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RESUMEN 

La nutrición enteral temprana (NET) definida como aquella que se inicia 

durante las primeras 24-48 horas desde la lesión o ingreso a la Unidad de 

Cuidados Intensivos (UCI), es un método de soporte nutricional en el que se ha 

descrito efectos benéficos para el paciente, adicionales al aporte calórico y 

proteico, como es el mantenimiento del trofismo intestinal y su implicación en la 

prevención de translocación bacteriana, aportando beneficios sobre las 

respuestas inmunológica, metabólica e inflamatoria, modificando la respuesta 

orgánica o contribuyendo a la recuperación del organismo.  

El Traumatismo Craneoencefálico (TCE) representa un serio problema 

de salud pública que requiere un manejo hospitalario adecuado. En los últimos 

años se ha podido comprobar que la nutrición enteral temprana mejora el 

pronóstico del paciente con TCE. Son  escasos los estudios donde se muestran 

las experiencias en relación al soporte nutricional con inmunonutrientes. El 

propósito del presente estudio es determinar si la NET con inmunonutrientes en 

pacientes con TCE, disminuye la morbi-mortalidad en la UCI del Hospital 

General de Mexicali.  

Se trata de estudio de ensayo clínico aleatorizado, el cual se llevo a cabo 

en todos los pacientes que ingresaron a la UCI con diagnóstico de TCE que 

cumplieron con los criterios de inclusión, durante el periodo del primero de enero 

al 31 Octubre de 2015.  
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ABREVIATURAS 

NE Nutrición enteral 

NET 

NETI 

NETM 

Nutrición enteral temprana 

Nutrición enteral temprana con inmunonutrientes 

Nutrición enteral temprana modular 

NETA 

NEM 

Nutrición enteral tardía 

Nutricion enteral modular 

TCE Traumatismo craneoencefálico 

UCI Unidad de cuidados intensivos 

NP Nutrición parenteral 

PIC Presión Intracraneal  

RDA Recomended dietary allowence 

ECG Escala de gravedad de Glasgow 

TNF Factor de necrosis tumoral 

SIRS Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica 

ASPEN American Society for Parenteral and Enteral Nutrition 

VGS Valoración global subjetiva 

VGO Valoración global objetiva 

GMB Gasto metabólico basal 

GER  

CB 

Gasto energético en reposo 

Circunferencia del brazo (medio braquial) 

Kcal Kilo caloría 

NUU (BUN) Nitrógeno ureico urinario 

AA Aminoácido 

TG Triglicérido 

LPL Lipoprotein lipasa 

GALT Tejido linfoide asociado al intestino 

KD Kilodalton 

IL1 Interleucina 1 

IL6 Interleucina 6 

TLB4 Leucotrieno serie 4 

PGE3 Prostaglamndinas serie 3 

TXB3 Tromboxano serie 3 
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INTRODUCCIÓN 

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

manejo del paciente en estado crítico.1,2 La respuesta metabólica en pacientes 

en estado crítico está caracterizada por notables incrementos en el gasto 

energético, catabolismo acelerado y cambios circulatorios hiperdinámicos.3 Si 

estos cambios persisten, ésta respuesta puede conducir a una pérdida 

considerable de masa corporal, disfunción orgánica y disminución de las 

funciones corporales reparativas e inmunes.1,4 Tales procesos especialmente si 

son exagerados, pueden producir malnutrición calórico-proteica, mayor 

morbilidad infecciosa, prolongada dependencia del ventilador, mayor estancia 

hospitalaria e incremento en la mortalidad.5,6 

 

Estos hallazgos han ocasionado un cambio en la orientación de la terapia 

nutricional, de simplemente ser un soporte en un estado hipermetabólico y 

alcanzar los requerimientos nutricionales, a tener la oportunidad de manipular la 

respuesta inflamatoria e inmune local y sistémica.7,8 

 

