo

Figura No. 2A Figura No.2B
Medicién de pliegue tricipital

r —

Figura No.3

6. Para la medicidén del pliegue tricipital, con el codo en angulo de 90°, se mide la distancia
media entre el acromion y el olécranon (Figura No.3) y se hace una marca en la parte
externa. En el punto medio del brazo derecho, pellizcar suavemente con el indice y el
pulgar, la piel y el tejido subcutaneo, y aplicar las pinzas del plicobmetro con la otra mano
inmediatamente por debajo, sin soltar la que esta sosteniendo el pliegue. Se aplica
durante tres segundos antes de efectuar la lectura (cuando la aguja deja de oscilar).
Retirar el plicometro y repetir la determinacion otras dos veces. Promediar los tres
valores obtenidos.

Valores normales del pliegue tricipital: Hombres 11mm, Mujeres 21mm.
Valores mayores, indican que hay una mayor acumulacion de grasa en el organismo;
Valores menores, indican un indice de desnutricion o la propension a desarrollarla por lo

que hay que valorar el estado nutricional del paciente.??%

42



1.11.2.2 Evaluacién bioquimica
Se utiliza a fin de detectar deficiencias subclinicas, proporciona un medio objetivo para la
evaluacion del estado nutricional, independientemente de factores subjetivos o
emocionales. Consiste en la determinacion de las concentraciones plasmaticas de algunas
proteinas de sintesis hepatica que se relacionan con el estado del compartimento
|.94,95

viscera

Las proteinas habitualmente cuantificadas son las siguientes (Tabla 1):

« Albimina®

Se produce en el higado. Su larga vida media de 14 a 20 dias hace que refleje mal los
cambios nutricionales agudos; no obstante, sigue siendo el marcador mas usado y con
caracter predictivo.

La concentracion sérica de esta proteina refleja la sintesis, degradacion, pérdidas e
intercambio entre el espacio intravascular y extravascular. Por ello esta proteina se utiliza
en la valoracion nutricional, pero carece de utilidad como ya se menciond cuando se desea
evaluar los cambios agudos. Asi mismo, la albumina sérica se ve afectada en situaciones
de estrés o enfermedad aguda. Sin embargo, en el paciente en estado critico se ha
encontrado que una concentracion menor de 3.5 g/dL se relaciona con un incremento de la

morbilidad y mortalidad.®

Su determinacién en el preoperatorio de cirugias importantes debiera ser obligatoria.
Interpretacion:

— Normalidad: 3.5-4.5 g/dL

— Malnutricién leve: 2.8-3.4 g/dL

— Malnutricion moderada: 2.1- 2.7 g/dL

— Malnutricién grave: < 2.1 g/dL

Limitaciones:

— Poza intravascular del 40%.

— Vida media prolongada: 20 dias.

— Cambios de decubito a bipedestacién: aumenta la poza intravascular (hasta en un 16%).
— Niveles bajos en hepatopatias, edemas, sindrome nefrético, hipotiroidismo, enteropatias y
gquemaduras.

— Niveles elevados en transfusiones (sangre y plasma).

« Transferrina®
Es una proteina transportadora de hierro libre producida por el higado; su vida media es de

8-10 dias; es mas sensible a cambios en el estado nutricional que la albumina, y tiene la
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propiedad de evidenciar cambios, especificamente pérdida de proteinas. Sin embargo, esta
proteina aumenta si las necesidades de hierro aumentan y disminuye de manera errética
ante situaciones de estrés agudo, frente a una infeccidon cronica, estados catabodlicos
agudos, sindrome nefrético y dafio hepético, entre otros. Debido a su alto costo para su
determinacion, no se utiliza de manera rutinaria para evaluar el estado nutricional del
paciente hospitalizado.

Interpretacion:

— Normalidad: 250-350 mg/dI

— Malnutricion proteica leve: 150-200 mg/dl

— Malnutricién proteica moderada: 100-150 mg/d|

— Malnutricion proteica grave: < 100 mg/dl

Limitaciones:

— Vida media: 8-10 dias.

— Niveles bajos en procesos agudos, anemia perniciosa, anemia de procesos cronicos,
hepatopatia, sobrecarga de hierro, sindrome nefrético, enteropatia pierde-proteinas, terapia
con esteroides.

—Niveles elevados en hipoxia, embarazo, tratamiento con estrogenos o anovulatorios,

deficiencia de hierro.

« Prealbimina®

Es una proteina transportadora alin mas sensible a cambios que la transferrina sérica,
sintetizada en el higado y con una vida media de 2-3 dias. Su principal funcién es
transportar la tiroxina. En la actualidad se utiliza en la UCI para evaluar la respuesta del
paciente al tratamiento nutricional. Su valor normal es de 18 a 28 mg/dL.

Limitaciones:

— Descenso brusco en el estrés metabdlico agudo.

— Se afecta mas por la restriccion energética que por la proteica.

* Proteina ligada al retinol®®

Sintesis hepatica. Vida media de 10-12 horas, por lo que rapidamente refleja alteraciones
de la sintesis proteica hepatica. Los niveles normales en adultos son de 2.6 a 7 mg/dL.
Limitaciones:

— Descenso brusco en el estrés metabdlico agudo.

— Se filtra y metaboliza en rifién (no es valido en insuficiencia renal).

Tabla 2. Comportamiento de proteinas séricas en el paciente hospitalizado
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Proteina Vida Valor Aumenta en Disminuye en
sérica media Normal
Albumina 14-20 3.5-4.5 Deshidratacion | Hepatopatia, infecciones, sindrome
dias g/dL nefrético, aumento de volumen
plasmatico, mal absorcién, SIDA, cancer
diseminado.
Transferrina 8-10 250-350 Deshidratacion,| Sindrome nefrético, infecciones crénicas,
dias mg/dL embarazo, sobrecarga de hierro, estados
hepatitis, catabolicos, hepatopatia.
ferropenia
Prealbimina 2-3 18-28 Insuficiencia Sepsis, didlisis, estados catabélicos
dias mg/dL renal agudos, disfuncion hepatica, postcirugia,
cronica traumatismo.
Proteina 10-12 2.6-7 Embarazo, Estados catabdlicos agudos, déficit de
transportadora horas mg/dL insuficiencia vitamina A, enfermedad hepética.
del retinol renal

Arias Nufiez Ma.C.”

Estas tres ultimas son también marcadores de estrés, un valor alterado puede reflejarlo.
Cabe mencionar que se recuperan valores normales cuando el paciente mejora.

La albumina sigue siendo el marcador mas usado cuando se trata de hacer valoracion del
estado nutricional, en tanto que las proteinas de vida media corta son mas Uutiles en el
seguimiento de los pacientes alimentados. La albumina no es Util como parametro para
llevar un control del estado nutricional. ElI Gnico marcador nutricional independiente del
estrés es el IGF (insulin grow factor) cuya determinacion resulta costosa en el laboratorio de

rutina.

1.11.2.3 Parametros inmunoldgicos
En la desnutricion proteico energética y deficiencias especificas de nutrientes, como zinc y
hierro, hay cambios en la funcién de la respuesta inmunitaria que son reversibles, una vez
gue haya reposicion de nutrientes y del estado nutricional. Por ello, las pruebas para
evaluar la respuesta inmunitaria suelen ser usadas para evaluar el estado nutricional del

paciente.?

En la clinica diaria se valora generalmente el estado inmunitario con el nUmero total de
linfocitos, (las pruebas de hipersensibilidad cutanea tardia y la fracciéon C3 del complemento
no suelen ser de uso habitual ya que su resultado se ve facilmente alterado con algunas
medicaciones 0 incluso con los propios farmacos anestésicos); la mayor parte de los
linfocitos circulantes son células T. En la malnutricion disminuye el nimero de linfocitos T
por involucion precoz de los tejidos formadores de esas células, no alterdndose el numero
de linfocitos B, ni la tasa de inmunoglobulinas, aunque en ocasiones se presenta un
aumento de la IgE, asi como disminucion de IgA secretora. EI nidmero de leucocitos

polimorfonucleares no se altera, pero si su funcion.
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De esta manera, el recuento del nimero total de linfocitos se puede interpretar de la
siguiente manera:

— Normalidad: > 2000 linf/mm?

— Malnutricion leve: 1200-2000 linf/mm?®

— Malnutricion moderada: 800-1200 linf/mm?

— Malnutricién grave: < 800 linffmm?®

La dificultad para hallar un marcador realmente Gtil que valore el estado nutricional y, sobre
todo, que sirva de indice predictivo, ha llevado a distintos autores a elaborar indices

prondsticos en los que se introducen diversos parametros.®

1.11.2.4 Balance Nitrogenado (BN)
Se considera como tal a la diferencia entre el nitrégeno administrado y el nitrdgeno
eliminado, pudiendo ser positivo o negativo. El objetivo de todo tratamiento nutricional es
conseguir un balance nitrogenado positivo, aunque en situaciones de catabolismo elevado
(sepsis, cirugia mayor, politraumatismo etc.) esto es dificil, por lo que se tendera a un
balance neutro o escasamente negativo (2-3 g). Su calculo debe ser frecuente, incluso
diario en pacientes graves.*
BN = N, aportado - N, eliminado
N, aportado = gramos de proteina/6.25
N, eliminado = Urea orina (g/L) x 0.46 x vol. orina (24 h) +4 g

De lo expuesto anteriormente puede deducirse lo complejo que resulta una valoraciéon

nutricional exacta y que no existe un parametro ideal.

1.12 Requerimientos energéticos y nutricionales

Las necesidades o requerimientos nutricionales expresan las cantidades que se precisa
ingerir para mantener un adecuado estado nutricional, prevenir la aparicion de
enfermedades y garantizar un ritmo de crecimiento normal.**®’ Para la realizacién de una
nutricion completa se debe de administrar agua, macronutrientes (proteinas, carbohidratos
y lipidos) y micronutrientes (electrolitos, vitaminas y oligoelementos), de los que solo se

requieren unos pocos miligramos o microgramos diarios para cubrirlas.

En circunstancias normales, los nutrientes deben estar presentes en proporciones
definidas: 12-15% de energia de origen proteico, 15-30% de origen lipidico y 55-70% de

origen glucidico. En realidad, las recomendaciones nutricionales proporcionan una
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referencia sobre el nivel minimo de ingesta que evita deficiencias nutritivas. Las
recomendaciones nutricionales méas conocidas son las Recommended Dietary Allowances o
RDAs que elaborada el Consejo de Alimentacion y Nutricion de los Estados Unidos desde
1941.%° Anexo 2.

Las necesidades caldrico-proteicas de cada individuo varian segun su situacion clinica. Las
necesidades exactas son practicamente imposibles de determinar, pero estd bien
establecido que dependen de tres factores: 1) gasto metabdlico, 2) grado de estrés y 3)
estado nutricional. La cuantificacién de estos tres parametros, permitira calcular no solo la
cantidad de calorias y proteinas que el paciente necesita sino también la relacion mas

adecuada entre ambas (relacion kcal no proteica/g de nitrégeno).

1.12.1. Gasto metabdlico

1.12.1.1 Gasto energético basal (GEB)
Se define como la cantidad de energia que necesita en reposo un individuo para mantener
sus funciones vitales. Depende de la edad, sexo y caracteristicas personales. Para la
prediccion del GEB se emplean numerosas férmulas, sin embargo, la formula de Harris
Benedict es la més utilizada:
Gasto energético basal:
Hombres: GEB = 66.5 + (13.0 x peso en kg) + (5 x altura en cm) - (6.8 x edad en afios) =
kcal/dia
Mujeres: GEB = 66.5 + (9.6 x peso en kg) + (1.8 x altura en cm) - (4.7 x edad en afos) =
kcal/dia
Otra ecuacion predictiva mas simplificada es la siguiente:
Hombres: GEB = 1 kcal / hora / kg. de peso
Mujeres: GEB = 0.9 kcal / hora / kg. de peso
Existen otros métodos como la calorimetria indirecta para calcular el consumo metabdlico,

pero por el momento de uso habitual en la clinica.?®

1.12.1.2. Gasto energético en reposo
Sin embargo, lo que interesa conocer es el Gasto Energético en Reposo (GER), que es el
gasto de energia medido en sujetos en posicién supina y durante el reposo, que incluye la
termogénesis inducida por la dieta y los factores ambientales o de la temperatura corporal,

y el estrés fisico o psiquico.

Long, propuso algunos factores de correccién segun la actividad o la agresion al enfermo®:

GER (kcal) = Ecuacién de H-B x Factor de actividad x Factor de estrés metabdlico
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Tabla 3. Factores de correccion segun la actividad o la agresion al enfermo

Factor de actividad (FA) Factor de agresion o estrés (FE)
Reposo en cama 1.0 Cirugia menor 1.20
Actividad en la cama 1.2 Traumatismos 1.35
Deambulacién 1.3 Sepsis 1.60
Quemaduras 2.10

Mesejo Arizmendi A. et al.”

Si el paciente presenta fiebre se aflade otro factor de correcciébn multiplicando el valor
resultante por 1.13 por cada grado de temperatura que exceda los 37° C.

Actualmente sin embargo, gracias a estudios comparativos de la ecuacién de HB con
calorimetria indirecta, se ha comprobado que la ecuacion de Long sobrestima las
necesidades cal6ricas reales del paciente, por lo que se propone la ecuacion de Harris
Benedict multiplicada por un factor, segun la patologia, que oscila desde 1.1 para enfermos
poco hipermetabdlicos hasta 1.5 para pacientes con grandes necesidades energéticas
(politraumatismos, cirugia mayor con sepsis, quemados), siendo los factores mas
habituales de 1.2 a 1.3.

1.12.2 Grado de estrés

La magnitud del estimulo estresante o nocivo que sufre un individuo condiciona también las
necesidades energéticas, de tal manera que existen circunstancias en que el GEB puede
verse incrementado hasta en un 50 o 100%. Situaciones como infecciones graves, sepsis,
cirugias, politraumatismos o quemaduras son las que aumentan las necesidades en mayor

porcentaje.®*'%

La tendencia actual es no llegar a la hiperalimentacion y practicamente nunca se
administran mas de 35 kcal/ kg incluso en situaciones de alto consumo calorico.

El grado de estrés metabdlico se clasifica en cuatro niveles, del cero al tres (Tabla 3). En
funcion del grado de estrés se puede calcular el aporte nitrogenado y energético (Tabla 4).

En el periodo postoperatorio puede asumirse un factor promedio de estrés de 1.5.19%'*
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Tabla 4. Grados de estrés metabdlico

Grado de estrés 0 1 2 3
Patologia Ayuno Cirugia Politrauma Sepsis
Nitrégeno ureico (g/dia) <5 5-10 10-15 >15
Glucemia (mg/dL) 100 + 20 150 + 25 200 + 25 250 + 50
indice Consumo O, (ml/min/kg) 90 + 10 130+ 6 140+ 6 160 + 10
Resistencia a la insulina No No No/Si Si
RQ (Cociente respiratorio) 0.7 0.85 0.85 0.85-1

Mesejo Arizmendi

Tabla 5. Aportes energético-proteicos segun el grado de estrés

Grado de estrés Aporte proteico en g kcal no proteicas/g de N,
(AA/kg/dia)
0 11-1.2 150/1
1 13-14 130/1
2 15-1.6 110/1
3 » 16 80 —100/1

Mesejo Arizmendi

1.12.2.1 Estrés en el paciente critico
El estrés consiste en un patron de respuesta rapida, estereotipada y cara en términos
energéticos del organismo frente a un estimulo nocivo, a una situacién de agresion (sepsis,
cirugia, traumatismo, cancer, entre otros). Su objetivo es asegurar la provision de sustratos

para hacerle frente.'®

Todo dafio o agresion mayor desencadena una serie de cambios adaptativos de tipo
metabdlico y circulatorio, definidos como el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SIRS). Este término engloba la respuesta inespecifica del huésped frente a agresiones de
diferentes etiologias, tales como trauma, infeccion, inflamacién, hipoperfusion, quemaduras,
cirugias, entre otras; y que ademas son capaces de inducir la aparicion de un estado de

estrés metabdlico.

Es posible evaluar el nivel de estrés metabdlico en el trauma mediante la medicién seriada
de la excrecion de Nitrégeno Ureico Urinario (NUU), lactato, glucosa sanguinea y consumo
de oxigeno. La disminucion del nivel de estrés metabdlico nos habla de un adecuado
control de la agresion; por el contrario, el aumento de los requerimientos de insulina, de los
niveles sanguineos de lactato, o de la excrecién de NUU, estard indicando la persistencia
de la agresion, o que se ha agregado un nuevo dafio. Todos estos hechos guardarian
también buena correlacion con los niveles de proteina C reactiva, una proteina de fase
aguda cuyos niveles sistémicos son proporcionales a la intensidad del Sindrome de

Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS).**
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1.12.3 Estado nutricional

Es el tercer parametro a considerar a la hora de iniciar un soporte nutricional. De hecho, la
valoracién del estado nutricional debera constar siempre en la historia clinica de cualquier
paciente hospitalizado, maxime cuando la propia enfermedad y hospitalizacion propician un

cierto grado de desnutricion.

Las fuentes cal6ricas habituales son los carbohidratos y los lipidos, y el aporte cal6rico
debe distribuirse entre un 55 a un 70% de carbohidratos y un 15 a un 30% de lipidos. En
ciertos estados hipercatabdlicos (como en los enfermos sépticos) el aporte de cada uno de

ellos puede llegar a aumentar hasta un 50%.%

Se define un estado nutritivo como correcto cuando los elementos que componen el
organismo se encuentran en cantidades adecuadas y guardan una proporcion entre si.
Cualquier paciente hospitalizado es susceptible de presentar algun tipo de desnutricion y
aunque es cierto que algunas patologias incrementan el riesgo nutricional, existen otros
factores a tener en cuenta, propios de los regimenes hospitalarios en general:

e Situaciones de ayuno y semi ayuno prolongadas en pacientes ingresados.

e Abuso de soluciones glucosadas como unico aporte nutritivo.

e Supresion de la ingesta por pruebas diagndsticas.

e Retraso en la instauracion del soporte nutricional.

o Falta de valoracion de las necesidades especificas segun la patologia.

« Falta de sensibilizacién del personal clinico en las técnicas, seguimiento y control de

la nutricion.

o Falta de coordinacion entre los distintos especialistas.

La desnutricion se presenta cuando existe un desequilibrio entre los requerimientos
nutricionales del paciente y el aporte de los mismos. Ello conlleva alteraciones tanto

funcionales como anatémicas.?

1.12.3.1 Evaluacion nutricional en el paciente grave
Los métodos tradicionales de evaluacion del estado nutricional se encuentran limitados en
el paciente grave. La VGS y todo lo que dependa de un interrogatorio directo y de una
historia nutricional suele ser imposible en este tipo de pacientes, por otro lado, el
interrogatorio indirecto proporciona datos limitados. El peso y las medidas antropométricas

de los pacientes graves son generalmente dificiles de obtener ya que éstos pueden estar
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alterados por los mecanismos propios de la reanimacion, como también pudiera suceder
gue presenten un estado nutricional adecuado debido a un cuadro subito por lo que fueron
intervenidos quirdrgicamente. Por lo tanto, més all4 de que se pueda cuantificar o no el
estado nutricional del paciente grave, el apoyo nutricional debe formar parte integral del

manejo del paciente.'®

1.12.3.2 El ayuno en el paciente critico
El ser vivo obtiene la energia que necesita para llevar a cabo sus procesos metabdlicos de
la ingesta de nutrientes. De los tres nutrientes esenciales, proteinas, carbohidratos y
lipidos, solo los dos dltimos deben considerarse como fuentes de energia. Las proteinas
constituyen un elemento fundamental en el organismo, deben constituir entre el 12-15% del
aporte caldrico total. Un gramo de proteinas aporta 4 kcal; 6.25 gramos de proteinas
contienen un gramo de nitrégeno, y toda proteina cumple una funcién importante
(transporte, sostén, inmunidad, estructural, reguladora, entre otras). Es por ello que su
conservacion ha de ser el objetivo prioritario de cualquier tipo de nutricion. En casos de
déficit energético las proteinas pueden ser utilizadas como fuente energética, aunque
entonces el organismo se ve privado de alguna de sus funciones fisioldgicas (cicatrizacién

de heridas, respuesta inmunitaria).*

Todas las células necesitan de la glucosa como sustrato metabdlico principal y las células
cerebrales son altamente dependientes de la misma. Las reservas de glucdégeno hepético
(reserva rapida para mantener la glucemia en caso de ayuno) se agotan tras 24 horas de
ayuno, momento en que se ponen en marcha mecanismos que fabrican glucosa como la
gluconeogénesis.