Las implicaciones de la terapia nutricional no son exclusivamente 

dietéticas, sino también un medio farmacológico a través del cual se mejora la 

función y estructura intestinal (con lo que se limita la progresión de la falla 

orgánica múltiple), un medio para mejorar la respuesta inmune y modificar la 

respuesta inflamatoria.9,10 

 

Dos terceras partes de todos los pacientes experimentan deterioro de su 

estado nutricional durante su estancia hospitalaria.11 La enfermedad aguda 

exacerba el pobre estado nutricional del paciente al aumentar las demandas 

metabólicas y dificultar la utilización de los sustratos nutricionales. Los pacientes 

en estado crítico frecuentemente reciben 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.12,13 Es así como el paciente con Traumatismo Cráneo 

Encefálico (TCE) se encuentra en un estado hipermetabólico con demandas 

energéticas incrementadas, resultado del estrés metabólico.14,15 
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La respuesta a la agresión puede manifestarse con intensidad variable, 

dependiendo del grado de lesión, sin embargo, el síndrome de desnutrición se 

presentará si no se cuenta con un ingreso nutrimental adecuado y oportuno. Al 

presentarse la desnutrición se puede comprometer la supervivencia y una 

evolución satisfactoria del paciente, aumentando el riesgo de complicaciones 

infecciosas, días de estancia hospitalaria e incluso la disfunción orgánica 

múltiple llevando a éste a la muerte.16 

 

Diversos estudios sugieren que el inicio del soporte nutricional en los 

pacientes en la UCI dentro de las primeras 24 horas de la admisión al servicio 

está asociado con mejoría en el desenlace clínico, menores porcentajes de 

infección y disminución del tiempo de hospitalización.17,18 La nutrición enteral 

(NE) se prefiere frente a la parenteral (NP), ya que es más fisiológica, se asocia 

menos a disfunción hepatobiliar y trastornos metabólicos y es mucho más 

económica.19 

 

La NE se basa en el aporte de nutrientes con formulación químicamente 

definida por vía digestiva, utilizando el tracto gastrointestinal viable para su 

correcta absorción. Es un arma terapéutica para el médico, es más fisiológica y 

de menor costo que la nutrición parenteral, además de disminuir la translocación 

bacteriana y permitir un adecuado funcionamiento del sistema inmune 

intestinal.20 

 

Por otra parte, es una técnica que aunque utilizada desde tiempos 

inmemoriales, ha sido en los últimos 25 años 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 más allá del simple acto de nutrir.21 

La nutrición enteral temprana (NET) definida como aquella que se inicia 

durante las primeras 24-48 horas de la lesión o ingreso a la UCI, es un método 

de soporte nutricional en el que se han descrito efectos benéficos para el 

paciente, adicionales al aporte calórico y proteico, como son el mantenimiento 

del trofismo intestinal y su implicación en la prevención de translocación 
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bacteriana, estimulación de la motilidad intestinal y mejoría en la resistencia de 

los tejidos en cicatrización.22-24 

Es conocido que, el tiempo de hospitalización posterior a la lesión está 

en relación directa con el momento en que se reinicia la alimentación. Estas 

consideraciones permiten advertir la trascendencia del inicio temprano de la 

alimentación enteral, ya que los enfermos desnutridos se ven expuestos a 

periodos de curación más largos, padecen más complicaciones y presentan  

índices elevados de morbimortalidad con un incremento de los costos.25-27 

Desde el punto de vista biológico, además de su rol en la digestión y la 

absorción de nutrientes, el tubo digestivo regula y procesa activamente los 

sustratos circulantes y desempeña importantes funciones endocrinas, 

metabólicas e inmunológicas, al tiempo que actúa como una barrera eficiente 

evitando el pasaje de microorganismos y de sus productos de degradación a la 

circulación28.  

A su vez el tubo digestivo se mantiene en gran parte a través de los 

elementos que se encuentran en su luz. La alimentación enteral aporta la mitad 

de los nutrientes de intestino delgado y más del 80% de los del intestino grueso, 

siendo la presencia de alimentos, el estímulo más importante para su trofismo. 

De no existir ingesta, el tubo digestivo depende de principios endógenos como la 

glutamina o los cuerpos cetónicos que rápidamente se agotan, por lo que es 

imperioso reinstalar la alimentación lo más tempranamente posible28.  

La inanición conduce al acortamiento del yeyuno íleon con disminución 

de la altura de las vellosidades, caída de la celularidad y deterioro de las uniones 

intercelulares (responsables de la función de barrera). En cambio, el reinicio de 

la alimentación estimula la producción de hormonas enterotróficas 

(enteroglucagón y gastrina), potencia la renovación de enterocitos y contribuye a 

mantener la altura de las vellosidades. 

 

Numerosas observaciones clínicas avalan estas consideraciones teóricas 

como en el estudio realizado por Saito et al. en quemados con 30% de superficie 

corporal, en el cual comprueban que la alimentación protege contra la atrofia de 
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la mucosa del tubo digestivo, reduce la producción de hormonas de estrés y 

minimiza la respuesta catabólica a la lesión.28 

La alimentación enteral contribuye también a mantener la función 

intestinal, potencia la absorción de aminoácidos esenciales y estimula la 

defecación, reduciéndose la presión de penetración de las endotoxinas y 

bacterias. Igualmente la respuesta inmune (celular y humoral) está influenciada 

por el ingreso de nutrientes.29  

Por otra parte, la inmunonutrición nació a principios de los 90, con la idea 

de ser una vía con la cual además de administrar al paciente los requerimientos 

nutricionales, se pudiera mejorar su estado inmunológico con el aporte de 

sustratos nutricionales con capacidad inmunomoduladora, con el fin de 

minimizar la respuesta a la agresión quirúrgica o traumatica.30 

 

De esta manera, el presente estudio tiene como objetivo determinar el 

impacto de la nutrición enteral temprana con inmunonutrientes en la 

morbimortalidad en pacientes con TCE en la UCI del Hospital General de 

Mexicali, con el propósito de que a partir de los resultados se brinde información 

actualizada y relevante para el beneficio en el manejo nutricional del paciente. 

 

El presente trabajo consta de tres capítulos; Capítulo I: Definición del 

problema, el cual se presenta de manera general, delimitación y origen del 

problema, formulación de la pregunta de investigación, justificación, objetivo, 

antecedentes, marco teórico del estudio, bases teóricas, hipótesis y definición 

operacional de las variables. Capítulo II: se describe la metodología a llevarse a 

cabo, tipo de estudio, selección de la población, criterios de inclusión, exclusión 

y eliminación, muestra, técnica e instrumentos, procedimiento de recolección de 

datos y procesamiento de estos. Capítulo III: se establece las consideraciones 

éticas, la organización del estudio, se presenta las referencias bibliográficas y 

anexos. 
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I.- DEFINICIÓN DEL PROBLEMA 

 

En México el Traumatismo Cráneo Encefálico (TCE) es la tercera causa 

de muerte que corresponde a muertes violentas y accidentes, con 35,567 

defunciones; un índice de mortalidad de 38.8 por 100 mil habitantes, con mayor 

incidencia en hombres y en población de 15 a 45 años y de acuerdo al Instituto 

Nacional de Estadística y Geografía (INRGI), desde 1990 el TCE se ubica dentro 

de las primeras diez causas de mortalidad.31,32  

 

La enfermedad crítica, la cirugía, los poli traumatismos, el TCE y en 

general todos los procesos que generan un nivel elevado de estrés orgánico 

incrementan los requerimientos nutricionales. Estas condiciones promueven un 

estado catabólico y un balance nitrogenado negativo; efectos que además se 

incrementan al usarse esteroides, los cuales producen un estado 

hipermetabólico muy parecido al ocurrido en las enfermedades críticas, trauma y 

sepsis. Por otro lado, el reposo prolongado en cama ocasiona un estado de 

catabolismo y de consecuente desnutrición postagresión.33,34 

 

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 días de hospitalización, de estos, al 86.6% 

se le administró dieta enteral licuada preparada por el servicio de nutrición del 

Hospital General. En relación a los pacientes que fueron alimentados vía enteral, 

ésta se inició en promedio a las 72 horas de haber ingresado el paciente a la 

UCI. 