Es asi como, tras 24-48 horas de ayuno, disminuye la produccién de insulina, aumenta la
de glucagdn y cortisol y se propicia el catabolismo frente al anabolismo. Estas hormonas
favorecen la liberacion de glucosa a partir del glucégeno (glucogendlisis) hepdatico vy
muscular y la formacién de glucosa a partir de nuevos sustratos (aminoacidos que

provienen de la protedlisis y glicerol proveniente del hidrélisis de acidos grasos).*®

La pérdida proteica que esto supone se sitla alrededor de 150 g/dia, cifra que, de
mantenerse, acabaria con la vida del paciente en unos 10 dias (excesiva pérdida proteica y
por tanto de funciones). La experiencia clinica demuestra que esto no es asi, sino que el
ayuno puede tolerarse mucho mas tiempo, aunque sea con consecuencias graves como la

alteracion de la composicion corporal.®?
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Si la situacion de ayuno persiste, el mecanismo protector que adopta el organismo es el de
la cetoadapatacion. Esta se inicia hacia el sexto dia de deprivacion de ingesta y consiste en
una disminucién del gasto energético basal y con ello de las necesidades de glucosa, con lo
que se frena la gluconeogénesis, junto con una adaptacién de las células cerebrales a
consumir otro nutriente como cuerpos ceténicos. Estos cuerpos cetdnicos que provienen de
la hidrélisis de acidos grasos, sustituyen primero parcialmente y luego totalmente a la
glucosa como sustrato energético. De este modo se inicia la fase de ahorro proteico. Las

dos fases descritas son reversibles con el aporte de nutrientes exégenos.'®

1.12.3.3 Proteinas

La ingesta de proteinas es necesaria ya que sin ellas es imposible la renovacién celular. En
general, las proteinas de origen animal contienen todos los aminoécidos indispensables
para las sintesisde proteinas en humanos, mientras que las de origen vegetal carecen de
alguno de ellos, por lo que se admite que al menos el 50% de proteinas de la dieta debe ser
de origen animal. Un aporte insuficiente o desequilibrado de proteinas conlleva, a corto
plazo, a un balance nitrogenado negativo y fendmenos de desnutricién, provoca una
disminucién de la masa muscular y de la resistencia frente a las infecciones y retrasa el

proceso de cicatrizacion. %%

Deben constituir entre 15-20% del aporte calérico total. Un gramo de proteinas aporta 4

kcal; por otra parte, 6.25 gramos de proteinas contienen 1 gramo de nitrGgeno.

De esta manera, las recomendaciones estandares son de 0.8g/kg/dia, lo cual resulta
insuficiente en situaciones de estrés metabdlico y enfermedad,® incrementandose el aporte
de 1.5 a 2 g/kg/dia para obtener la maxima sintesis de proteinas en los pacientes con
catabolismo intenso, como en los enfermos sépticos. La eliminacion de nitrégeno ureico es

la forma mas simple de evaluar el catabolismo proteico y, por tanto, las necesidades.**

Para el correcto aprovechamiento del nitrdgeno es necesaria la administracion simultanea
de calorias que provengan de otras fuentes energéticas como son los lipidos y los
carbohidratos. La proporcion de calorias por gramo de nitrégeno administrado debe de
estar en el rango de 130 a 150 kcal/lg N, en pacientes estables. Si el paciente esta
hipercatabdlico esta relacion debe disminuirse a 110-125 kcal/g N, e incluso hasta 80-100

kcal/g N, en los pacientes gravemente sépticos.'**
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Durante la respuesta metabdlica postraumética existe una movilizacibn masiva del
nitrégeno corporal y un notorio incremento del catabolismo proteico. El nitrégeno es
transportado desde el musculo, piel, intestino y otros tejidos hacia el higado y otros sitios
con actividad metabdlica elevada, para ser utilizado en la produccién de energia y en la
sintesis proteica. EI aumento del catabolismo proteico se evidencia por una elevada
excrecion de NUU, que es proporcional al grado de estrés y puede sobrepasar los 20-30
g/dia. El nitrégeno proviene esencialmente del muisculo, que constituye la principal reserva

proteica del organismo.'®

El comportamiento del metabolismo proteico en estas circunstancias es bastante complejo,
ya que por un lado existe un aumento del catabolismo de las proteinas y por otro, una
disminucion de la sintesis proteica, tanto de las proteinas totales como de las proteinas
viscerales (albumina, prealbimina, transferrina, etc.). Sin embargo, la captacion hepatica de
aminoacidos (AA) y la sintesis de proteinas de fase aguda (proteina C reactiva, alfa 1-

antitripsina, fibrinégeno, ceruloplasmina, etc.) estan aumentadas.*®

El aporte de AA exdgenos bajo estas condiciones, permite aumentar la sintesis proteica
total; sin embargo, éstos no son efectivos en frenar la tasa catabdlica absoluta. La
persistencia de la reduccion de la masa muscular esquelética, a pesar del aporte de AA
exbégenos, se debe a la accion persistente de los mediadores proinflamatorios a nivel
muscular. Esta actividad disminuir4 solo al decrecer la intensidad del SIRS y no por el
aporte exdgeno de nutrientes.®%%2

Durante el estrés metabdlico existe una reorientacion de la sintesis proteica a nivel
hepatico, la que estd influenciada por una regulacion de tipo paracrina entre la célula de
Klpffer y el hepatocito. La célula de Kupffer (macrofago hepatico) puede ser activada por
una serie de factores como bacterias, endotoxinas, citocinas, hipoxia, etc. El macréfago
hepatico una vez activado, produciria otras citocinas (IL-1, IL-6, TNF, etc.) vy
prostaglandinas (PGE 2), las que inicialmente estimularan la sintesis hepatica de proteinas
de fase aguda y posteriormente, actuaran disminuyendo la sintesis de proteinas viscerales.
Las modificaciones del metabolismo proteico a nivel del higado se mantienen por algunos

dias después de haberse normalizado los agentes proinflamatorios inductores.**

En el estrés también esta aumentada la sintesis muscular de glutamina, otro de los AA
precursores de la gluconeogénesis. La glutamina es transportada al intestino, donde es
captada por las células del intestino delgado donde es convertida en glutamato que
mediante una reaccién de transaminacién se convierte en alanina. Un pequefio porcentaje

de glutamina es captada por el rifién, donde es convertida en alanina y urea.®

53



1.12.3.4 Carbohidratos
Los carbohidratos se hallan en los alimentos bajo dos formas: azUcares (monosacaridos y
disacéaridos) y almidones, de formula mas compleja. Suponen un 55-70% de las calorias
totales. Un gramo de carbohidratos aporta 4 kcal; se recomienda administrar entre 4-5

g/kg/dia y no sobrepasar los 7 g/kg/dia.***

La glucosa es el sustrato metabdlico por excelencia. Todas las células del organismo

pueden utilizarla y es, de entre los carbohidratos, el de uso méas habitual. Aporta 4 kcal/g.

La dosis inicial administrada debe ser de 100 g/24 h., que es la dosis minima requerida
para evitar el catabolismo proteico producido durante la gluconeogénesis, continuando con
aumentos paulatinos hasta 200-300 g/dia. La méaxima oxidacién inmediata y minima
produccion de CO, se consiguen con la administracion aproximada de 4 mg/kg/min (400
g/dia, para una persona de 70 kg). Sin embargo, en el paciente grave, con cierto grado de
intolerancia a la glucosa, estas cantidades pueden resultar excesivas. Si se aumenta el
aporte por encima de estas cifras se produce la glucogénesis y la lipogénesis, con los
problemas suplementarios que conllevan al aumento de la produccion de CO,, el consumo
de O, y la esteatosis hepética adicionales.”

Aungue la glucosa es el sustrato energético preferente y el mejor tolerado en situaciones
normales, puede no ocurrir lo mismo en los estados post-agresion. Por ello se han
introducido otros carbohidratos distintos a la glucosa, en nutricion parenteral, como la
fructosa y los alcoholes azucares (por ejemplo, los polioles xilitol y sorbitol, y el triol
glicerol). Sus ventajas, en general, son que no se altera su metabolismo en las situaciones
post-agresion por no depender totalmente de la insulina, y presentan una tendencia menor
a indicir hiperglucemia, asi mismo, tienen un efecto ahorrador de proteinas y en la
disminucién de los niveles de acidos grasos y cuerpos cetdnicos. Sin embargo, no estan
exentos de problemas como es un recambio mas lento y un aumento del lactato y del acido

drico con disminucién de los adenin-nucleétidos hepaticos.*®*

En los pacientes criticos existe una alteracién del metabolismo de los carbohidratos
caracterizada por un aumento de la gluconeogénesis hepatica y resistencia periférica a la
accion de la insulina de tipo post-receptor, a pesar de existir niveles elevados de insulina
circulante. Producto de estas alteraciones metabdlicas, habitualmente existe hiperglicemia,
pobre utilizacién de la glucosa e intolerancia al aporte exégeno de la misma. 6%*%

La presencia de una gran cantidad de sustratos gluconeogénicos, asi como el aumento de

las hormonas de contra-rregulacién y la accién de mediadores de la inflamacién, son
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factores determinantes del incremento de la produccion hepatica de glucosa. Los sustratos
utilizados para la gluconeogénesis incluyen: lactato, alanina y glicerol. Por otra parte, el
incremento de hormonas tales como: epinefrina, cortisol y de la relacion glucagon/insulina,

juegan un papel primordial en este proceso.®

Los niveles plasmaticos de piruvato y lactato estan muy elevados. La reduccion de la
actividad de la piruvato dehidrogenasa observada en esta situacion, determina una
disminucion de la utilizacion del piruvato como sustrato del ciclo de Krebs. Este fendbmeno
se traduce en una mayor conversion de piruvato a lactato y es mas intenso a nivel muscular
gue hepético. En estos pacientes, el ciclo de Cori (conversion hepatica de lactato y alanina
en glucosa) estd muy activo. El ciclo de Cori constituye un mecanismo adaptativo que
permite entregar glucosa y energia en forma anaerobica, cuando los tejidos no cuentan con

el oxigeno suficiente para metabolizar completamente los sustratos hacia CO, y H,0.%

La produccién hepatica de glucosa es inhibida tanto por la hiperglicemia como por el
hiperinsulinismo. Sin embargo, en pacientes sépticos y quemados la produccion hepética
de glucosa esta aumentada en un 50-100%, a pesar de los elevados niveles de glucosa e
insulina existentes. La participacion de la gluconeogénesis en la produccion hepatica de

glucosa en pacientes sépticos es muy importante, alcanzando aproximadamente un 70%.%

La captacion de glucosa a nivel de los tejidos esta influenciada por la concentracion de
glucosa sanguinea y niveles de insulina. La hiperglicemia y la insulina producen un
aumento de la captacion de glucosa. La insulina ademas inhibe la produccion hepatica de
glucosa y estimula su captacién periférica, y a través de estos mecanismos disminuye los
niveles sanguineos de glucosa. El musculo y tejido graso son los sitios mas importantes
donde la insulina estimula la captacién de glucosa. La captacion de glucosa a nivel de

cerebro, glébulo rojo, piel, pulmén y heridas es independiente de la accién de la insulina.*®

Bajo condiciones normales, el 50% de la captacion de glucosa la realiza el cerebro. Sin
embargo, cuando aumentan los niveles plasmaticos de glucosa o insulina, el masculo es
responsable de mas del 85% del incremento de la captacién de glucosa. Ahora bien,
cuando existe una condicion de estrés metabdlico, también aumenta la captacion de

glucosa por parte de los tejidos afectados.'®

1.12.3.5 Lipidos
Los lipidos constituyen la reserva energética mas importante del organismo. Cada gramo
de lipido metabolizado aporta 9 kcal. En alimentacién son ademas el vehiculo de las

vitaminas liposolubles (A, D, E, K) y del acido linoleico, un é&cido graso esencial. Sus
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necesidades diarias siguen siendo motivo de controversia. Parece recomendable disminuir
el consumo de grasa hasta un 30% de la tasa energética total, repartida entre un 10% de
grasa saturada, un 10% de monoinsaturada (rica en &acido oleico) y un 10% de
poliinsaturada (rica en acido linoleico 3-6 g/dia) y que el aporte de colesterol sea inferior a
300 mg/dia.*®

Las modificaciones experimentadas por el metabolismo de las grasas estdn en estrecha
relacion con la fase del estrés metabdlico. Asi, durante la fase de hipometabolismo,
caracterizada por una disminucion del transporte y consumo de oxigeno, tanto la lipdlisis
como la oxidacién de &cidos grasos libres se encuentran disminuidas. Adema4s, en esta
etapa estan disminuidos los niveles circulantes de &cidos grasos libres y cuerpos

cetonicos.'®

La resistencia a la insulina de la fase hipermetabdlica determina que la glucosa no pueda
ser completamente oxidada. Como consecuencia de lo mismo, la mayor parte de los
requerimientos energéticos durante esta fase son aportados por las grasas, a pesar de
existir un aumento de la gluconeogénesis y de los niveles circulantes de glucosa. Durante el
estrés metabdlico, los tejidos insulinosensibles estan capacitados para utilizar grasas en
vez de glucosa como fuente energética; esto es posible gracias al incremento de los niveles
plasméticos de cortisol, epinefrina y glucagén, hormonas que ademas suprimen la

cetogénesis.*®

Durante esta etapa del estrés, también existe un incremento de la lipdlisis y movilizacién de
las grasas. El aumento de la lipdlisis se produce en respuesta a la accién de las hormonas
de contrarregulacién. Como producto de la lipdlisis se liberan triglicéridos (TG), los cuales
son hidrolizados a acidos grasos libres y glicerol. El tejido adiposo constituye la principal
fuente de acidos grasos libres. La lipasa hormonosensible es la responsable de la hidrdlisis
de los TG y se encuentra aumentada en diferentes situaciones como cirugia, trauma y
sepsis, mientras la insulina es el principal inhibidor de dicha enzima. No obstante, a pesar
del hiperinsulinismo existente, la lipdlisis no se ve afectada y esto se debe a la resistencia a
la insulina, a los elevados niveles de epinefrina y a la accién periférica directa de la
hormona de crecimiento. 1%+

Los acidos grasos libres resultantes de la hidrélisis de los TGs pueden seguir diferentes
vias metabdlicas: a) Oxidarse en el musculo esquelético. b) Pueden oxidarse en el higado
promoviendo la gluconeogénesis al aportar energia y cofactores necesarios para la sintesis
de glucosa. c) Los acidos grasos liberados en exceso y no utilizados por los tejidos pueden

re-esterificarse en el higado generando de nuevo TGs, o cual puede resultar en un
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incremento de sus niveles plasmaticos. Los triglicéridos que se depositan en el higado
pueden contribuir a la apariciéon de higado graso. El déficit de carnitina previo o adquirido

puede agravar esta condicién.*®

De esta manera, debido al estrés metabdlico los cuerpos cetdnicos plasmaticos estan
disminuidos. Este fendmeno estaria condicionado por el hiperinsulinismo, ya que la insulina
disminuye la produccion hepatica de cetonas y aumenta su utilizacion periférica. Si bien es
cierto que existe un déficit de &cidos grasos de cadena larga, su administracion puede
conducir a un incremento del metabolismo del &cido araquidénico y aparicion de sus
metabolitos con propiedades inflamatorias: prostaglandinas y tromboxanos, especialmente
cuando dichos acidos grasos se aportan en forma de &cidos grasos omega-6. Sin embargo,
la administracion de &cidos grasos omega-3 puede disminuir la produccion de

prostaglandina E2 y tromboxano A2, entre otros.**

Diversos estudios confirman que el empleo de ciertos nutrientes, como la glutamina, la
arginina, los nucleétidos y los acidos grasos omega-3, en cuadros de estrés metabdlico de

diversa etiologia, mejora el estado inmunoldgico de los pacientes.***’

1.12.3.6 Aguay electrolitos

El agua y los electrolitos (sodio, potasio y cloro) son elementos esenciales de la dieta
porque so6lo pueden ser aportados al organismo a través de los alimentos o en el caso del
agua, porque su produccién en las reacciones metabdlicas endogenas es insuficiente. El
agua es la sustancia mas abundante en el organismo (50% del peso corporal en las

mujeres y un 60% en los hombres).*®

En el metabolismo oxidativo se producen unos 350 ml de agua/dia (ganancias insensibles),
y el resto del agua necesaria para cubrir los requerimientos se obtiene de los alimentos
(unos 1000 mL) y de las bebidas (unos 1200 mL). Hay diferentes métodos para calcular las
necesidades hidricas, su distribucién esta en funcién del peso corporal y el balance hidrico
diario. En general, 1mL de agua por kcal de gasto energético total. La ingestion de agua
debe ser siempre proporcional a la ingestion energética, de esta manera, a mayor energia
ingerida, mayor la cantidad de agua.

Sin embargo, diferentes procesos como los de tipo infeccioso o los que cursen con fiebre,
vomitos, diarrea, sudoracion excesiva, hemorragias, heridas abiertas y quemaduras,
aumentan las necesidades de liquidos, por lo que algunos autores amplian esta necesidad

de agua hasta los 150 mL/kg/dia. *®
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Los electrolitos juegan un papel esencial en la regulacion de muchos procesos organicos.
Asi el sodio es el primer regulador del volumen extracelular ademas de participar en la
regulacion de la osmolaridad, del equilibrio &cido-base y del potencial de la membrana
celular. El potasio es fundamental para la transmisién del impulso nervioso, el control de la
contractilidad del musculo esquelético y el mantenimiento de la presion arterial. El cloro es
esencial para el mantenimiento del equilibrio hidroelectrolitico y es un componente
necesario del jugo gastrico. Los tres electrolitos se obtienen de los alimentos. Las minimas
cantidades recomendadas en adultos sanos son 500 mg de sodio, 1600-2000 mg de
potasio y 750 mg de cloro al dia.”

En el paciente grave, los aportes de electrolitos van a depender de las pérdidas de los

mismos y de sus niveles en plasma:

e Sodio: Nivel plasmatico 140 mEqg/L. Las pérdidas se repondran lentamente de acuerdo
con la siguiente férmula: Déficit de Na (mEg/L) = 0.6 x peso corporal (kg) x (Na deseado
— Na actual)

e Potasio: Nivel plasmatico: 3.5-5.5 mEqg/L. En general se acepta que son precisos entre
80-100 mEq para elevar 1 punto la cifra de potasio en sangre. En condiciones normales
se considera que el aporte de 50-60 mEg/dia es suficiente.

e Cloro: Nivel plasmatico: 100 mEqg/L.

1.12.3.7 Vitaminas

Las vitaminas son compuestos indispensables para el normal funcionamiento del

organismo. Actlan como sustancias reguladoras formando parte, generalmente como

coenzimas, en los procesos metabdlicos del organismo. Ya que el organismo no puede

sintentizarlas es indispensable su aporte con la dieta. Se dividen en liposolubles (A, D, E, K)

e hidrosolubles (C, Tiamina, Riboflavina, Niacina, Bs, Acido Folico, By,). Las vitaminas

suelen administrarse en forma de soluciones multivitaminicas que incluyen practicamente

todas las existentes. Al igual que con los minerales, las recomendaciones de aporte varian

segUn se trate de dieta oral, enteral o parenteral.”

1.13 Desnutricién, agresién y sistema inmune

La asociacion de desnutriciébn con una disminucion en la resistencia a la infeccion, ha sido
un hecho conocido desde hace afios, describiéndose de manera empirica, que los
pacientes desnutridos sometidos a intervencién quirdrgica, tienen una mortalidad mas alta
en relacion a los pacientes bien nutridos, a la vez que presentan una mayor incidencia de

complicaciones infecciosas.®*

Son multiples las patologias que pueden incidir sobre el estado inmunitario, de modo que

ante la presencia de cualquier enfermedad, se desencadena una rapida respuesta del
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huésped, a través de la activaciébn de cascadas bioquimicas y celulares, que inducen la
produccion de mediadores celulares y de células inmunes efectoras, lo que se denomina el
Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS) caracterizado por la presencia de
un estado hiperdinamico e hipercatabdlico, mediado por elementos inflamatorios derivados
del huésped, y que una vez activados tienen un curso evolutivo progresivo, seguido de una
regresion lenta, siempre y cuando se haya logrado controlar el mecanismo iniciador del
proceso y no se hayan afadido alteraciones secundarias como hipoperfusién o

desnutricion entre otras®’

La respuesta a la agresion incluye una serie de alteraciones metabdlicas, hormonales e
inmunoldgicas, que vienen modificadas tanto por factores dependientes del huésped
(edad, sexo, enfermedad de base, estado nutricional, factores genéticos), como por la
propia agresion per se (tipo, intensidad, duracién). Se producen cambios en los diferentes
tipos de mediadores: en los celulares (linfocitos, leucocitos polimorfonucleares, sistema
monocito/macrofago, las propias células endoteliales, etcétera), en los mediadores
moleculares primarios (citocinas y sistema del complemento) y en los moleculares
secundarios (radicales libres de oxigeno, eicosanoides, proteinasas y oxidantes téxicos).
Del equilibrio entre la activacién, produccion, sintesis y liberacion de toda esta compleja
serie de mediadores va a depender en Gltima instancia el estado de la inmunocompetencia

y la susceptibilidad a las infecciones.*

El paciente grave ingresado en UCI presenta al menos la disfuncién de un 6rgano vital que
pone en riesgo su vida y, en muchas ocasiones, presenta una respuesta catabdlica
exagerada especialmente si cursa con una infeccion, sepsis o con un sindrome de

respuesta inflamatoria sistémica.?®

Como se mencion6 anteriormente, esta respuesta catabdlica exagerada se produce como
consecuencia de la liberacion de mediadores enddgenos incluyendo las hormonas de
estrés y las citocinas entre otros®®, y da lugar a alteraciones metabdlicas significativas.
Estas conducen a la aparicion de desnutricion con una pérdida de la masa magra muscular,
un deterioro de las funciones de dérganos sdlidos y una disminucion de la respuesta

inmunitaria y la cicatrizacion.®*

La consecuencia de todo ello es un estado de inmunosupresion relativa con descenso
local y sistémico de linfocitos y de macrofagos, un estado de hipercatabolismo con
pérdidas muy elevadas de nitrégeno y una lesion de la mucosa del tracto gastrointestinal

que aumenta la permeabilidad del intestino.*
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El intestino es el 6rgano con el mayor nimero de células inmuno-competentes que estan
en contacto con el bolo alimenticio, y procesan miles de antigenos alimenticios y
bacterianos. Entre el 70 y 80% del tejido linfoide se encuentra alrededor del sistema
intestinal, como Tejido Linfoide Asociado al Intestino, denominado con las siglas GALT
(gut-associated lymphoid tissue), distribuido en la mucosa, placas de Peyer, submucosa,

ganglios linfaticos mesentéricos y lamina propia.>*

La presencia o ausencia de nutrientes (absorbibles o no absorbibles) en la luz intestinal,
modula el transito intestinal; la diferenciacion, maduracién y crecimiento celular; la

movilizacion de células de la cripta; y la funcién tanto de células epiteliales como inmunes.

Por otra parte, en el contenido intestinal se encuentran mas de 500 especies de
microorganismos con una concentracién que en el colon puede alcanzar 10'° UCF/g. Si
ademas tenemos en cuenta que la superficie intestinal es de 150 m? (15 veces superior a
la superficie de la piel), entenderemos que hay una "frontera" muy grande entre el
contenido intestinal potencialmente dafino y el resto del organismo, que hay que proteger.
De ahi la importancia de cuidar tanto la barrera intestinal formada por las capas
submucosa y la mucosa en si, como el resto de células que conforman la proteccién
inmune. Esto implica la conservacién de las condiciones fisiol6gicas que conlleva la
presencia de nutrientes en la luz intestinal.**

Cuando no se utiliza la via enteral, la mucosa se atrofia y disminuye de grosor lo que
provoca que se pierda el efecto de barrera que suponen estas capas. En efecto, el GALT
se atrofia cuando el aparato digestivo no recibe nutrientes, o que sucede no solo durante

el ayuno, sino también en el curso de la Nutricién Parenteral Total (NPT).>

De Witt y et al.”” han demostrado que la estimulacién del sistema nervioso entérico (con
nutricién enteral o con bombesina por via parenteral) promueve la funcién del GALT, tanto
a nivel local como sistémico, lo que disminuye la incidencia de neumonia nosocomial.
Segun este autor, cinco dias de NPT en un modelo experimental de rata, comparado con
dieta normal, reduce la masa de GALT, los niveles de IgA intestinal y pulmonar y aumenta
la mortalidad por causa infecciosa respiratoria. Esta diferencia se puede revertir si a la
NPT se le afiade el neuropéptido bombesina. Esta observacion de De Witt et al. puede
conducir a nuevas modalidades terapéuticas que beneficiarian a los pacientes en los que

la via parenteral sea la Unica alternativa posible.

Estudios posteriores pusieron de manifiesto la trascendencia de mantener un aporte

minimo de nutricion enteral, aunque el paciente esté recibiendo NPT, con el objeto de
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"nutrir al intestino” y evitar la atrofia de la mucosa lo que puede desencadenar la

translocacion bacteriana.®

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes de la desnutricion mas frecuentes en el
paciente grave son el incremento de las infecciones nosocomiales, el deterioro de la funcién
respiratoria y el aumento de la mortalidad. Por otro lado, la desnutricion asociada a la
ausencia de ingesta oral del enfermo da lugar a alteraciones de la estructura y funcion de la
mucosa intestinal, a un incremento de la respuesta inflamatoria a la enfermedad y a un

aumento de la morbilidad infecciosa.?®

No se sabe a ciencia cierta cuanto tiempo puede sobrevivir un paciente grave sin recibir
nutricion. Parece obvio que no suministrar un soporte nutricional adecuado durante un
determinado periodo de tiempo puede agravar las carencias nutricionales preexistentes o
facilitar el desarrollo de la desnutricion. De hecho, recomendaciones recientes consideran
gue solo es necesario administrar nutricion artificial al enfermo grave cuando se considere
gue sera incapaz de suplir sus requerimientos nutricionales por via oral durante un periodo

de 5 a 10 dias, siendo la via de eleccion la via enteral.?®

La nutricion enteral es el modo preferido de administrar nutricion en los enfermos que
necesitan nutricién artificial por ser segura y econdémica. Esta afirmacion es valida en
funcién del tipo de enfermos y de las caracteristicas de la dieta administrada. En el meta-
analisis realizado por Garcia Vila en el cual compara el efecto de la nutricién enteral con el
de la nutricibn parenteral en pacientes con politraumatismo demostré que la nutricién

enteral disminuy6 la incidencia de complicaciones infecciosas y la mortalidad.?

Otros estudios en poblaciones mas homogéneas, como pancreatitis, quemados, pacientes
quirdrgicos y traumaticos, han demostrado que la nutricion enteral es segura y mas eficaz
qgue la nutricion parenteral total en términos de la reduccién de las complicaciones

infecciosas, aunque no de mortalidad.?®

También, ciertas dietas denominadas inmunomoduladoras han demostrado ser eficaces en
la reduccion de la infeccidbn nosocomial en poblaciones heterogéneas de pacientes graves y

en particular en pacientes quirdrgicos.?®

La nutricién y el sistema inmunitario del organismo estan intimamente relacionados. Por
una parte, la desnutricion produce una disminucion de la respuesta inmunitaria, que hace

gue las infecciones de los pacientes desnutridos sean mas graves y prolongadas, y por
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otra, la respuesta inmunitaria a la infeccién, con la produccion de citocinas, tiene efectos
metabdlicos que aumentan los requerimientos nutricionales y afectan a los parametros de

valoracién nutricional.?®

El estudio de esta relacién entre el estado nutricional y el sistema inmunitario es complejo.
Por una parte, las células inmunocompetentes forman un grupo muy heterogéneo, con
multiples interconexiones entre sus subpoblaciones y con gran cantidad de sustancias
segregadas por ellas, que actian no s6lo como agentes, sino también como inductores y

reguladores del sistema defensivo.

Ademads, la respuesta del sistema inmunitario es inespecifica, por lo que un estimulo
externo como el de una infeccion sobreafiadida puede alterar los resultados analiticos. Por
otra parte, la desnutricion es un sindrome complejo tanto en su expresion clinica como en
sus mecanismos fisiopatoldgicos, ademas de que puede ser secundaria a multiples causas
y pueden concurrir varias pérdidas en un mismo individuo. A esto debemos afiadir el efecto
de la enfermedad de base causante de la desnutricion, que en ocasiones puede ser el

factor decisivo en las alteraciones observadas.®

Para que el sistema inmunitario funcione correctamente se requiere un soporte nutricional
adecuado. La pérdida nutricional se considera una causa primaria de déficit inmunitario,
gue se ve afectado en todas sus facetas. En primer lugar, la primera linea defensiva frente
a la invasion de agentes externos depende de la integridad de la barrera cutdneo mucosa,
que junto con la secreciéon de inmunoglobulina A se puede ver afectada en los pacientes
desnutridos.'® Otra linea defensiva es la inmunidad celular, que se afecta en la

° asi como del nimero de

desnutricién con disminucién del tamafio y peso del timo,™
linfocitos totales en sangre periférica, junto con alteracidon del cociente CD4/CDS8, y su
capacidad linfo proliferativa en respuesta a mitégenos.**® Respecto a la inmunidad humoral,
ésta parece ser la menos afectada por la desnutricién, aunque existen discrepancias en la
bibliografia sobre el nimero y la actividad de las células B y la produccién de
inmunoglobulinas.

En la actualidad se postula que las alteraciones en la produccién de anticuerpos del
paciente desnutrido dependen fundamentalmente de la afectaciébn de las células T

cooperadoras.™*°

La inmunidad no especifica también se afecta en la desnutricién, con disminucion de la
capacidad bactericida y fungicida de los polimorfonucleares, asi como de su capacidad

presentadora de antigeno por parte de los macréfagos y de la produccién de linfocinas.**®
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El sistema del complemento se afecta también por la desnutricion con disminucién marcada

de la fraccion C3y de la capacidad hemolitica total.**®

1.14 Inmunonutricidn en pacientes criticos

Hoy en dia se debate si la composicion de la dieta puede afectar a la respuesta metabdlica
e inflamatoria en el paciente grave como quemados, pacientes quirdrgicos y traumaticos de
forma que incidan en la evolucion clinica. Este concepto esta en contradiccion con la
antigua consideracion de que nutrir consiste sélo en administrar calorias, proteinas y
oligoelementos para mantener la funcion del organismo, por lo que hoy se debe ir mas alla
en el ideal de modular la dieta y hacerla especialmente diseflada para cada proceso
patolégico. Del concepto de nutriente como “toda sustancia asimilable contenida en los
alimentos, que permite al organismo obtener energia, construir y reparar tejidos y regular
los procesos metabdlicos”, se ha pasado al de inmunonutriente, que se define como “una
sustancia que, a diferencia de un nutriente convencional, es capaz de mejorar el sistema
inmunitario” 3>

Pérez de la Cruz*, hace mencion de estudios con inmunnonutrientes con resultados
controversiales, ya que se realizaron en pacientes de la UCI con grupos de pacientes
heterogéneos lo que estaba ocasionado la variabilidad de los resultados. En este mismo
estudio se puede observar como hay resultados favorables en cuanto a la disminucion en la
morbimortalidad en los grupos de estudio, como en otros no se reportd diferencia con el

grupo control.®

En el discutido estudio de UCI de Bower y et al.**®

se observo que hubo una reduccion de la
estancia hospitalaria en pacientes con inmunonutricibn comparados con el grupo control
alimentado con menos proteinas, en el que se encontré una tolerancia mayor de 821

mL/dia (probablemente aquéllos que estaban menos criticos).

Una alternativa para explicar la inefectividad de la inmunonutricién en algunos estudios con
pacientes de la UCI es que, la poblacién esta tan enferma, que ninguna manipulacion
dietética puede ser lo suficientemente poderosa para modificar el curso de la enfermedad.

Sin embargo, en el estudio de Galban et al.'*?

el grupo que méas se beneficié con la
intervencion fue aquel con valores de APACHE Il (Acute Phisiology And Chronic Health

Evaluation) con una puntuacion de entre 10 y 15.

No esta claro aun, cuales son los constituyentes mas efectivos para mejorar la respuesta
inmunoldgica, ya que generalmente, los componentes no han sido rigurosamente

evaluados en muchos ensayos. En estudios con sujetis humanos algunos autores han
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examinado los indicadores de la funcion inmune como una alternativa para valorar
resultados clinicos definitivos. En pacientes tratados con una féormula inmunomoduladora,
se observé un incremento de linfocitos T activados, gamma interferén y células NK (natural
killer) o células asesinas, asi como altas concentraciones de inmunoglobulinas My G, en
comparacion con una férmula control de nutrientes. En otros estudios, la fagocitosis por
parte de los leucocitos polimorfonucleares y el SIRPA mejoré notablemente. Por otro lado,
se observd una disminucion de interleucina 6 (IL-6) y del factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-a) en el periodo postoperatorio. ™4

De esta manera se puede observar que numerosos estudios han demostrado que la
utilizacion de la inmunonutricién reduce el riesgo de complicaciones infecciosas, el tiempo
de estancia en el hospital, asi como una disminucion del costo en pacientes criticos. Al
parecer los beneficios de estos inmunonutrientes se deben por una parte al inicio precoz de

la dieta enteral y por otro lado a pacientes con una menor severidad de la enfermedad.™

Como ya se menciond anteriormente, el estrés metabdlico en el paciente critico produce
inmunosupresion, empeorando el pronéstico. Existen inmunonutrientes que mejoran el
estado inmunoldgico en cuadros de estrés metabdlico, como: glutamina, arginina,

nucledtidos y acidos grasos. ***%°

1.14.1 Glutamina
Es un aminoacido no esencial y el mas abundante del plasma. Precursor para la sintesis
proteica y sustrato preferencial del enterocito y células de crecimiento rapido. Tiene utilidad

para mejorar parametros inmunitarios.>* ’"*°

Constituye el aminoacido mas abundante en el cuerpo humano, no se considera esencial
excepto en situaciones de hipercatabolismo e hipermetabolismo debido a la disminucién de
sus niveles intracelulares en el mudsculo. Es un metabolito para la transaminacion,
gluconeogénesis, aminogénesis, sintesis de anillos puricos y pirimidicos y por lo tanto de

nucedtidos y acidos nucleicos, sintesis de glutation que es un potente antioxidante.3* 64°°

Participa en la integridad de la mucosa de todo el tracto gastrointestinal ya que actia como
sustrato energético de células de division rapida (enterocito), de linfocitos y macrofagos.
Mantiene el equilibrio &cido-base. Favorece la adaptacion intestinal después de una cirugia
electiva ya que disminuye la atrofia intestinal y la esteatosis hepatica. Reduce las

probabilidades de translocacion bacteriana y sepsis (Tabla 6). °*1>!°
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Tabla 6. Diferentes funciones de la L-glutamina

Funciones
Metabolicas Inmunolégicas De proteccion Intestinal Antioxidantes
e Sintesis de proteinas. | ¢  Favorece la e Favorece la e Precursor para la
e Transportador proliferacion de proliferacion de sintesis de
Inter-organico de células enterocitos. glutation.
carbono y nitrégeno. inmunitarias. e Mantenimiento de la| ¢  Precursor de la
e Precursor de la e Favorece la funcion funcién y taurina.
gluconeogénesis. y respuesta de las celularidad
e  Amoniogénesis renal. células T del tejido linfoide
ayudadoras. asociado al
e Sintesis de intestino.
inmunoglobulina A.

Duarte Mote J., 2005™

Durante la evoluciébn de una enfermedad critica, se ha demostrado una deplecion
importante de los niveles séricos de glutamina. Un nivel sérico de menos de 0.42 mmol/L es
un factor de mal prondstico. Los requerimientos del organismo durante un periodo de estrés

importante, sobrepasan la cantidad de sintesis enddgena. "®'%

Los pacientes bajo estrés requieren cantidades considerablemente mas altas de glutamina,
del orden de 20 a 40 gramos por dia, para mantener su homeostasis, lo cual significa que
puede tener acciones tanto como nutriente y como farmaco.®

En pacientes criticos el suplemento con glutamina se asocia con reduccién en los rangos
de mortalidad, observandose una mejor respuesta en los pacientes que reciben dosis altas

de glutamina parenteral.®*

La inmunonutricién en general y la administracién de glutamina enteral en particular, han
demostrado de forma consistente su papel benéfico en la poblacion de pacientes
gquemados, en quienes las concentraciones de glutamina tanto musculares como
plasmaticas son severamente depletadas. En esta poblacién se ha demostrado que con la
glutamina se previene la bacteriemia con Pseudomona aeruginosa y disminuye el indice de

mortalidad. "%

El aporte de glutamina enteral ha demostrado su efecto en la conservacion y buen
funcionamiento de la capa de enterocitos y del tejido linfoide asociado al intestino, incluso
también cuando la administracion es parenteral. Igualmente limita la posibilidad de la

translocacion bacteriana a nivel intestinal. 8%

I120

En un meta-analisis realizado por Novack et a se evalud el beneficio de su

administracién en pacientes quirlrgicos y pacientes en estado critico, en cuanto a dias de
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estancia, complicaciones infecciosas y mortalidad. Ademas, se investigd diferencias en la

respuesta segun la ruta de administracion y la dosis.

La administracion de glutamina disminuyé la mortalidad en pacientes criticos, no asi en los
quirdrgicos, sin embargo, no hubo diferencia entre los grupos. Los procesos infecciosos
disminuyeron mas en el grupo de pacientes criticos. Los dias de estancia fueron menos en

los pacientes quirGrgicos y sin efecto en este sentido en los pacientes criticos. **"*%°

Las dosis altas de glutamina, demostraron mejorar la evolucion de los enfermos en relacion
a las dosis bajas, aunque tampoco hubo diferencia estadistica entre ambos grupos. Queda
claro que el suplemento con glutamina en el abordaje nutricional favorece una mejor

evolucion.