Cabe mencionar que el costo día estancia hospitalaria aproximado por 

paciente en el servicio de UCI es de $ 649.00, ya que el HGM es una institución 

de Salud Pública. 

 

Debido a que en la UCI del Hospital General de Mexicali no se ha 

realizado un estudio que permita determinar si existe una disminución en la 

morbi mortalidad en pacientes con TCE con administración de nutrición enteral 

temprana con inmunonutrientes, el presente trabajo pretende determinar: 
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¿Cuál es el impacto de la nutrición enteral temprana con inmunonutrientes en la 

morbimortalidad en pacientes con traumatismo cráneo encefálico, en la Unidad 

de Cuidados Intensivos del Hospital General de Mexicali? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



15 
 

II.- JUSTIFICACIÓN 

A nivel mundial el TCE es un problema grave de salud pública que contribuye de 

manera importante al número 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 y se 

desconoce el número de personas que no reciben atención médica. 

Aproximadamente el 80% son de intensidad leve, con el 20% restante entre 

moderada y grave.35,38  

  

 Por otra parte, 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 

cada año35. En Iberoamérica la incidencia de TCE es de 200 a 400 por cada 

100,000 habitantes por año, y en México, el TCE ocupa la tercera causa de 

muerte, contribuyendo los accidentes de tráfico con el 75% y el resto debido a 

muertes violentas y caídas. En relación al género, se presenta con más 

frecuencia en los hombres que en las mujeres, en una proporción 3:1 y afecta 

principalmente a la población de 15 a 45 años 35-39 

 

 Históricamente el tratamiento de esta patología ha pasado por varias 

etapas, inicialmente se llevaba a cabo un manejo neuroquirúrgico convencional, 

en el cual los pacientes eran tratados fuera de UCI, sin emplear ninguna técnica 

de neuromonitoreo y cada médico empleaba medidas que creía eran 

beneficiosas para el paciente y no generaban nuevos daños, todo esto basado 

en un desconocimiento ingenuo y resultaba en cifras de mortalidad superiores a 

un 60%.40 

 

 En la década del 70, la atención de estos enfermos se lleva a cabo en la 

UCI, con la introducción del monitoreo de la Presión Intracraneal (PIC), 

posteriormente se emplean otras técnicas de monitoreo, y se enfrenta por 

primera vez el tratamiento desde un punto de vista científico, conociendo en 

tiempo real cada uno de los eventos fisiopatológicos que ocurrían en su 
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evolución y tratándolos entonces de manera más racional, dando lugar a lo que 

se conoce como manejo neurointensivo del TCE grave, con lo cual se ha logrado 

disminuir la mortalidad de esta patología a cifras que oscilan desde un 45% a un 

20%. A pesar de los resultados obtenidos con el manejo intensivo de estos 

pacientes, aún los criterios de monitoreo y tratamiento siguen siendo en algunos 

aspectos deficientes.40 

 

 Por otra parte, el trauma craneoencefálico suele presentarse en 

pacientes previamente sanos y de buen estado nutricional. Los cambios 

metabólicos originados por la agresión traumática colocan a estos pacientes en 

situación de riesgo nutricional, originando señales moleculares y bioquímicas 

que guardan relación con la intensidad de la agresión.41,42 

 

 En la actualidad se tiene conocimiento de la importancia del soporte 

nutricional, ya que este es esencial en el manejo del paciente en estado crítico. 