Es asi como, no se ha encontrado evidencia de que la administracion de glutamina sea
peligrosa, sino que se asocia con una tendencia a reducir la mortalidad, disminuir el indice
de complicaciones y acortar los dias-estancia de los enfermos. ®*1"1%

La dosis 6ptima de glutamina no se conoce, aunque estudios en humanos sugieren que un
aporte de 0.5 g/kg/dia es segura. Sin embargo, actualmente se sugieren dosis por encima

de 200 mg/kg/dia con mejor efecto que dosis menores. ***%*

Es dificil aportar un suplemento enteral tan alto de glutamina, especialmente en el curso
temprano de una enfermedad grave, a menos que la dosis de glutamina se administre en el

mismo producto alimenticio *#

No existen datos suficientes para recomendar su uso rutinario en pacientes sépticos, pero
es evidencia Nivel A en pacientes quirdrgicos y trauma. Se necesitan mas ensayos clinicos
para establecer de forma firme la dosis recomendada y confirmar si se puede obtener una

reduccion de la mortalidad en sepsis severa.'?

1.14.2 Arginina

Es un aminoacido esencial condicionado, dibasico, con un peso molecular de 175 Da y es
el transportador de nitrégeno mas abundante en el organismo. Su sintesis se realiza
fundamentalmente en el rifidbn a partir de la citrulina procedente del intestino y de un
donante de nitrégeno, que habitualmente es el acido aspartico. El intestino delgado
transforma los aminoacidos de la dieta, en situaciones de estrés metabdlico, como sepsis,

estado postoperatorio y pancreatitis aguda, por otra parte, el 100% de la citrulina plasmatica
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es liberada por los enterocitos en la circulacién portal por medio del metabolismo de la

glutamina, principalmente en la region apical de las vellosidades.'***'?*

La arginina sirve como precursor para la sintesis de proteinas, asi como la sintesis de urea,
Oxido nitrico, creatina y agmatina. Es el sustrato de cuatro enzimas encargadas de su
metabolismo: arginasa, 6xido nitrico sintetasa, arginina: glicina aminotransferasa y arginina

descarboxilasa.

Las fuentes de arginina son las proteinas de la dieta, produciéndose una sintesis del 40% a
nivel intestinal antes de alcanzar la circulacion portal, el recambio de las proteinas
corporales (representa aproximadamente el 85% de la arginina circulante) y la via
endogena de sintesis de novo. Las situaciones de estrés, infecciones y la prematuridad,
son las tres situaciones que requieren aportes extras de arginina y le convierten en un
aminoéacido semiesencial. *'**??

En la Tabla 7, se muestran las cuatro enzimas mas importantes, asi como los metabolitos

con sus principales funciones.

Tabla 7. Enzimas y metabolitos relacionados con la arginina

Enzima Metabolito Funcion

Oxido nitrico sintetasa Oxido nitrico Relajacion del endotelio, mediador de la
respuesta inmune.

Arginasa Ornitina Mantenimiento del ciclo de la urea.
Produccién de colageno.

Arginina decarboxilasa Agmatina Sefalizacion tisular, neurotransmision,
inhibicidn de proliferaciéon celular.

Arginina: glicina aminotransferasa Creatina Actividad ATPasa, liberacién de
neurotransmisores, homeostasis del calcio.

Daren K., 2003™

En condiciones normales predomina la actividad de la arginasa y la produccién de
metabolitos relacionados con la ornitina, pero en situaciones clinicas de estrés (sepsis,
cirugia, fiebre, traumatismos, quemaduras, etc.), prevalece la expresion de la isoforma tipo
2 de la 6xido nitrico sintetasa y la produccion de 6xido nitrico.”’ De esta manera, la arginina
esta implicada en una gran cantidad de vias fisioldgicas, presenta efectos secretagogos,
especialmente de la hormona del crecimiento, insulina, prolactina y glucagén. Ademas,
tiene la capacidad de actuar como precursor de la sintesis de ornitina, que es el sustrato
para la sintesis de poliaminas, prolina y glutamato.**°

La arginina, ha demostrado incrementar la cicatrizacion de heridas y, mejorar la funcién
inmunoldgica celular. Por otro lado, participa en la eliminacién del ion amonio en forma de
urea, produce agmatina la cual esta relacionada con la sefalizacion celular y la

neurotransmision.’”® La arginina es el Unico precursor del 6xido nitrico, es un potente
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vasodilatador que interviene en la regulacion de la circulacion sistémica y esplacnica, Tabla
8 119,122,127

Se pueden resumir las funciones de la arginina en las diferentes vias metabdlicas de la
siguiente manera:

* Sintesis de 6xido nitrico.

* Destoxificacion del ion amonio.

* Sintesis de creatina.

* Regulacion de la homeostasis.

En cuanto a la sintesis de 6xido nitrico, como ya se menciond anteriormente, se conoce
que éste es un factor relajante del endotelio, presentando funciones como neurotransmisor,
mediador de la respuesta inmune y como sefial de transduccién molecular. Las diferentes
isoformas de la Oxido nitrico sintasa presentan un sitio de union a la arginina que la

convierte en 6xido nitrico y citrulina. %2

Con respecto al papel en la destoxificacion de amonio, la arginina juega un papel esencial,
siendo indispensable para que el amonio se elimine a través del ciclo de la urea. Un
segundo proceso lo genera la arginina al entrar en el higado via porta y metabolizarse a
través de la arginasa mitocondrial, produciendo citrulina y aspartato, potenciado el ciclo de

la urea.**®

Ademas, la creatina a nivel del sistema nervioso central tiene una funcién muy importante.
La creatina actla activando la ATPasa Na-K, la homeostasis del calcio, la liberacion de
neurotransmisores, asi como el mantenimiento de los potenciales de membrana. Esta
accion a nivel del sistema nervioso central es todavia mas importante en el desarrollo
embrionario y en el crecimiento axonal de los nifios. El aminoacido arginina dona un grupo

guanidino, que combinados con glicina producen la creatina.**

En relacién al papel de la arginina en la regulacién de la homeostasis, lo hace actlia sobre
enzimas de su propio metabolismo. Por ejemplo, los niveles elevados de arginina inhiben la
actividad de las enzimas argininosuccinato sintetasa y argininosuccinato liasa. También en
situaciones donde su concentracion se encuentra elevada, se produce una disminucion del
ARNm de la enzima o6xido nitrico sintasa, una enzima que se caracteriza por ser

inducible.'*®
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De esta manera, la utilidad de este amino&cido puede tener gran relevancia en la practica
clinica, en pacientes quirargicos, en pacientes criticos, en Ulceras por presién y en otras
posibles indicaciones, esto sustentado en diversos estudios en los cuales se puede
observar que en pacientes tras cirugia mayor con nutricion suplementada con arginina se

123 " asimismo

produce una recuperacion mas rapida de la funcién de los linfocitos T (Daly)
en un estudio conducido en pacientes criticos politraumatizados por Casanova*?* muestran
que una férmula enteral con varios inmunonutrientes, incluyendo la arginina disminuye las
complicaciones sépticas. En el trabajo realizado por Kudsk® se reporta una menor tasa de
infeccion, especialmente de abscesos intraabdominales, con un menor consumo de

antibioticos, estancia hospitalaria y por consiguiente menor costo econémico.

A pesar de todos estos datos esperanzadores, la utilizacién de las férmulas enriquecidas
con arginina se situ6 bajo sospecha para pacientes criticos desde la aparicion de las Guias
Canadienses.®® Los efectos negativos de estas férmulas en pacientes criticos pueden ser
debidas a un aumento no controlado en los niveles de 6xido nitrico secundario al aumento
de la produccion de éste a partir de la arginina, que produciria una inestabilizacién
hemodindmica y una alteracion de la respuesta inmune.

Es asi como Davies,'® tras analizar las guias canadienses, nueva-zelandesas y las
europeas, recomienda la no utilizacion de formulas inmunomoduladoras en pacientes con
sepsis severa. Jones et al.”®® recomiendan la utilizacion de férmulas enriquecidas en
antioxidantes, acidos grasos omega-3 y glutamina en pacientes criticos, sin embargo, no
recomiendan la utilizacion de arginina al no disminuir la mortalidad en este grupo de

pacientes e incluso puede aumentarla en determinadas circunstancias.

Por otra parte, en la dieta normal la arginina representa el 5.4% de la proteina ingerida a
partir de los alimentos por lo que en la administracion de la nutricion artificial la dosis
empleada va desde 10 a 30 g al dia. No obstante, se debe tener en cuenta que con dosis

elevadas se puede aumentar la tasa de episodios de diarrea.

Al igual que sucede con la glutamina, la dosificacién de la arginina es importante. No se ha
demostrado beneficio con el uso de la arginina cuando la concentracion es de alrededor de
6 g/L de este aminoacido (aproximadamente 2% del aporte de energia total), pero

concentraciones mayores de 12 g/L han mostrado efectos favorables.’

1,14.3 Nucleétidos
Son precursores de ADN y ARN. Tiene un papel importante en mantener la respuesta

celular inmune y de incrementar el retraso de la respuesta hipersensitiva. Esto es debido a
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que los linfocitos T requieren nucleétidos para su maduracion. Se ha descrito que facilitan la
instauracion de las bifidobacterias en el tracto gastrointestinal y constituyen un estimulo

tréfico de la mucosa digestiva. ">1°%1%2

Por otra parte, permiten la transferencia energética celular a través del NAD" y NADP”.
Como ya se menciond, son necesarios para mantener una funcién inmunolégica normal y
se cree que, durante situaciones de estrés, como en el trauma o sepsis, el déficit de
nucleétidos puede ser responsable de las alteraciones inmunolégicas de los pacientes. Esto
es debido a que algunas células de replicacién rapida, como linfocitos T y enterocitos, fallan
en su capacidad para sintetizar nucleotidos y dependen de los aportes procedentes de la
dieta para ser capaces de mantener la sintesis proteica y su rapida proliferacion. Por ello la
suplementacion de la dieta con RNA al 25% o con bases pirimidinicas, especialmente
uracilo, puede ser beneficiosa como defensa frente a la agresividad bacteriana y para
mantener una funcién inmunitaria normal.**

Se ha observado que mientras que las dietas sin nucle6tidos suprimen de manera selectiva
las células T-Helper, la suplementacion de la dieta con estos sustratos beneficia tanto a
estas células, como a las poblaciones de macréfagos y a la proliferacion de los enterocitos

de la mucosa intestinal.®*

1.14.4 Acidos grasos omega-3 y omega-6
El interés de los lipidos a lo largo de estos ultimos afios se ha ido incrementando a medida
gque se han ido conociendo sus implicaciones en numerosos mecanismos biolégicos, entre

ellos los procesos de regulacién de la inflamacién y de la respuesta inmune.

Los lipidos de la dieta, ademas de servir como fuente de &acidos grasos esenciales, fuente
caldrica y como portadores de vitaminas liposolubles, son un componente estructural
fundamental de las membranas celulares donde regulan su fluidez e intervienen en la
actividad de los receptores, por lo que juegan un importante papel en la respuesta
inmunolégica, tanto a nivel del mantenimiento de las estructuras celulares, como a nivel de
la comunicacion intra e intercelular.’® Segun el grado de insaturacion, tenemos &cidos
grasos saturados (sin dobles enlaces), monoinsaturados (con un doble enlace) y
poliinsaturados (con mas de un doble enlace), los cuales se dividen en omega-6 (w-6) y
omega-3 (w-3), donde se incluyen los acidos grasos esenciales linoleico y alfa-linolénico

respectivamente. '

El acido linoleico es potencialmente pro-inflamatorio al estimular la produccién de

interleucina 1 (IL1), factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) e interleucina 6 (IL6) la cual
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estimula la sintesis de eicosanoides. La adicion de acidos grasos poliinsaturados w-3
(PUFAs w-3) limita este efecto proinflamatorio: los PUFAs w-3 inhiben la conversion del

acido linoleico a &cido araquidénico.®

Los &cidos grasos poliinsaturados (omega-6 y omega-3) son precursores de los
eicosanoides (prostaglandinas, prostaciclinas, tromboxanos y leucotrienos), sustancias con
una participacion muy importante en el funcionamiento del sistema inmune. Los w-6 son
precursores de las prostaglandinas y tromboxanos de la serie 2 (PGE2, PGI2, TXA2) y
leucotrienos de la serie 4 (TLB4), de maxima actividad inmunosupresora y proinflamatoria.
Los w-3 lo son de las prostaglandinas de la serie 3 (PGE3, PGI3, TXB3) y leucotrienos de la
serie 5 (LTB5), con una menor actividad proinflamatoria. Ademas, los w-3 tienen la
capacidad de disminuir la produccién de PGE2 y TLB4, por lo que disminuyen la produccion
IL-1 y TNF-a, potentes precursores inflamatorios.'® Estudios in vitro han demostrado que
las prostaglandinas de la serie 2 aumentan la produccion de citocinas proinflamatorias e
inhiben la sintesis de IgM y la actividad de macrofagos y linfocitos NK. Por el contrario, las
de la serie 3 no poseen estos efectos inmunosupresores. TLB4 es un importante mediador

de la respuesta inflamatoria, mientras que LTB5 es unas diez veces menos potente.'*

Otro aspecto a destacar es que el estado inflamatorio propiciado por los eicosanoides altera
numerosas funciones de los linfocitos, como la secrecién de anticuerpos, la produccion de

linfocinas y la actividad citotéxica.'*

Por otra parte, los acidos grasos omega-6 tienen efectos negativos, ya que a niveles de
suplementacion elevados causan supresion de la respuesta inmune y promueven la
respuesta inflamatoria.** Por lo contrario, los acidos grasos omega-3 que estan incluidos
en las principales formulas comerciales disponibles para inmunonutricién tienen un papel
antiinflamatorio.! Sin embargo la utilizacién de los PUFA omega-3 basada exclusivamente
en sus propiedades anti-inflamatorias quiza sea contraproducente, siendo precisos ensayos
clinicos aleatorizados con inmunonutricion para que en primera instancia se pruebe que no

hacen dafio.}

Tabla 8. Efectos de los inmunonutrientes

Cirugia Paciente

Inmunonutriente ! o Sepsis Traumatismos | Quemados LPA/SDRA
electiva critico

Arginina Beneficioso No beneficioso | Dafiino No beneficioso | No beneficioso No -

beneficioso
. Posiblemente | Beneficioso Posiblemente Posiblemente
Glutamina g g g
beneficioso beneficioso beneficioso
Acidos grasos Posiblemente
omega-3 beneficioso

Curiel E., 2006™
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1.15 Cantidad y tiempo de lainmunonutricion

La evidencia existente sugiere que a menos que la inmunonutricion sea administrada en
cantidades suficientes en funciébn del proceso de base, los resultados no son
sorprendentes. Esto esté en relacion al hecho de que, para maximizar los beneficios de la

inmunonutricion, los pacientes requieren una administracion mayor a 800 mL/dia.**

El efecto de la duracién de la inmunonutricion se aprecia més claramente en el estudio
realizado por Braga,’® en el cual, los pacientes quirGrgicos malnutridos fueron
aleatoriamente asignados a recibir por yeyunostomia 1000 mL de una férmula
inmunomoduladora o una férmula control isonitrogenada durante siete dias previos a la
cirugia y una semana en el periodo post-operatorio. Se observaron ventajas en el andlisis
de los resultados para el grupo experimental, quienes tuvieron una reduccion de las
complicaciones infecciosas. Este hallazgo es mas sorprendente cuando se contrasta con
otros ensayos en pacientes quirdrgicos, en los cuales los resultados de muchos de los

analisis de intencidn para tratar fueron negativos.

La importancia de la duracion, cantidad y tiempo de la inmunonutricion, se analiza en dos
estudios del mismo grupo de pacientes con cancer gastrointestinal intervenidos

quirdrgicamente (Senkal)*?**%

a los que se les administré inmunonutricién o una férmula
isonitrogenada e isocalérica. En el primer estudio el cual incluyd 164 pacientes asignados
aleatoriamente a inmunonutricion o dieta control, no se observaron diferencias
significativas en las complicaciones entre los grupos.'” Sin embargo, se observo que, a
los cinco dias de la cirugia, las complicaciones se redujeron en el grupo de pacientes

tratados con la férmula inmunomoduladora.

En el segundo estudio de este grupo**

, los pacientes fueron asignados a tratamiento
nutricional pre y post-operatorio, con inmunonutricibn o una dieta control, observandose
una reduccién del numero total de complicaciones con la inmunonutricion.
Desafortunadamente, en ninguno de estos estudios los resultados fueron presentados

como andlisis con intencién de tratar, por lo que los resultados no son concluyentes.

1.16 Nutricién enteral

La nutricion enteral (NE), es la administracion de nutrientes parcial o totalmente digeridos a
través del tubo digestivo, ya sea por boca o por sonda, para conseguir una nutricion
adecuada. Su utilizacion reline una serie de ventajas frente al uso de la nutricion parenteral
(NP) como ser mas fisiologica, de mayor sencillez, con menor complicaciones y costo. La
NE tiene otras importantes ventajas como: a) su bajo costo en comparaciéon con las
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férmulas para administracion endovenosa; b) pocas complicaciones infecciosas; c) es el
soporte nutricional artificial que se apega a los mecanismos fisiol6gicos generados con la
alimentacién por via oral, por lo cual se promueve la integridad del tracto gastrointestinal,
clave en el mantenimiento del funcionamiento del sistema inmune, ya que contiene el 65%
del total del tejido linfoide y es aqui donde se produce el 80% de las
inmunoglobulinas.*°%%%13

El objetivo de la nutricion enteral es mantener o mejorar la funcion sistémica, la evolucion
clinica, disminuir la morbimortalidad, reducir la estancia hospitalaria y prevenir la
desnutricién proteico-calérica, ya que se mejora la funcionalidad de las vellosidades
intestinales y se disminuye la translocacién bacteriana.**®

La integridad del estado funcional del tracto gastrointestinal es indispensable para la
administracion de los nutrientes, es asi como la American Society for Parenteral and Enteral
Nutrition (ASPEN) marca la guia a seguir en la actualidad (Figura 1).

Generalmente la NE est4 indicada en los pacientes de UCI cuando: 1) su ingesta por via
oral es inferior al 60% de sus requerimientos cal6ricos diarios, 2) sus requerimientos
caldricos se encuentran elevados, ya sea por la enfermedad de base o por el tratamiento
empleado y la via oral no satisface dicha demanda, 3) no pueden ser alimentados por la via
oral: estado de inconsciencia o sedacion, ventilacion mecénica con acceso orotraqueal,
alteraciones en cavidad bucal, obstrucciones o estenosis de esdfago, piloro o duodeno, 4)
problemas psicolégicos como depresion, anorexia nerviosa, demencia y/o delirio, que

limitan su ingesta alimentaria.®*®

1.16.1 Seleccién de pacientes candidatos a nutricién enteral
Una apropiada seleccion del paciente es el primer paso para la indicacion de la NE. Esta se
establece en todos los pacientes que no pueden, no deben o0 no quieren comer por boca y

mantienen un intestino funcionante, 6¢:100:102:131

No es imprescindible tener el tubo digestivo funcionante, solamente con mantener una
minima actividad funcional de intestino delgado con capacidad de absorcién para intentar
implementar la NE como medida de soporte nutricional. Es muy importante conocer cual es
la situacion de la enfermedad de base del paciente ya que, en la mayoria de los casos, ella
misma o los tratamientos requeridos son los que limitan esa minima funcionalidad digestiva

imprescindible para el uso de la NE.

Algunos clinicos creen que es imprescindible escuchar ruidos hidroaéreos intestinales para

poder iniciar la NE. Hoy se conoce que esta condicion no es indispensable. Por ejemplo, el
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uso de NE en el ileo paralitico, que se caracteriza por la ausencia de ruidos, ha sido
considerado en el pasado como una medida contraindicada. Es muy importante conocer
qué areas de intestino estan afectadas. Sin embargo, el ileo en un post-operatorio es sélo
gastrocdélico manteniendo capacidad funcional en el intestino delgado, permitiendo asi su
utilizacion para la NE. En definitiva, cuando se sospeche un ileo es imprescindible una
valoracién clinica del paciente que permita establecer la consideracion del uso de la NE. La
presencia de estabilidad hemodinamica con un abdomen blando, no distendido son

indicadores de una potencial seguridad en la utilizacién clinica de la NE.*

Otro hecho importante en la seleccion de pacientes es el periodo supuesto de ayuno al que
esta siendo sometido o0 se prevé sea sometido el paciente. Periodos superiores a 5-7 dias
para pacientes desnutridos y mayores de 7-9 a los normonutridos, les sitlan como claros

candidatos a la NE.*®

1.16.2 Via de administracion

La seleccion de la via de administracion debe contemplar el tiempo estimado que durara el
soporte enteral, la presencia de retraso en el vaciamiento gastrico y el riesgo de
broncoaspiracion (Figura 4).*

Figura 4. Seleccion de la administracién de la NE

Sonda
nasoduodenal o
Riesgo de = S nasoyeyunal
Tiempo Sondas asp!rac!én 0
<46 | | nasoenterales | [ vaciamiento sond
1 u oroenterales astrico onoa
Viade —  semanas gas H No | — nasogastrica
administracion retardado
de Nutricién
Enteral || Tiempo Duodenostomia
>4-6 || Ostomias ] Riesgo de || si Yeyunostomia
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A vaciamiento 0 quirdrgica)
A géstrico Ll No L
N retardado Gastrostomia
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Se contraindica en: 0 quirdrgica)

- Ascitis
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Torres Vega, 2008
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El abordaje se realiza de acuerdo con el estado funcional y anatémico del tracto
gastrointestinal, el estado de conciencia, la duracion de la intervencion, la posibilidad

técnica del abordaje, y la posibilidad de presentarse complicaciones (Figura 5).

De esta manera, la via de administracion va a determinar la forma de administracion y el
tipo de formula a utilizar en cuanto al grado de hidrdlisis de sus componentes, ya que de
acuerdo al nivel del tubo digestivo al cual lleguen los nutrimentos seran los mecanismos de

digestion que estaran involucrados. *9%*%

Es evidente que el acceso oral 0 mediante sonda a estbmago es mas fisiolégico por lo que
es el acceso digestivo de eleccion inicialmente. La administracién de la NE por via oral
exige tener un tracto digestivo funcionante y un nivel de conciencia adecuado con una
funcion deglutoria conservada, esta contraindicado en pacientes con problemas de

vaciamiento gastrico, ileo paralitico y riesgo de broncoaspiracion. 6100102131

En general siempre se utilizara el acceso digestivo a estdbmago mientras no haya
contraindicacion y se limitard la utilizacién del acceso a yeyuno en los siguientes casos:
pacientes con elevado riesgo de broncoaspiracion, ileo gastrico o problemas de
vaciamiento gastrico (quirargico, desnutricion grave, enfermedad ulcerosa péptica,
trastornos metabdlicos, gastroparesia diabética, alteraciones motoras por infiltracién
tumoral estructural); fistulas altas (gastricas o esofagicas); procesos pancreaticos
especialmente pancreatitis aguda y fistulas pancreaticas y en el postoperatorio inmediato.
66.100,102,131

Por otro lado, es importante recordar que la administracion de una férmula enteral a yeyuno
provoca una inhibicién de la motilidad y secrecion intestinal por mecanismos poco claros,
pero se favorece la digestiébn y absorcion de nutrientes que escapan a la digestidon
gastroduodenal. También en este acceso la consideracion del volumen y ritmo de infusion

es determinante ya que esta mas limitada para asegurar una buena tolerancia.

Una ventaja destacable del acceso yeyunal es que permite iniciar la NE de forma precoz en
un postoperatorio inmediato. De igual manera, los accesos postpiléricos y los yeyunales
exigen también tener una minima funcionalidad del intestino delgado, y se indican en los
pacientes que tienen limitado su uso gastrico. °°19%1%2131 Estos accesos pueden ser
abordados mediante técnicas invasivas y no invasivas. Clasicamente las técnicas no
invasivas han sido las mas utilizadas, el tiempo estimado de soporte nutricional es uno de

los factores mas determinantes para la eleccion de una técnica invasiva de acceso
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digestivo, sobre todo cuando la alimentacién va a permanecer por mas de 4 a 6 semanas
(Figura 4).

En las técnicas no invasivas se incluyen las sondas nasogastricas y nasoyeyunales para
cuya colocacion se utiliza el paso espontaneo, o las técnicas endoscopicas, fluoroscopica y
ecografica. Las técnicas invasivas, comprenden los diferentes tipos de ostomias, como

gastrostomia y yeyunostomia; endoscopicas, radiolégicas o quirdrgicas.

Figura 5. Algoritmo de decisién clinica: ruta del soporte nutricional.
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1.16.3 Equipamiento técnico

El equipamiento técnico constituye uno de los grandes avances que en NE permite mejorar
el cuidado de los pacientes que la requieren. La elecciébn de la ruta o acceso de
administracién (accesos digestivos) y la seleccién de la sonda apropiada y del sistema de

administracion, es la segunda decisién mas importante, 6100102131

1.16.4 Formay tipo de administracion

Bolos: Se usa cuando la administracion va al estbmago a través de una sonda nasogastrica
0 por gastrostomia. Esta forma de administracion puede ir de 200 hasta 600 mL por toma,
con velocidades de infusion variables de 50 mL/h hasta 200 mL/h. De acuerdo a la
tolerancia del paciente, el numero de bolos puede variar en relacion al aporte cal6rico que
se pretenda. Se sugiere llegar hasta 6 bolos por dia. En las preparaciones artesanales
puede haber control en el grado de dilucién. La dilucion empleada debera ser determinada

por el requerimiento calérico o las restricciones hidricas. 6100102131

Si hay altos requerimientos caldricos o restriccion de liquidos, sera necesaria una dilucion
de 1 a 2 kcal/mL; si hay presencia de hipernatremia la dilucién puede ser estandar (1 kcal/l
mL) o 1 kcal/1.5 mL.

En la practica diaria, es comun la dilucién de las férmulas comerciales con la finalidad de
promover la tolerancia; esta practica no tiene fundamento sélido para su justificacion y en
cambio si disminuye el aporte caldrico. Si a nivel gastrico se administra a infusién continua

se puede aumentar el pH géstrico y con esto se incrementa la sobrepoblacion bacteriana.*

Infusién _continua: Esta administracion es a intestino, por una sonda nasoyeyunal o por

yeyunostomia. Lo mas recomendable es usar una formula semielemental o elemental (que
pueden ser oligoméricas, monoméricas, normocaléricas o bien hipercaléricas), ya que se
carecera de la desnaturalizacion e hidrélisis parcial de las proteinas que se realizan en el
estdbmago. Tiene una duracion de 18-24 horas con o sin descansos, debido a que no se
tiene un reservorio que regule el paso de volumen al intestino; por otro lado, si a nivel

intestinal la administracion se realiza por bolos puede causarse sindrome de Dumping.™®

La velocidad dependera mucho de la tolerancia del paciente y del aporte cal6rico deseado.

Se puede iniciar con velocidades de 20 mL/h e incrementar hasta 100 mL/h. Las horas de
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descanso seran determinadas por la tolerancia que presente el paciente; si hay poca
tolerancia se aconsejan periodos de descanso de dos o tres horas, si la tolerancia es
adecuada puede tener s6lo 1 hora de descanso.’

Asi los ciclos mas usados en la practica diaria son para aquellos pacientes con tolerancia
de 4 a 6 horas de infusidon con 1 hora de descanso, para llegar a un total de 20 a 21 horas
de infusion; para los pacientes que no muestran una adecuada tolerancia se usan periodos
de 3 a 4 horas de infusién por 2 a 3 horas de descanso, para obtener un total de 14 a 16

horas de infusion.!

En cualquier método, lo mas recomendable es el uso de una bomba de infusién para
controlar la velocidad de administracion de la féormula; esto ofrece un mayor control sobre el
volumen vy el aporte calérico administrado, disminuye el riesgo de diarrea y requiere de

poca vigilancia por parte del personal de enfermeria.’

Las instrucciones sobre el tipo de administracion de la féormula deberan ser claras y
precisas para evitar confusion en el equipo de enfermeria, prescribiendo claramente el tipo
de administracion (infusion continua o bolos), dilucion, la velocidad de infusién, volumen a
administrar, horario, si requiere técnica de residuo, posicion del paciente, etc., para tener un
mejor control sobre las variables involucradas en la administracion y promover el éxito del

soporte nutricional.

1.16.5 Formulaciones en Nutricion Enteral
Existen distintos tipos de férmulas para nutricion enteral:
1) De acuerdo al tipo de proteina.
Poliméricas: la fuente de nitrdgeno es en forma de proteinas integras, la fuente de
hidratos de carbono son almidones parcialmente hidrolizados y los triglicéridos son
de cadena larga.
Oligoméricas: contienen proteinas hidrolizadas, los hidratos de carbono
proporcionan la mayor parte de la energia junto con los triglicéridos de cadena
mediana y larga.
Monoméricas o elementales: contienen aminoacidos libres. Actualmente estan en
desuso.
De esta manera, desde un punto de vista clinico, el criterio principal de seleccién de la
féormula enteral es la complejidad de las proteinas. Las férmulas con proteinas
completas son apropiadas en la mayoria de los pacientes.

2) De acuerdo al contenido proteico.
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3)

4)

5)

El criterio secundario utilizado en esta clasificacion de las férmulas es la cantidad de
proteinas.

Normoproteicas: con menos de un 18% del VCT (Valor Calérico Total) en forma de
proteinas y una relacion caloria/nitrégeno mayor de120.

Hiperproteicas: contienen mas del 18% del VCT en forma de proteinas y mantienen

una relacién caloria/nitrogeno menor del20.

En general las férmulas hiperproteicas estan definidas para pacientes en situacion
catabdlica con requerimientos aumentados (post-cirugia, agresién, trauma,
guemaduras extensas, etc.) asi como aquellos pacientes con desnutricién proteica.
Para el resto de los pacientes parece acertado utilizar formulas normoproteicas.

De acuerdo al aporte calérico.

Normocaloricas: cuando aportan 1 kcal/ml de la formula.

Hipercaldricas: cuando aportan mas de 1.5 kcal/ml de la formula.

De acuerdo al contenido en fibra.

Con o sin fibra.

Segun sus indicaciones.

Estandar.

Foérmulas especiales: incluyen gran cantidad de nutrientes con potencial actividad
farmacologica en determinadas patologias. En pacientes con insuficiencia
respiratoria a menudo se emplean formulaciones ricas en lipidos y pobres en
hidratos de carbono para tratar de minimizar la produccién de CO,. Los pacientes
con insuficiencia renal a menudo necesitan modificaciones en las proteinas,
electrolitos y volumen de las férmulas. En hepatopatias crénicas son necesarios
aportes bajos de sodio y volumenes también bajos; en la encefalopatia hepética se
emplean férmulas con bajo aporte proteico y ricas en aminoacidos ramificados. Las
férmulas con inmunonutrientes (arginina, glutamina, omega-3, nucleétidos, etc.) en
los pacientes con cirugia mayor electiva o tratados en la UCI se observa una

disminucién en la incidencia de infecciones.*'®

1.16.6 Complicaciones

Las complicaciones de la NE son fundamentalmente las siguientes:

Mecanicas: aunque la colocacion de las sondas a través de las fosas nasales puede

resultar molesta para el paciente, las complicaciones traumaticas son poco frecuentes si

se utilizan sondas finas. Se han descrito casos de perforaciones esofagicas

(diverticulos), gastricas o de intestino delgado™. Los problemas relacionados con la

colocacion de gastrostomias o yeyunostomias percutaneas incluyen sangrados a nivel
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de la pared abdominal o intraperitoneales y perforaciones intestinales. Cuando se
sospeche de alguna de estas complicaciones es necesario solicitar estudios
radiolégicos.

e Gastrointestinales: diarrea asociada a la nutricion enteral, de etiologia multifactorial:
osmolaridad elevada, infusidon rapida o abundante, intolerancia a algun nutriente,
malabsorcién, destruccion de la flora intestinal, administraciéon simultanea de otros
farmacos.

e Infecciosas: la heumonia por aspiracién es sin duda la complicacibn méas grave. La
mayoria de los factores de riesgo de aspiracion no son modificables. Sin embargo, la
posicion corporal durante la nutricion, asi como el control de residuos, son cuidados
fundamentales para minimizar el riesgo de aspiracion.

e Metabdlicas: la nutricibn enteral se asocia a una gran variedad de complicaciones
metabdlicas que incluyen déficit o exceso de liquidos, electrolitos, vitaminas y
oligoelementos. La hiponatremia es una complicacion frecuente que se asocia al
desarrollo de edemas. La hipernatremia también puede aparecer y suele deberse a un
exceso en las pérdidas de agua o a una diabetes insipida transitoria en pacientes
neuroldgicos. Entre un 10 y 30% de los pacientes con nutricion enteral tienen
hiperglucemia. La aparicion de hipoglucemia suele asociarse con un efecto de rebote en
pacientes a los que se les suspende bruscamente la nutricion, sobre todo si precisaban

tratamiento hipoglucemiante.

Debido a lo antes mencionado sera necesario llevar un control adecuado, fundamentado en
el seguimiento y registro de la cantidad total administrada en 24 horas, valoracion
radioldgica de la posicion de la sonda y vigilancia de su estado, asi como evaluacion de la
tolerancia. Si existiese residuo (retencién gastrica) >100-200 mL, se debera suspender la
nutricién durante una hora y comprobar si persiste. Es aconsejable el empleo de farmacos
procinéticos asociados a la nutricién enteral. Igualmente se deberd mantener un control del

balance hidrico diario y de la glucemia capilar. °®***>*3!
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CAPITULO II

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

2.1 Planteamiento del problema.

En México el Traumatismo Craneo Encefalico (TCE) por accidentes y muertes violentas es
la tercera causa de muerte, con 35,567 defunciones por afo; presenta un indice de
mortalidad de 38.8 por 100 mil habitantes, con mayor incidencia en hombres y en poblacién
de 15 a 45 afios. De acuerdo con el Instituto Nacional de Estadistica y Geografia (INEGI),

desde 1990 el TCE se ubica dentro de las primeras diez causas de mortalidad.>*

La enfermedad critica, la cirugia, los poli-traumatismos, el TCE y en general todos los
procesos que generan un nivel elevado de estrés organico incrementan los requerimientos
nutricionales. Estas condiciones promueven un estado catabdlico y un balance nitrogenado
negativo; efectos que ademas se incrementan al usarse esteroides, los cuales producen un
estado hipermetabdlico muy parecido al ocurrido en las enfermedades criticas, trauma y
sepsis. Por otra parte, el reposo prolongado en cama ocasiona un estado de catabolismo y

de consecuente desnutricion post-agresion.’"

En la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital General de Mexicali se atendieron 33
pacientes con TCE en el periodo comprendido de enero a diciembre de 2012, de los cuales
el 91.6% presentaron complicaciones infecciosas, con un promedio de 7.5 dias de
hospitalizacién; de estos, al 86.6% se le administré dieta enteral licuada preparada por el
servicio de nutricion del Hospital General. En relacion con los pacientes que fueron
alimentados via enteral, ésta se inici6 en promedio a las 72 horas de haber ingresado el

paciente a la UCI.'*®

Cabe mencionar que el costo diario por la estancia hospitalaria por paciente en el servicio
de la UCI es de $ 35,000.00 pesos M.N., que, si bien se trata de una institucion de servicios

publicos del estado, el costo econémico que implica el TCE es muy alto.

Debido a que en la UCI del Hospital General de Mexicali no se ha realizado un estudio que
permita determinar si existe una disminucién en la morbimortalidad y dias de estancia
hospitalaria en pacientes con TCE con administracion de nutricion enteral temprana con

inmunonutrientes, el presente trabajo pretende determinar:
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¢ Cudl es el impacto de la nutricion enteral temprana con inmunonutrientes en la morbi-
mortalidad en pacientes con traumatismo craneo encefalico, en la Unidad de Cuidados

Intensivos del Hospital General de Mexicali?

JUSTIFICACION

2.2 Justificacion.

A nivel mundial el TCE es un problema grave de salud publica que contribuye de manera
importante al niumero de muertes y casos de discapacidad permanente. Anualmente la
CDC (Centers for Disease Control and Prevention) de Estados Unidos de Norteamérica
estima que, en promedio, 1.7 millones de personas sufren un TCE, de las cuales, 52,000
mueren; 275,000 son hospitalizadas, 1,365,000 son atendidas ambulatoriamente en un
servicio de urgencias, desconociéndose el nimero de personas que ho reciben atencion
médica. Aproximadamente el 80% son de intensidad leve, con el 20% restante entre

moderada y grave. ***3

En Europa se estima que el TCE tiene una incidencia de 235 por cada 100,000 habitantes y
una tasa de mortalidad de 11% con 775,500 defunciones cada afio®®. En Iberoamérica la
incidencia de TCE es de 200 a 400 por cada 100,000 habitantes por afio, y en México, el
TCE ocupa la tercera causa de muerte, contribuyendo a esto los accidentes de trafico con
el 75% vy el resto debido a muertes violentas y caidas. En relacién al género, se presenta
con mas frecuencia en los hombres que en las mujeres, en una proporcién 3:1, y afecta

principalmente a la poblacion de 15 a 45 afios. % 1321%

Por otra parte y en relacién con, los traumatismos no mortales, un considerable nimero de
sobrevivientes presentara secuelas importantes que impediran o dificultaran el retorno y
readaptacion a sus actividades anteriores en el ambito social, académico, profesional y aun
familiar. Se reporta que tan s6lo 40% de los sobrevivientes llega a reincorporarse a una
actividad productiva después de una lesién cerebral,** de hecho, su calidad de vida sera
altamente dependiente de la gravedad de las secuelas neuropsicoldgicas.™’ Aunque en
México no se conoce la informacion precisa, se calculan 20 mil casos de discapacitados al

afio.'®

Historicamente el tratamiento de esta patologia ha pasado por varias etapas, inicialmente
se llevaba a cabo un manejo neuroquirirgico convencional, en el cual los pacientes eran
tratados fuera de la UCI, sin emplear ninguna técnica de neuromonitoreo y utilizando

medidas que se creia beneficiosas para el paciente y que no generaban nuevos dafios,
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todo esto basado en un desconocimiento ingenuo que daba como resultado cifras de

mortalidad superiores a un 60%.'%

En la década de 1970, la atencidén de estos enfermos se llevaba a cabo en la UCI, con la
introduccion del monitoreo de la Presion Intracraneal (PIC), posteriormente se emplean
otras técnicas de monitoreo y se enfrenta por primera vez el tratamiento desde un punto de
vista cientifico, conociendo en tiempo real cada uno de los eventos fisiopatolégicos que
ocurrian en su evolucién y tratandolos entonces de manera mas racional, dando lugar a lo
gue se conoce como manejo neurointensivo del TCE grave, con lo cual se ha logrado
disminuir la mortalidad de esta patologia a cifras que oscilan desde un 45% a un 20%. A
pesar de los resultados obtenidos con el manejo intensivo de estos pacientes, aun los

criterios de monitoreo y tratamiento siguen siendo en algunos aspectos deficientes.**

Por otra parte, el trauma craneoencefalico suele presentarse en pacientes previamente
sanos y de buen estado nutricional. Los cambios metabdlicos originados por la agresion
traumatica colocan a estos pacientes en situacion de riesgo nutricional, originando sefiales

moleculares y bioquimicas que guardan relacion con la intensidad de la agresion. ¢

En la actualidad se tiene conocimiento de la importancia del soporte nutricional, ya que este
es esencial en el manejo del paciente en estado critico. Estos hallazgos han traido como
consecuencia un cambio en la orientaciéon de la terapia nutricional, de simplemente ser un
soporte en un estado hipermetabdlico y alcanzar los requerimientos nutricionales, a tener la

oportunidad de manipular las respuestas inflamatoria e inmune locales y sistémicas. 1>

Las implicaciones de la terapia nutricional no son exclusivamente dietéticas, sino también
un medio farmacolégico a través del cual se mejora la funcién y estructura intestinal,
propiciando un medio para mejorar la respuesta inmune y modificar la respuesta

inflamatoria.**?

El problema en la actualidad es que no se ha estandarizado el uso de la nutricién enteral,
tal vez debido a que el médico prioriza la atencion médica sobre la nutricional, por otra
parte, hay que mencionar que ésta implica un gasto para el paciente ya que no se
contempla dentro del cuadro basico de medicamentos de las instituciones de salud.
Ademas, no se lleva un registro de los beneficios, lo que hace que el médico no lo

considere necesario ya que en la UCI se trata con una poblacién muy heterogénea.®%**

83



Como unico antecedente al respecto se cuenta con el estudio retrospectivo realizado en el
paciente con TCE que ingreso a la UCI del Hospital General de Mexicali (HGM), del primero
de enero al 31 de diciembre del 2012, con la finalidad de conocer como se estaba
manejando el aspecto nutricional, en el cual se observéd que de los 208 pacientes atendidos
en la UCI, el 15.8% (33 pacientes) fue por TCE, de éstos el 91.6% presenté neumonia, con
un promedio de 7.5 dias de hospitalizacion; al 86.6% se le administro dieta enteral licuada

(modular) preparada por el servicio de nutricion del Hospital General.**®

En relacién a los pacientes que se les administré alimentacion enteral, ésta se inicié en
promedio a las 72 horas de haber ingresado el paciente a la UCI, lo cual viene a
representar un alto costo para el paciente y para la institucién ya que estd demostrado que
entre mas tarde se inicia la alimentacién enteral aumenta la frecuencia de complicaciones
infecciosas y dias de hospitalizacion y por consecuencia el costo, el cual esta alrededor de
$ 35,000.00 pesos M.N. por el dia de estancia hospitalaria por paciente en el servicio de la
UCI.

Debido a que no se ha realizado un estudio con el cual se pueda visualizar de manera
objetiva los beneficios de un manejo nutricional temprano con inmunonutrientes tanto para
el paciente, el médico, asi como para la institucion hospitalaria, en el estudio presente se
pretende conocer el impacto de la nutricibn enteral temprana con inmunonutrientes en el
paciente con traumatismo craneoencefélico, en relacion a la morbi-mortalidad en la Unidad

de Cuidados Intensivos del Hospital General de Mexicali.

De esta manera, los resultados obtenidos en el presente estudio ademas de contribuir en
las reflexiones del quehacer diario, la construccion de conocimiento y enriquecer la misma
investigacion como practica, permitird que la metodologia implementada facilite a otros
investigadores incursionar en este campo, como también contribuir en la formacion de

recursos humanos.

Cabe mencionar que la investigacion impacta en la salud, en la evolucién y desenlace
clinico de los pacientes. También aporta otros importantes beneficios tanto para los
profesionales como para los pacientes y el sistema de salud. La investigacion contribuye a
mejorar la formacioén continua de los profesionales, a estimular su espiritu critico, a evitar
inercias asistenciales, facilitando la adopcién de nuevas técnicas y a mejorar su satisfaccion
laboral, entre otros. Para los pacientes, la investigaciéon puede suponer un beneficio
afadido, por ejemplo, la mejora de la calidad de atencién que reciben y la disminucion de la
variabilidad de la préctica entre los médicos que les asisten, repercutiendo en una pronta

recuperacion y un menor riesgo de secuelas incapacitantes. Finalmente, en el sistema de
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salud, la investigacion puede mejorar la efectividad clinica y la eficiencia de los servicios,
proporcionando un buen asesoramiento a los gestores que intervienen en el disefio de
politicas de costo-beneficio, propiciando en un futuro la incorporacion de dietas enterales e
inmunonutrientes en el cuadro basico en las instituciones de salud.

HIPOTESIS

2.3 Hipotesis de Investigacion.

La morbimortalidad en el paciente con TCE es menor en los tratados con la NETI que en

los tratados con NETL en la UCI del Hospital General de Mexicali.

2.4 Hipotesis Nula.

La morbimortalidad en el paciente con TCE no es menor en los tratados con la NETI que en

los tratados con NETL en la UCI del Hospital General de Mexicali.

OBJETIVOS

2.5 Objetivo general

Determinar el impacto de la nutricién enteral temprana con inmunonutrientes en la morbi
mortalidad en pacientes con traumatismo craneo encefalico, en la Unidad de Cuidados
Intensivos del Hospital General de Mexicali.

2.6 Objetivos especificos

1. Evaluar el estado nutricional previo a la administracién de la dieta enteral en la
poblacion estudiada.
Evaluar el estado nutricional previo al egreso a la UCI.
Identificar la incidencia de complicaciones infecciosas en la poblacién estudiada.
Determinar los dias de hospitalizacion en la poblacién estudiada.

Conocer la incidencia de mortalidad en la poblacion estudiada.

o gk~ W N

Determinar si la nutricion enteral licuada (grupo A), en comparacion con dieta con
inmunonutrientes (grupo B), administrada en las primeras 24 a 48 horas en el
paciente con traumatismo craneo encefélico, disminuye las complicaciones

infecciosas, la mortalidad y dias de estancia hospitalaria.
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VARIABLES

2.7 Variable independiente

¢ Nutricién enteral con inmunonutrientes.

e Nutricion enteral licuada.
2.8 Variables dependientes

e Complicaciones infecciosas.

e Mortalidad.

e Dias de estancia hospitalaria.

2.9 Operacionalizacién de las variables y guia de codificacién

Tabla 9. Operacionalizacion de las variables y guia de codificacion

Variable socio Definicién operacional Indicadores Nivel de
demogréfica cédigo medicién
Folio Letra y nimero de folio. El que aparece Nominal
Egreso Tipo de egreso del paciente 1= Alta voluntaria Nominal
2= Traslado
3= Defuncién
Dias de Dias de estancia en el servicio 1=1-5 Ordinal
estancia 2=6-10
3=11-15
4= >16
Edad Edad del sujeto en afios cumplidos | El que aparece Intervalar
Género Sexo del sujeto de estudio 1= Masculino Nominal
2= Femenino
Peso Peso del sujeto en kilos y gramos, | El que aparece Intervalar
con un decimal (kg)
Talla Estatura del sujeto en metros y | El que aparece Intervalar
centimetros, con dos decimales
(cm)
IMC indice de Masa Corporal del sujeto, | El que aparece Intervalar
con un decimal, kg/m?
PT Pliegue cutaneo de grasa tricipital | El que aparece Intervalar
en mm
CB Circunferencia medio braquial en | El que aparece Intervalar
mm
VNO Valoracién nutrimental objetiva 1= Bien nutrido Intervalar
2= Moderadamente desnutrido
0 sospecha de desnutricion
3= Gravemente desnutrido
Grado de <18.5 kg/m®= BaJ'o peso 1= Bajo peso Ordinal
obesidad 18.6 a 24.9 kg/m“= Normo peso 2= Normo peso
IMC 25a29.9 kg/mzz Sobrepeso 3= Sobrepeso
30 kg/m® y mas= Obesidad 4= Obesidad
Glasgow al Determinacién del dafio | 1=Leve: Glasgow entre 14 a Ordinal
ingreso neuroldgico 15
2=Moderado: Glasgow entre 9
al3
3= Severo: Glasgow entre 3a 8
Glasgow al Determinacién del dafio | 1=Leve: Glasgow entre 14 a Ordinal
egreso neurolégico 15
2=Moderado: Glasgow entre 9
al3
3= Severo: Glasgow entre 3a 8
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Variable Definicién operacional Indicadores Nivel de
independiente cadigo medicién
Nutricion enteral | La administracion de nutrientes | 1= NETL, Grupo A (non) Nominal
temprana licuada | licuados a través del tubo
digestivo, por sonda nasogastrica
u orogastrica, para conseguir una
nutricion adecuada, que se inicia
durante las primeras 24-48 horas
desde su ingreso a la UCI. Nominal
Nutricion enteral | La administracion de nutrientes e | 2= NETI, Grupo B (par)
temprana con | inmunonutrientes a través del tubo
inmunonutrientes | digestivo, por sonda nasogastrica
u orogastrica, para conseguir una
nutricion adecuada, que se inicia
durante las primeras 24-48 horas
desde su ingreso a la UCI.
Variable Definicion operacional Indicadores Nivel de
dependiente cadigo medicién
Complicaciones | Infeccién presentada después de | 1= Falla renal Nominal
infecciosas. 48 horas de la administracion de | 2= Neumonia
la NE, que, mediante cuadro | 3= Sepsis
clinico, laboratorio clinico y de | 4= Infeccién urinaria
gabinete se demuestra.
Albumina Sus niveles se correlacionan con | 1= Normalidad: 3.5-4.5 g/dl Ordinal
la severidad de la enfermedad y | 2= Malnutricién leve: 2,8-3.4
estado nutricional. g/dl
3= Malnutricion moderada:
2.1- 2.7 g/dI
4= Malnutricion grave: < 2.1
g/dl
Proteinas totales | Sus niveles se correlacionan con | 1=Normal: 6.0 a 8.3 g/dL Ordinal
la severidad de la enfermedad y | 2=Bajas:<6.0 g/dL
estado nutricional.
Linfocitos Sus niveles se correlacionan con | 1= Normalidad: >2000 Ordinal
la severidad de la enfermedad y | linf/mm®
estado nutricional. 2= Malnutricion leve: 1200-
2000 linf/mm?®
3= Malnutricibn moderada:
800-1200 linf/mm®
4= Malnutricién grave: <800
linf/mm®
Mortalidad Proceso terminal que consiste en | 1= Vivo Nominal
la extincion del proceso | 2= Muerto
homeostatico del ser vivo y, que
concluye con el fin de la vida.
Dias de estancia | Dias de estancia en la UCI. 1=1-5 Ordinal
hospitalaria 2=6-10
3=11-15
4=16-20
5=21-25
Dias de Dias de ventilacion mecénica en | 1=1-5 Ordinal
ventilacién la UCI. 2=6-10
mecanica 3=11-15
4=16-20
5=21-25
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CAPITULO 1l

Il METODOLOGIA

3.1 Tipo de estudio

Se trata de ensayo clinico, aleatorizado para determinar si la nutricion enteral con

inmunonutrientes administrada en etapa temprana en pacientes con TCE en comparacién

con la nutriciébn enteral licuada disminuye la morbimortalidad en la Unidad de Cuidados

Intensivos del Hospital General de Mexicali, del 1 de agosto de 2015 al 30 de junio de 2016.

3.2 Criterios de seleccion de la poblacion

3.2.1 Criterios de inclusién

Pacientes con traumatismo craneo encefélico, que ingresan a la Unidad de
Cuidados Intensivos del Hospital General de Mexicali.

Género indistinto.

Mayores de 18 afios de edad.

Glasgow < 8.

Consentimiento informado por parte del paciente o del familiar mas cercano.

3.2.2 Criterios de exclusion

Pacientes quemados.

Pacientes con inestabilidad hemodinamica grave.

Pacientes con: obstruccion intestinal mecanica o funcional completa, perforacion
gastrointestinal libre, shock e isquemia intestinal, hemorragia digestiva aguda,
diarrea severa / vomitos intratables, mal absorcién severa, peritonitis difusa, fistulas
entéricas de gasto alto.

Paciente con expectativa de vida inferior a 24 horas.

Pacientes con desnutricién grave con los siguientes parametros: IMC <16kg/m?;
alblimina <2g/dL; <800 linfocitos/mm?.

Paciente con obesidad mérbida (IMC >40).

Embarazo.

EPOC.

SIDA.

3.2.3 Criterios de eliminacion

Paciente que se le aplique nutricion parenteral (mixta).

Paciente que es trasladado a otro hospital.
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3.3 Universo de estudio
Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital General de Mexicali.
3.3.1 Unidad de anélisis
Pacientes con TCE que ingresen a Unidad de Cuidados Intensivos y que cumplan con los

criterios de inclusion.

3.4 Procedimiento para calcular el tamafio de la muestra

Para el calcular el tamafio de la muestra se utilizé un nivel de significancia de dos colas (1-
alpha) del 95%, una potencia (1-beta) de 80%. Se obtuvo una muestra total de 36
pacientes, 18 pacientes para el grupo A y 18 para el grupo B, utilizando el método de Fleiss

con correccién de continuidad con el programa OpenEpi, version 3.03a.

3.5 Tipo y técnicas de muestreo

La muestra fue probabilistica, aleatorizada, se incluyeron los pacientes que ingresaron a la
UCI en el periodo previamente establecido, con diagnéstico de TCE que cumplieron con
todos los criterios de inclusion y ninguno de exclusion. La técnica de muestreo fue
aleatorizada de la siguiente manera: el médico adscrito del area de cirugia (MAC) en la UCI
selecciond y aleatoriz6 de manera sistematica a los pacientes segun fueron ingresando a la
UCI; al grupo A (non), se le administrd nutricion enteral licuada (NETL), y al grupo B (par),
nutricion enteral con inmunonutrientes (NETI) dentro de las primeras 24 a 48 horas a su
ingreso a la UCI.

3.6 Sistema de captacion de datos
Se conformaron dos grupos de pacientes. El grupo A (non) que recibié NETL y el grupo B

(par) que recibié NETI, en las primeras 24 a 48 horas a su ingreso a la UCI.

3.6.1 Procedimiento de recoleccion de datos

e Se llevaron a cabo los tramites administrativos pertinentes con la finalidad de obtener la
autorizacion respectiva para la realizacion de la investigacion. Se obtuvo la autorizacion
al Comité de Investigacion y Etica del Hospital General de Mexicali.

e Ya contando con esta autorizacion, se realizd una exposicion del protocolo al equipo
gue participé en la investigacion, el cual estuvo conformado por el investigador asesor,
médico adscrito del area de cirugia (MAC), médico residente de Especialidad en Cirugia
(MRC) como asociado, un pasante en servicio social de enfermeria, y personal de
enfermeria asignado a la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital General de

Mexicali.
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e Se capacitd al médico residente de Especialidad en Cirugia (MRC) en la toma de las
medidas antropométricas.

e Larecoleccién de datos se llevé a cabo durante los meses de agosto de 2015 a julio de
2016, en la Unidad de Cuidados Intensivos.

e El paciente con TCE a su ingreso a la UCI fue revisado por el MAC, para su inclusién en
el estudio el cual de manera aleatorizada se asigné al grupo correspondiente.

e Se solicitdé al familiar del paciente consentimiento informado, ya que el paciente no
estaba en condiciones de hacerlo. Se explicé claramente el objetivo del estudio (Anexo
3) y su autorizacién para realizarlo, se hizo hincapié que el estudio es anénimo y de
finalidad exclusivamente cientifica; de esta manera, el familiar que asi lo decidié firmé el
consentimiento informado (Anexo 4).

e Una vez seleccionado el paciente, con el consentimiento informado firmado, se realizé
lo siguiente:
1.- El MAC estableci6é plan de manejo (protocolo de manejo en el paciente con TCE),
medicacion, exdmenes de laboratorio y gabinete, medidas generales y asigné el
paciente con TCE al grupo correspondiente (grupo NETL o NETI) e informé al MRC del
ingreso para el llenado de la ficha del paciente (datos generales, valoracion nutricional,
antropometria, etc.), Anexo 1. Posteriormente se realizé calculo de requerimientos
energéticos y notifico al Departamento de nutricion y enfermeria para la administracion
de la dieta segun fuera el caso.
2.- El MRC continto con la recoleccion de datos, manejo y monitoreo durante la
estancia del paciente en UCI. Previo al egreso de la UCI del paciente realizé de nuevo
antropometria y revisé que el cuestionario estuviera completo para su entrega al médico
adscrito (MAC).

3.6.1.1. Valoracién metabdlica nutricional
b) Examen fisico: medidas antropométricas:
1. Peso en kg.
Talla corporal en cm.
Circunferencia de medio braquial en cm.
Circunferencia muscular medio braquial en cm.

Pliegue tricipital en mm.

o a A~ w N

indice de masa corporal (Kg/m?).

Para la estimacion del peso corporal a través de medidas alternativas, se realiz6 de la

siguiente manera:
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1. Estimacion del peso segun sexo, edad, circunferencia del brazo (CB) y altura de la
rodilla (AR)
e Mujer de 19 - 59 afios: (AR x 1.01) + (CB x 2.81) — 66.04
o Mujer de 60 - 80 afios:(AR x 1.09) + (CB x 2.68) — 65.51
e Hombre de 19 - 59 afos: (AR x 1.19) + (CB x 3.21) — 86.82
¢ Hombre de 60 — 80 afios: (AR x 1.10) + (CB x 3.07) - 75.81
AR = altura de la rodilla.
CB = circunferencia del brazo.

A. (AR) Altura de la rodilla. Se midi6 con el sujeto en posiciébn supina, utilizando
estadimetro especifico. La medicién se realizé en la pierna izquierda. La rodilla y el
tobillo se colocaron en &ngulo de 90°, lo que se comprobd con la escuadra.

La barra fija del estadimetro portatil con flexiometro se fij6 por debajo del talén y la
parte movible en la parte anterior del muslo. El estadimetro se situ6é en la parte
externa de la pierna, paralelo al peroné y por encima del tobillo. Se apreté con
fuerza en los dos extremos de manera que se comprima los tejidos blandos. La
medida se ley6 lo mas préximo al 0.1 cm.

Dos medidas tomadas en dos ocasiones consecutivas no deben presentar una

diferencia de mas de 0.5cm (Imagen 1y 2).

B. (CB) Circunferencia braquial. Se midié en el punto medio entre el acromion y el
olecranon con la cinta métrica colocada perpendicularmente al eje longitudinal del

hamero (Imagen 3y 4).

2. (CMB) Circunferencia muscular medio braquial. La cual se emple6 como indicador del
comportamiento muscular-esquelético y del comportamiento proteico-corporal, se calcula a
partir de las variables: pliegue tricipital (PT) y circunferencia braquial (CB), mediante la
siguiente férmula: CMB = CB (cm) — (0.314 x PT (mm), (Imagen 3y 4).

3. Pliegue tricipital. Se midié en el punto medio del brazo derecho (entre el acromion y el
olécranon) de la siguiente manera: se pellizcé suavemente con el indice y el pulgar, la piel y
el tejido subcutaneo de la parte posterior del brazo, y se aplicaron las pinzas del plicometro
con la otra mano (inmediatamente por debajo, sin soltar la que esta sosteniendo el pliegue).
Se aplicaron durante tres segundos antes de efectuar la lectura (cuando la aguja deja de
oscilar). Se retir6 el plicometro y se repitio la determinacién otras dos veces. Se
promediaron los tres valores obtenidos. Valores normales del pliegue tricipital: Hombres

11mm, Mujeres 21mm (Imagen 5).
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4. Talla. La medicion se realiz6 tomando como referencia la altura de la rodilla (AR)

empleando la siguiente ecuacion: Hombre: 59.01 + (2.08 x AR en cm) — (0.17 X edad),
Mujer: 75.00 + (1.91 X AR en cm) — (0.17 X edad).

5. IMC. Se consider6: 18-19.9 kg/m? = desnutricién leve; 16-18 kg/m? = desnutricién

moderada, y <16 kg/m? = desnutricién severa.

3.6.1.2 Requerimientos energéticos y nutricionales

e Se calcul6 a razén de 25 kcal/kg de peso al dia.

3.6.1.3 Seleccion de la féormula enteral

Grupo A: Para la NETL se estim6 25 cal/kg al dia, 33% de carbohidratos, 27% de proteinas

y 40% de lipidos. Se utilizé dieta polimérica polvo (100 g).

Energia
Carbohidratos
Fibra
Proteinas
Lipidos

Agua

Sodio

Potasio

Se le agreg6 (licud) al polvo:
Aceite de oliva

Fruta

Verdura

Cereales sin grasa

330 kcal
59.4¢
29
175¢g
12649
1600 ml
147 mg
790 mg

125 mg
80¢g
6049
19¢g

La cual fue elaborada por el Departamento de Nutricién del Hospital General y administrada

por el personal de enfermeria de la UCI.

Grupo B: Para la NETI, se utilizé la formula Supportan Drink (Fresenius Kabi)

Energia

kcal/mL
Carbohidratos (33.0%)
Fibra

Proteinas (27.0%)
Nitr6geno

Lipidos (40.0%)
Agua

Sodio

Potasio

Ac. Grasos omega-3
Osmolaridad
Presentacion
Sabores

300 kcal

15

24.80¢g

39

20.00 g

3.20¢

13.40g

76 ml

95 mg

256 mg

1429 mg

435 mOsm/L
Botella con 200 mL
Frutas tropicales
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Mas, glutamine plus que contiene 80 kcal por sobre, 10 g de glutamina por sobre, se
administré 30 g al dia, la cual se elabor6 y administré por el personal de enfermeria de la
UCI.

Cabe mencionar que el investigador, consciente a su interés primario que es la salud de los
enfermos, asi como la integridad de la investigacion, no se encuentra influenciado por un
interés secundario de tipo econémico o personal ya que, ninguno de los miembros
involucrados en la investigacion percibid directa o indirectamente remuneracion alguna por

parte del fabricante de la formula.

3.6.1.3.1 Método de administracion de la nutricion enteral por el personal de
enfermeria

Paciente intubado con la cabecera elevada a 30° — 45° se procedi6 a:

e Al grupo con NETL se administr6 dieta a través de sonda naso gastrica de 16 Fr
colocada en bolsa de plastico para nutricion y su administracién fue por gravedad
durante 12 horas (50cc/hora), dividida en dos tomas, por las mafianas y por las
tardes, preparada por el departamento de nutricion del hospital y administrada por
el personal de enfermeria de la UCI. Se midi6 residuo gastrico, y se irrig6 la sonda
al término de cada sesion.

e Al grupo con NETI se administr6 dieta a través de sonda naso géastrica de 16 Fr
colocada en bolsa de plastico para nutricién y su administracion fue por bomba de
infusién durante 12 horas (50cc/hora), dividida en dos tomas, por las mafianas y
por las tardes, preparada y administrada por el personal de enfermeria de la UCI.

Se midio residuo gastrico, se irrigd la sonda al término de cada sesion.

Se llevé a cabo una monitorizacion de la tolerancia de la NET de manera continua
vigilando la presencia de distencién abdominal, la presencia de canalizacion de gases,
tipo de evacuaciones, presencia de volumenes gastricos residuales <500mL vy

evaluacién de riesgo de aspiracion.

3.6.1.4 Actividades a realizar por el MRC
Llend la ficha de recoleccion de informacion general (Anexo 1), dio seguimiento al proceso
de valoracién antropométrica y evaluaciéon bioquimica:
e La extraccibon de muestras se realiz6 por el personal de Laboratorio. Los

procedimientos fueron estandarizados. Cabe mencionar que las mediciones
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bioquimicas o de laboratorio clinico son parte del seguimiento clinico y manejo del
paciente de manera regular en la UCI.

e Se realiz6 un registro diario de las caracteristicas intestinales del paciente:
peristalsis, evacuaciones, flatulencia, vémitos. (Anexo 1)

Se llev6 a cabo seguimiento a través de:

e Evaluaciones periddicas (diariamente o cada tercer dia) para evitar complicaciones
metabdlicas:

1. Biometria hemética: control diario al inicio y posteriormente segun requerimientos
del paciente.

2. Quimica sanguinea y electrolitos plasmaticos: control diario al inicio y
posteriormente segun requerimientos del paciente.

3. Pruebas de funcionamiento hepatico cada tercer dia.

4. Albuminay proteinas totales cada tercer dia.

Se realizaron examenes bioquimicos antes del egreso del paciente para llevar un registro

objetivo de su evolucion.
3.7 Disefio y anédlisis estadistico

Se utilizé estadistica descriptiva para las variables cuantitativas y cualitativas relacionadas
con las caracteristicas de la poblacion, a través de medidas de tendencia central y de

dispersion.

Se realizé estadistica inferencial mediante la comparacién de dos medias en muestras
independientes. Se establecio un nivel de significancia estadistica con valor de p< 0.05, con
un nivel de confianza del 95% y poder estadistico de la prueba de 80%.

Previo al andlisis inferencial se realiz6 una prueba para determinar normalidad en la
distribucion de los datos de las variables mediante la prueba de Kolmogérov- Smirnof. Para
el andlisis de las variables con distribucién normal se utilizé la prueba T de Student, y para
las variables con distribucién no normal se utilizé la prueba no paramétrica de Spearman.

Se empleb el paguete estadistico SPSS para Windows version 23.

3.8 Consideraciones éticas
De acuerdo a los aspectos éticos de la Investigacion en Seres Humanos
contemplados en la Ley General de Salud, Titulo Segundo Capitulo | se consideran

las disposiciones generales de los articulos 13 al 27 para su realizacion.

Y en relacién al articulo 17, fraccion lll, éticamente, la investigacion se considera
“riesgo mayor que el minimo” en el cual se contempla lo siguiente: Son aquéllas en
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que las probabilidades de afectar al sujeto son significativas, entre las que se
consideran: estudios radiol6gicos y con microondas, ensayos con los medicamentos
y modalidades que se definen en el articulo 65 de este Reglamento, ensayos con
nuevos dispositivos, estudios que incluyan procedimientos quirdrgicos, y otras
técnicas invasoras o procedimientos mayores, los que empleen métodos aleatorios
de asignacion a esquemas terapéuticos y los que tengan control con placebos, entre
otros.

El estudio se llevara a cabo siguiendo las recomendaciones éticas antes citadas
establecidas por la Ley General de Salud, en el entendido que antes de iniciar el
estudio, éste debera ser aprobado por el Comité de Etica de Investigacion del
Hospital General de Mexicali, B.C., asi como obtener el consentimiento informado

del familiar del paciente. Anexo 4.
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CAPITULO IV

RESULTADOS

4.1 Resultados

Estudio clinico, aleatorizado, realizado en 36 pacientes con TCE severo, con una escala de
coma de Glasgow (ECG) < 8 a su ingreso a la UCI, a los cuales se les administré nutricién
enteral temprana dentro de las primeras 24 a 48 horas a su ingreso a UCI, a través de
sonda naso gastrica, tanto al grupo con NETI (Supportan Drink més glutamina) como al
grupo con NETL (dieta licuada).

Se excluyeron, cuatro pacientes del estudio, un paciente al cual se le administro nutricion
parenteral, uno al cual no se le administro dieta dentro del tiempo estipulado, un paciente
menor de 18 afios de edad, y uno que fallecié antes de iniciar la dieta y se eliminaron cuatro
pacientes por traslado a otros hospitales y no continuar con el estudio (Figura 6).

Figura 6. Diagrama de flujo de participantes en el estudio

Pacientes evaluados
para inclusion (n=44)

Excluido por contar con dieta
parenteral (n=1)

Excluido por no haberse
| iniciado dieta a tiempo (n=1)
v Exluido por ser menor de 18
afos de edad (n=1)

Excluido por defuncién (n=1)

Aleatorizados (n=40)

/\

Asignados a grupo de

Asignados a grupo control ] .
intervencion NETI (n=20)

NETL (n=20)

I '

Perdidos en el seguimiento
por traslado a otro hospital
(n=2)

;

Analizados (n=18)

Perdidos en el seguimiento
por traslado a otro hospital
(n=2)

I

Analizados (n=18)
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De los 36 pacientes con traumatismo craneoencefalico (TCE) severo, el 85 % present6é una
Escala de Coma de Glasgow (ECG) a su ingreso a la UCI de 3 ( 78.6% NETL y 100%
NETI); se incluyeron de manera aleatorizada 14 pacientes en el grupo A (grupo control) con
Nutricion Enteral Temprana Licuada (NETL); y 14 en el grupo B (grupo de intervencion),
con Nutricién Enteral Temprana con Inmunonutrientes (NETI); en ambos grupos se inicio la
nutricién en las primeras 24 a 48 horas a su ingreso a la Unidad de Cuidado Intensivos

(UCI), el célculo de ambas dietas fue a razén de 25 kcal/kg/dia (Tabla 10).

En relacion a las caracteristicas de la poblacion, 27 (75.0%) fueron hombres y 9 (25.0%)
mujeres, con una edad promedio de 34 afios (+12). En el grupo NETL, con una media de
37.1 afos (+ 13) y en el grupo NETI con una media de 30.8 afios (+ 11.6). Las causas en
general del TCE fueron, por accidente de transito 15 (41.7%); atropellamiento 8 (22.2%);
agresion fisica 7 (19.4%) y caidas 5 (13.9%), sin encontrarse diferencias significativas
(Tabla 11 y Gréfica 1).

Tabla 10. Caracteristicas de la poblacién en estudio en la UCI.

(N=36)
Caracteristicas de Admision NETL NETI
n=18 n=18
Media (DS) Media (DS)
Edad en afios 37.1(13) 30.8 (11.6)
ECG al ingreso 3(0) 3(0)
ECG al egreso 12.3 (2.1) 12.3 (2.1)

NETL: Nutricién enteral temprana licuada, NETI: Nutricién enteral temprana con inmunonutrientes,

ECG: Escala de Coma de Glasgow.
Fuente: datos obtenidos del expediente clinico.

Tabla 11. Causas de TCE al ingreso a UCI.

(N=36)
Tipo de accidente NETL NETI Total
Frecuencia (%) Frecuencia (%) | Frecuencia (%)
Caida 0 5 (27.8%) 5 (13.9%)
Atropellamiento 6 (33.3%) 2 (11.1%) 8 (22.2%)
Accidente de transito 7 (38.9%) 8(44.4%) 15 (41.7%)
Accidente de motocicleta 1(5.6%) 0 1 (2.8%)
Agresion fisica 4 (22.2%) 3 (16.7%) 7 (19.4%)
Total 18(100%) 18 (100%) 36 (100%)

Fuente: datos obtenidos del expediente clinico
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Grafica 1. Causas de TCE al ingreso a UCI. (N=36)

44.40%
38.909
33.30%
27.80%

22.20%

6.70%

11.10%
5.60%
Acc. Motocicleta Caida Agresion fisica Acc. de transito  Atropellamiento

B NETL mNETI

Fuente: datos obtenidos del expediente clinico.
Al evaluar el estado nutricional del paciente y su respuesta al trauma, al egreso de UCI, se

encontré en el grupo con NETL una disminucién de las mediciones antropométricas: Peso
(T Student 30.831, p=.001); IMC (T Student 41.737, p=.001); pliegue tricipital (T Student
13.547, p=.001); perimetro braquial (T Student 40.358, p=.001); perimetro muscular medio
braquial (T Student 22.223, p=.001); disminucién de albimina (T Student 15.379, p=.001)y
linfocitos (TStudent 8.330, p=.001). (Tabla 12 y Grafica 2).

Gréfica 2. Medias del estado nutricional del paciente, al ingreso y al egreso del grupo con NETL.

(n=18)
69.8 66.7*
27.6
262" 531 6
126 12.3%
IMC (kg/m2) Peso (kg) Pliegue Didmetro Perimetro
tricipital (cm) medio muscular
braquial (cm) medio

braquial (cm)
B NETLIngreso W NETL Egreso

Fuente: datos obtenidos del expediente clinico.
*p<0.001
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Grafica 3. Medias del estado nutricional del paciente, al ingreso y al egreso en el grupo con NETI.

(n=18)
75.
26 71.6*
253 24.1* 293 27.9* 257 24.9*
. -3 . .
IMC (kg/m2) Peso (kg) Pliegue Didmetro Perimetro
tricipital (cm) medio muscular
braquial (cm) medio

braquial (cm)
B NETI Ingreso ® NETI Egreso

Fuente: datos obtenidos del expediente clinico.
*p<0.001

Igualmente, en el grupo con NETI se puede observar al egreso de UCI, disminucién de las
mediciones antropométricas: Peso (T Student 32.829, p=.001); IMC (T Student 39.337,
p=.001); pliegue tricipital (T Student 9.855, p=.001); perimetro braquial (T Student 30.980,
p=.001); perimetro muscular medio braquial (T Student 22.500, p=.001) y albumina (T
Student 24.902, p=.001); con un aumento de los linfocitos (T Student 8.610, p=.001) y
leucocitos (T Student 3.064, p=0.007). (Tabla 12 y Gréfica 3)

Tabla 12. Caracteristicas del estado nutricional en la poblaciéon en estudio.

(N=36)
Caracteristicas NETL NETI
Media (DS) Media (DS)
Total 18 18
Ingreso Egreso Ingreso Egreso

IMC (kg/m®) 25.4 (2.9) 245 (2.4) * 25.3 (3.4) 24.1(2.6) *
Peso (kg) 69.8(10.1) | 66.7 (9.1)* 75.66 (12.7) 716 (9.2 *
Pliegue tricipital (cm) 12.6 (3.9) 12.3(3.8) * 16.4 (6.6) 15.6 (6.7) *
Diametro medio braquial (cm) 27.6 (2.9) 26.2 (2.7)* 29.3 (4.6) 27.9(3.8) *
Perimetro muscular medio braquial (cm)| 23.1 (3.3) 22.6 (4.3) * 25.7 (5.3) 24.9 (4.6) *
Albumina (g/dL) 3.8(14 2.7 (.68) * 3711 3.6 (.62) *
Proteinas totales (g/dL) 5.2 (.98) 5.4 (.92) * 5.3(2.4) 5.3(1.0) *
Leucocitos (mg/dL) 3,741(55) | 10,043(57.0) * 5,017 (76) 12.021(16) *
Linfocitos (mg/dL) 11.3(9.2) 9.7(49* 8.3(4.2) 13.2(6.5) *

Fuente: datos obtenidos del expediente clinico
*p<0.001
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Los pacientes del grupo con NETI, presentaron mayor tipo de patologias asociadas al TCE
a su ingreso a la UCI, como hemorragia parenquimatosa, hematoma epidural, subdural y

fracturas, sin encontrase diferencias significativas (Tabla 13).

Tabla 13. Patologias asociadas al TCE al ingreso a la UCI.

(N=36)
Morbilidad NETL NETI
n=14 n=14
Frecuencia (%) Frecuencia (%)

Dafio axonal difuso 2 (11.1%) 2 (11.1%)
Hemorragia parengquimatosa 1 (5.6%) 4 (22.2%)
Hematoma epidural 1 (5.6%) 3 (16.7%)
Hematoma subdural 6 (33.3%) 9 (50.0%)
Fractura de créaneo 2 (11.1%) 4 (22.2%)
Fractura costal 4 (22.2%) 5 (27.8%)
Otras facturas (pelvis, fémur) 3 (16.7%) 2 (11.1%)
Neumotorax 2 (11.1%) 3 (16.7%)

Fuente: datos obtenidos del expediente clinico.

Las comorbilidades presentes en ambos grupos fueron sobrepeso y obesidad (Tabla 14).
En el grupo NETI, la obesidad present6 significancia estadistica (rPearson 5.727, p=.050).
La principal morbilidad que se presenté en ambos grupos fue neumonia (diagnosticada por
cuadro clinico, método radiolégico y cultivo de secreciones bronquiales), encontrdndose
una significancia estadistica en el grupo de NETL con neumonia (X? Speramen .700
p=0.002) y falla renal (X* Speramen 1.000 p=0.002), en comparacién con el grupo NETI.
Ver tabla 15.

Tabla 14. Comorbilidades de la poblacion en estudio.

(N=36)
Comorbilidades NETL NETI
n=18 n=18
Frecuencia (%) Frecuencia (%)
Diabetes mellitus 2(11.1) 0
Sobrepeso 8 (44.4) 6 (33.3)
Obesidad 1(5.6) 1(5.6)*
Hepatitis C 0 1(5.6)

Fuente: datos obtenidos del expediente clinico.
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Tabla 15. Morbimortalidad de la poblacién en estudio.

(N=36)
Morbimortalidad NETL NETI
n=18 n=18
Frecuencia (%) Frecuencia (%)
Fiebre 11 (61.1) 10 (55.6)
Neumonia 11(61.1)* 4(22.2)
Infeccion de vias urinarias 5 (27.8) 3(16.7)
Falla renal 7(41.2)* 2 (18.2)
Choque séptico 1(11.1) 0
Mortalidad 3(16.7) 1(5.6)

Fuente: datos obtenidos del expediente clinico.

*p<0.001

Se puede apreciar en la Tabla 16, que tanto los dias de estancia en la UCI (T Student 8.97,
p=0.001), de ventilacibn mecéanica (T Student 7.23 p=0.001), como de nutricion enteral (T

Student 7.23 p=0.001), fue menor en el grupo de NETI en comparacién con la NETL.

Tabla 16. Estancia hospitalaria de la poblacién en estudio.

(N=36)
Caracteristicas de la estancia NETL NETI
hospitalaria n=18 n=18
Media (DS) Media (DS)
Dias de ventilacién mecéanica en UCI 15.0 (9.2) 9(5.2*
Dias de estancia hospitalaria en UCI 14.5 (9.1) 104 (4.9)*
Dias de nutricién enteral en UCI 15.0 (9.2) 9(5.2) *

Fuente: datos obtenidos del expediente clinico.

*p<0.05
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CAPITULO V

DISCUSION

El traumatismo craneoencefélico (TCE) suele presentarse con mayor frecuencia en
pacientes jovenes, sanos y con buen estado nutricional. En el presente estudio, los 36
pacientes presentaron TCE severo, 27 (75.0%) fueron hombres y 9 (25.0%) mujeres, con
una media de edad de 34 afios (+12). En estudios previos, se ha reportado que esta
patologia se presenta con mas frecuencia en hombres que en mujeres, en una proporcion
3:1 y afecta principalmente a la poblacién de 15 a 45 afios, resultados que concuerdan con

los obtenidos en el presente estudio.”®

Segun se ha citado en estudios previos las causas mas frecuentes del TCE son: accidentes
de tréfico (42%), caidas (23%) y agresiones (14%)*, encontrandose resultados similares en
el presente estudio en el cual se reporta que la principal causa del TCE fue por accidente
de transito 15 (41.7%) y atropellamiento 8 (22.2%), seguido por agresion fisica 7 (19.4%).

Como se menciond anteriormente, el TCE suele presentarse en pacientes previamente
sanos y con buen estado nutricional. A pesar de ello, los cambios metabdlicos originados
por la agresion traumética colocan a estos pacientes inmediatamente en una situacion de

riesgo nutricional.*

Con referencia a lo anterior, se puede observar que el 100% de los
pacientes estudiados se encontraron a su ingreso a la UCI normonutridos en relacién a las
mediciones antropométricas, sin embargo, los niveles de albumina, proteinas totales y
leucocitos demuestran alteraciones propias del estado hipermetabdlico. Al momento de su
egreso, se observa una disminucion en las mediciones antropométricas en ambos grupos,
sin embargo, en ambos grupos se mantienen de las proteinas totales pero la albimina
disminuye en el grupo con NETL entrando en una categoria de malnutricibn moderada,

manteniéndose la albimina en el grupo con NETI, **

En estudios previos se reporta que los indicadores antropométricos no muestran diferencias
significativas de desnutricion proteico caldrica. Sin embargo, se ha encontrado una
tendencia a disminuir el peso corporal al egreso en el 92.3% de los pacientes con relacion
al ingreso (96.1%).'*

Por otra parte, en estudios similares se ha sefialado que estos indicadores antropométricos,
no son indices de gran especificidad para definir desnutricion proteico caldrica ya que sus
resultados llevan implicito cierto grado de error y median los cambios de los fluidos

corporales.***
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Diversos autores consideran que la albumina sérica permite identificar a los pacientes con
mayor riesgo de morbilidad y mortalidad, pero, debido a su vida media prolongada de 14 a
20 dias, no refleja los cambios nutricionales rapidos, aun asi, se toma este parametro como
referencia de desnutricion proteico calérica.®® Por otro lado, la albUmina sérica se ve
afectada en situaciones de estrés o enfermedad aguda. De esta manera, en el paciente en
estado critico se ha encontrado que una concentracion menor de 3.5 g/dL se relaciona con
un incremento de la morbilidad y mortalidad.”® En el estudio de Jiménez Guerra'®®, se
reporta hipoalbuminemia leve al egreso de la UCI, coincidiendo con los resultados

obtenidos en el presente estudio.

Por otra parte, la determinacion de proteinas totales es otro pardmetro a considerar, y €s un
dato indirecto para evaluar el estado de las proteinas viscerales. En el presente estudio se
encontré un discreto aumento en los niveles séricos de proteinas totales al egreso de la

UCI en el grupo con NETL, manteniéndose en el grupo con NETL.

Otro aspecto importante es la respuesta inmunoinflamatoria inicial del paciente con TCE,
acompafiada por un efecto inmunosupresor, debido a un exceso en la produccion de
citocinas, eicosanoides y al dafio exudativo tisular, con un aumento de proteasas y
radicales libres de oxigeno, provenientes de leucocitos polimorfonucleares y de
macr6fagos.**® Es por ello que el recuento de leucocitos puede ser un marcador de la
respuesta inmunolégica del paciente, en estudios previos, el 27.8% de los pacientes
ingresados a la UCI presentaron disminucion del recuento total de linfocitos (RTL) en los
andlisis hematoldgicos'*, como en el estudio de Jiménez Guerra ***donde el 38.8% de los
pacientes desnutridos mostraron una disminucién del RTL, y el 23.6% de los pacientes no
desnutridos también tenian afectado el RTL (p< 0.05). Resultados que no concuerdan con
el presente estudio donde se puede observar que en ambos grupos se presentdé un
aumento de leucocitos totales y en relacion con los linfocitos, estos presentaron una
disminucion en el grupo con NETL, no asi en el grupo con NETI, donde se observa un

aumento (p<0.001).

El riesgo de adquirir infecciones nosocomiales es especialmente alto entre los pacientes de
la UCI, en estos pacientes el riesgo de infeccion es 10 veces superior comparado con el
resto de los pacientes ingresados en otras areas del hospital. Segun estudios europeos en
UCI los principales tipos de infecciobn son: neumonia e infecciones respiratorias bajas
(65%), infeccion del tracto urinario (18%) e infeccion del torrente sanguineo (12%). Un
estudio americano similar encontrd principalmente cuatro sistemas involucrados: el tracto
respiratorio (31%), el tracto urinario (24%), el torrente sanguineo (16%) y las heridas

quirargicas (8%.).1"*®
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En referencia a lo antes citado y en relacién con el presente estudio, se puede observar al
comparar ambos grupos (NETL vs NETI) la presencia de infecciones de vias respiratorias
61.1% vs 22.2% y del tracto urinario un 27.8% vs 16.7%, encontrdndose una incidencia
menor en los pacientes con NETI, lo cual concuerda con diversos estudios realizados en

pacientes con TCE."#

Es por ello que, actualmente el criterio de nutricion en los pacientes criticos se ha
modificado, con el objetivo fundamental de disminuir las complicaciones en todo paciente
critico, como la infeccion y la reduccion de la respuesta inflamatoria sistémica,

independientemente de su estado nutricional al ingreso.

Por otra parte, en cuanto a la mortalidad, solo se presenté una defuncion en el grupo con
NETI y tres en el grupo con NETL, lo cual puede estar condicionado a la alimentacion
temprana administrada en ambos grupos, demostrando que puede asociarse con menos

infecciones y una tendencia hacia mejores resultados, en términos de supervivencia.'**

En estudios previos se reporta el efecto benéfico en cuanto a disminuciéon en la
morbimortalidad y dias de estancia hospitalaria en pacientes que han recibido nutricién
enteral de forma temprana.®® Hoy se conoce que todo paciente con trauma presenta un
estado de inmunosupresién y por lo tanto presenta un riesgo de presentar infecciones

nosocomiales.

En la actualidad, se ha comprobado que el uso de algunos inmunonutrientes en la dieta
como la glutamina, arginina, acidos grasos omega3 y nucleétidos ocasionan una mejoria en
la respuesta inmune en pacientes criticos, principalmente en el paciente con trauma. Los
posibles efectos benéficos de la dieta con inmunonutrientes son varios y se encuentran
descritos en la literatura, en particular la glutamina, ya que ésta actla como sustrato

energético de células de division rapida (enterocito), de linfocitos y macréfagos.”®

12° se evalué el beneficio de su

En un meta andlisis realizado por Novack et a
administracibn en pacientes quirargicos y criticos, en cuanto a dias de estancia,
complicaciones infecciosas y la mortalidad. La administracién de glutamina disminuyé la
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mortalidad y los procesos infecciosos en pacientes criticos, resultados que concuerdan

con el presente estudio.

Por otra parte, en el estudio realizado por Falcao,** se reporta una disminucion significativa
de infecciones en pacientes con traumatismo craneoencefalico al recibir dieta enriquecida
con glutamina y probidticos, de esta manera, se hace hincapié en el efecto benéfico de la

nutricion enteral temprana con inmunonutrientes para la prevencion de infecciones en
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pacientes con TCE ingresados a la UCI, como también la reduccion de dias de apoyo

ventilatorio y de estancia hospitalaria.

En concordancia con lo anterior, en el presente estudio, a pesar de que el grupo con NETI
presenté mayor tipo de patologias asociadas al TCE a su ingreso a la UCI, éste cursé con
menos dias de apoyo ventilatorio mecanico, dias de nutricion enteral y dias de estancia
hospitalaria, reportandose resultados similares en estudios previos en donde se puede
apreciar que la nutricion adicionada con inmunonutrientes llevé a menor nimero de dias de

estancia hospitalaria y de ventilacién mecéanica.**

En estudios recientes se observa la importancia de suplementar la nutricion con
inmunonutrientes en el paciente con TCE, especialmente con glutamina, reportdndose que

el aporte de ésta se asocia a un descenso de complicaciones y mortalidad.*

De esta manera, en la actualidad, el uso de la nutricion enteral temprana con
inmunonutrientes es una decision clinica que debe de tomarse de forma individualizada en
cada paciente, valorando el costo-beneficio de la misma, si tomamos en cuenta que el dia
de estancia hospitalaria aproximada en UCI es de $35,000.00 se estaria ahorrando

$140,000.00 MN, al disminuir cuatro dias de la estancia hospitalaria.

Es asi como, su empleo debe de formar parte de una estrategia terapéutica que minimice
las complicaciones infecciosas, mantenga la efectividad nutricional y disminuya los dias de

estancia hospitalaria.

LIMITACIONES DE ESTE ESTUDIO

Una limitacién que se presentd en el estudio fue la disponibilidad de camas en la UCI, la
cual cuenta Unicamente con seis camas, mismas que en ocasiones se encontraban
ocupadas en su totalidad, evitando que los pacientes con TCE que cumplian con los
criterios de inclusion no pudiesen ingresar al estudio por este motivo. Esto trajo como
consecuencia que no se alcanzara el tamafio de muestra calculado y que no se obtuvieran

desenlaces estadisticos significativos en algunos casos.

Otra limitante es la validez externa por poblacién, y como se comenta en estudios previos,
lo dificil de contar con un grupo completamente homogéneo en cuanto a la edad, a las

comorbilidades y patologias asociadas al TCE, debido a la naturaleza de esta patologia.
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También el retiro de cuatro pacientes durante el estudio esto debido al traslado a otros

hospitales.

FORTALEZAS DE ESTE ESTUDIO

La principal fortaleza fue observar que el paciente que recibié la NETI presenté una mejor
recuperacion, menor morbimortalidad, menos dias de apoyo mecénico ventilatorio y menos

dias de hospitalizacién en la UCI.

El poder demostrar este aspecto ante el personal médico adscrito a la UCI y en un futuro a
la comunidad del Hospital General, es muy importante ya que se podran romper
paradigmas en cuanto a los beneficios de la nutricibn temprana y el uso de

inmunonutrientes.
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CONCLUSIONES

Con la poblacién estudiada, se puede corroborar la importancia del soporte nutricional con

inmunonutrientes de manera temprana, en los pacientes que sufren TCE.

El inicio del soporte nutricional es recomendado si es previsible que la ingesta oral no pueda

cubrir los requerimientos nutricionales en un periodo de 5 a 10 dias tras el trauma.

El empleo de inmunonutrientes puede ser recomendado en el soporte nutricional de los
pacientes con politraumatismo. Considerando siempre que sea de manera temprana, como

se a mencionado y con requerimientos optimos.

Segun los resultados obtenidos en el presente estudio, el uso de inmunonutrientes impacta
de manera positiva disminuyendo la morbimortalidad, asi como el tiempo de estancia
intrahospitalaria en la UCI con lo cual es posible mejorar en menos tiempo la salud del
paciente y a la vez reducir costos debidos a hospitalizacion. De esta manera se rechaza la
hipétesis nula.

Es factible en nuestro medio la utilizacién de glutamina y acidos grasos omega 3 como

parte de la dieta enteral, no solo como factor nutriente sino como apoyo importante al

sistema inmunoldgico del paciente hospitalizado.
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ANEXOS
ANEXO 1. FICHA DE RECOLECCION DE INFORMACION GENERAL

Pacientes con traumatismo craneo-encefalico, ingresados ala Unidad de Cuidados
Intensivos en el Hospital General de Mexicali.

Grupo: A (NETL) B (NETI) No. de expediente

Fecha de ingreso a Urgencias

Fecha de ingreso a la UCI

Glasgow al ingreso a UCI

Glasgow de egreso de UCI
1.- Datos Generales del paciente

Nombre:

Edad: Sexo: Tipo de accidente: L] Caida [J Atropellamiento [ Accidente
de Transito [ Accidente de motocicleta [ Agresién fisica [ Otra

Diagnostico de ingreso a la UCI

Fecha de egresode UCI____ Otros diagnoésticos

Tipo de egreso: Alta Voluntaria Traslado Alta a piso
Defuncion Causa de defuncion

2.- Antropometria al ingreso Antropometria al egreso
Peso: Peso:

Talla: Talla:

IMC: IMC:

Pliegue tricipital: Pliegue tricipital:

Perimetro braquial: Perimetro braquial:

Perimetro muscular medio braquial: Perimetro muscular medio braquial:
Altura rodilla talon: Altura rodilla talon:

3.- Grado de nutricién de acuerdo al IMC
Al ingreso Al egreso

[ De 18-19.9 kg/m“= desnutricion leve [] De 18-19.9 kg/m“= desnutricion leve
[] De 16-18 kg/m? = desnutricién moderadd [ De 16-18 kg/m? = desnutricion moderada

[] <16 kg/m?® = desnutricion severa [] <16 kg/m? = desnutricion severa
[] Sin desnutricion [] Sin desnutricion

4.- Requerimientos energéticos y nutricionales
a) Requerimientos caloricos: kcal/dia

b) Requerimientos protéicos
5.- Tipo de alimentacién enteral
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a) Tipo de formula: [l Licuada J Con inmunonutrientes

b) Fecha de inicio de la alimentacion enteral

c) Viade acceso: [J Nasogastrica [l Orogastrica [] Nasoentérica
d) Método de administracion: J Continua [ Intermitente [ En bolos

e) Dosificacion de la alimentacion enteral

f) El paciente presenta distension abdominal: Si No
g) Hay presencia de canalizacion de gases: Si No
h) Evacuaciones: Si No
i) Presencia de volimenes géstricos residuales < 500ml: Si No
i) Presencia de complicacion: Si No
Cual o] cuales:
k) En caso de suspension de la alimentacion: fecha y motivo

6.- Informacion clinica
a) Intubacién endotraqueal: Si Fecha de intubacion No

b) Presencia de fiebre: Si Inicio de fiebre No

¢) Complicaciones:

[J Neumonia: fecha de inicio

[J Infeccion de vias urinarias: fecha de inicio

[] Falla renal: fecha de inicio
[J Otra:

7.- Comorbilidades

a) Si Cudles

b) No

7.- Evaluacion bioquimica al ingreso al tercer diay al egreso

Prueba Resultado
Biometria Hematica |ngreso Tercer dia EgreSO
Hemoglobina
Hematocrito

Leucocitos totales
Neutréfilos segmentados
Neutrofilos en banda
Blastos

Eosinofilos

Monocitos

Linfocitos

Eritroblastos

Plaguetas
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Prueba Resultado

Quimica Sanguinea Ingreso Tercer dia

Glucosa

BUN
Creatinina
Acido Urico
Colesterol total
Triglicéridos
Sodio

Potasio

Cloro

Calcio

Prueba Resultado

Funcionamiento Hepatico Ingreso Tercer dia Egreso
Bilirrubina directa
Bilirrubina indirecta
Bilirrubina total

Transaminasa glutdmico-oxalacética

Transaminasa glutdmico-piravica

Fosfatasa alcalina

Lactato deshidrogenasa

Gama glutamil transpeptidasa

Proteinas totales

Albumina

Relacién albumina/globulina
Prueba Resultado

Examen General de Orina Ingreso Tercer dia

Color

Aspecto
Sedimento
Densidad

pH

AlbUmina
Glucosa

Cuerpos ceténicos
Hemoglobina
Pigmentos biliares
Urubilinégeno
Esterasa

Nitritos

Células epiteliales
Leucocitos
Piocitos
Eritrocitos
Cilindros
Bacterias
Cristaluria
Filamentos de mucina
Levaduras

Prueba Resultado

Ingreso Tercer dia Egreso

Nitrégeno en orina de 24 horas

8.- Observaciones:
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ANEXO 2.

Recomendaciones de ingesta dietéticas diarias (RDI) 2002

&
F Fo
& & &, & 53 & &
§;§§hqé?§§?§§ f@@é;‘“@
fféﬂeﬁjefaf jﬁ?ﬁﬁ‘yﬁpf’_\jf
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3150 | 1,000 | 700 (420 | 5|4 |12 (13 [16 |13 |400|24|5 |30 (550 50| 15| 55
5170 | 1,200 | 700 [420 [10 |4 | 12|13 [16 |17 |400|24|5 |30 | 550 | 50| 15| 55
=70| 1200 | 700|420 |15 |4 | 12|13 |16 |17 |400|24|5|30|550 | 90| 15| 55
Muijeres
9-13| 1,300 (1,250 |240 | 5|2 | 09 |09 |12 |10 |300 (18| 4 |20|375| 45| 11| 40
14-18| 1,300 | 1,250 | 360 | 5|3 | 1,0 |1,0 |14 |12 |400 | 24| 5 |25| 400 | 65| 15| 55
19-30 | 1000 | 700 |310| 5|3 | 11|11 |14 |13 |400|24|5|30| 425|75| 15| 55
3150 | 1000 | 700 (320| 5|3 | 14 (1,1 |14 |13 |400|24|5|30|425)|75| 15| 55
5170 | 1,200 | 700 (320 [10 |3 | 1,4 (1,1 [14 |15 |400|24|5|30|425)|75| 15| 55
70| 1,200 | 700|320 |15 |3 | 11 |11 |14 |15 |400|24|5|30| 425| 75| 15| 55

RECOMENDACIONES DIETETICAS ALIMENTARIAS DIARIAS (RDA)

10" Ed. 1.989
T k3
¢ & e H b g 2
Nifiosias
1-3 16 400 15 10 10 70
4-6 24 500 20 10 10 90
7-10 28 T00 30 10 10 120
Varones
11-14 45 1,000 45 12 15 150
15-18 59 1,000 65 12 15 150
19-24 58 1,000 T0 10 15 150
25-50 63 1,000 80 10 15 150
=51 63 1,000 80 10 15 150
Mujeres
11-14 46 800 45 15 12 150
15-18 44 800 % 15 12 150
19-24 46 800 60 15 12 150
25-50 50 800 65 15 12 150
=51 50 800 G5 10 12 150
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ANEXO 3.
INFORMACION

Nos dirigimos a usted para solicitarle la participacion de su familiar en un estudio sobre
nutricién, que se esta llevando a cabo en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital

General de Mexicali.

Primero queremos informarle lo mas claramente posible sobre las caracteristicas del
estudio, si al terminar de leer este escrito, tiene alguna aclaracion, por favor no dude en
preguntarnos.

La finalidad de este estudio es demostrar si, el uso de una dieta con inmunoniutrientes
administrada en etapa temprana a su ingreso a este servicio, disminuye la presencia de
infecciones y dias de hospitalizacion.

Para ello se van a seleccionar pacientes con traumatismo craneoencefalico, al azar y se les
va a asignar la dieta con los suplementos nutricionales adecuados que cubran sus

necesidades nutritivas, dentro de las primeras 24 a 48 horas de su ingreso a este servicio.

La dieta sera administrada a través de una sonda que se colocara por via nasal, por el
personal médico de este servicio. La dieta es un liquido que entra continuamente en su
intestino donde es digerida. Si en algin momento la dieta causara alguna molestia el
personal de enfermeria la interrumpird durante unas horas, hasta que se presente mejoria.
Si no fuera asi se empezaria la nutricién por la vena y automaticamente queda fuera del
estudio. En cambio, si la dieta le sienta bien, le sera administrada hasta que se pueda ser

alimentado normalmente por la boca.

El entrar a formar parte del presente estudio le puede brindar al paciente los siguientes
beneficios: Una correcta nutricion, la posibilidad de no presentar complicaciones infecciosas

y disminuir el nimero de dias de estancia hospitalaria.

Por otro lado, también existen algunos riesgos que tiene derecho a conocer:

Intolerancia a la dieta, complicaciones derivadas de la sonda de alimentacibn como son
salida accidental, su obstruccion, etcétera.

Igualmente usted tiene derecho a retirarse del estudio si asi lo desea en cualquier momento
del mismo sin que en ningln momento se intente forzarlo a seguir y sin que esto afecte la
calidad de su tratamiento o del trato humano que le seguira siendo proporcionado.No entra

usted a formar parte de este estudio si no ha firmado un consentimiento escrito.
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ANEXO 4.

CONSENTIMIENTO INFORMADO

A través del presente documento, extiendo mi consentimiento para participar en la
investigacion titulada: Impacto de la nutricibn enteral temprana con
inmunonutrientes en la morbimortalidad, en pacientes con traumatismo craneo
encefalico, en la unidad de cuidados intensivos del Hospital General de Mexicali.

Habiendo sido informado (a) del propésito de la investigacién, asi como de sus
objetivos, y teniendo la confianza plena de que la informacion que se vierte en el
instrumento serd solo y exclusivamente para fines de la investigacion, y que el
investigador utilizara adecuadamente dicha informacién asegurandome la maxima

confidencialidad.

ATENTAMENTE

FAMILIAR

COMPROMISO DE CONFIDENCIALIDAD

El investigador del estudio para el cual Usted ha manifestado su deseo de
participar, habiendo dado su consentimiento informado, se compromete con usted a
guardar la maxima confidencialidad de la informacion, asi como también le asegura
que los hallazgos seran utilizados solo con fines de investigacion y no le

perjudicaran en lo absoluto.

ATENTAMENTE

INVESTIGADOR

124