Estos hallazgos han traído como consecuencia un cambio en la orientación de la 

terapia nutricional, de simplemente ser un soporte en un estado hipermetabólico 

y alcanzar los requerimientos nutricionales, a tener la oportunidad de manipular 

las respuestas inflamatoria e inmune locales y sistémicas.43,44 

 

 Las implicaciones de la terapia nutricional no son exclusivamente 

dietéticas, sino también un medio farmacológico a través del cual se mejora la 

función y estructura intestinal propiciando un medio para mejorar la respuesta 

inmune y modificar la respuesta inflamatoria.45 

 

 El problema en la actualidad, es que no se ha estandarizado el uso de la 

nutrición enteral, tal vez debido a que el médico prioriza la atención 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 básico de 

medicamentos de las instituciones de salud. Además, 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 población muy heterogenia.45,46  
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 Como único 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 cómo se estaba manejando el aspecto nutricional, en 

el cual se observó que de los 208 pacientes atendidos en la UCI, el 15.8% (33 

pacientes) fue por TCE, de estos el 91.6% presento neumonía, con un promedio 

de 7.5 días de hospitalización, al 86.6% se le administró dieta enteral licuada 

(modular) preparada por el servicio de nutrición del Hospital General.  

 

 En relación a los pacientes que se les administró alimentación enteral, 

ésta se inició 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 

institución ya que está demostrado que entre más tarde se inicia la alimentación 

enteral aumenta la frecuencia de complicaciones infecciosas y días de 

hospitalización y por consecuencia el costo, el cual está alrededor de $ 649.00 el 

día estancia hospitalaria por paciente en el servicio de UCI, esto tomando en 

cuenta que se trata de una institución de Salud Pública. 

  

 Debido a que no se ha realizado un estudio con el cual se pueda 

visualizar los beneficios para el paciente, médico e institución, con el presente 

estudio se pretende conocer el impacto de la nutrición enteral temprana con 

inmunonutrientes en el paciente con traumatismo craneoencefálico, en relación a 

la morbimortalidad en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital General de 

Mexicali. 

 

De esta manera, los resultados obtenidos en el presente estudio además 

de contribuir en las reflexiones del quehacer diario, la construcción de 

conocimiento y enriquecer la misma investigación como práctica, permitirá que la 

metodología implementada facilite a otros investigadores en investigaciones 

futuras, como también contribuir en la formación de recursos humanos. 

Cabe mencionar que la investigación impacta en la salud, en la evolución 

y desenlace clínico de los pacientes. También aporta otros importantes 

beneficios, tanto para los profesionales como para los pacientes y el sistema de 
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salud. La investigación contribuye a mejorar la formación continua de los 

profesionales, a estimular su espíritu crítico, a evitar inercias asistenciales, 

facilitando la adopción de nuevas técnicas y a mejorar su satisfacción laboral, 

entre otros. Para los pacientes la investigación puede suponer un beneficio 

añadido, por ejemplo la mejora de la calidad de atención que reciben y la 

disminución de la variabilidad de la práctica entre los médicos que les asisten, 

repercutiendo en una pronta recuperación y un menor riesgo de secuelas 

incapacitantes. Finalmente, en el sistema de salud, la investigación puede 

mejorar la efectividad clínica y la eficiencia de los servicios, proporcionando un 

buen asesoramiento a los gestores que intervienen en el diseño de políticas de 

costo-beneficio, propiciando en un futuro la apertura en el cuadro básico de 

nuevos tratamientos, en este caso los nutrimentales. 
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III.- OBJETIVOS 

3.1 Objetivo general 

Determinar el impacto de la nutrición enteral temprana con 

inmunonutrientes en la morbi mortalidad en pacientes con traumatismo cráneo 

encefálico, en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital General de 

Mexicali. 

 

3.2 Objetivos específicos 

1. Evaluar el estado nutricional previo a la administración de la dieta enteral, 

en la población estudiada. 

2. Evaluar el estado nutricional previo al egreso de la UCI. 

3. Identificar la incidencia de complicaciones infecciosas en la población 

estudiada.  

4. Determinar los días de hospitalización en la población estudiada. 

5. Conocer la incidencia de mortalidad en la población estudiada. 

6. Determinar si la nutrición enteral modular (grupo A), en comparación con 

dieta con inmunonutrientes (grupo B), administrada en las primeras 48 

horas en el paciente con traumatismo cráneo encefálico, disminuye las 

complicaciones infecciosas y mortalidad.  
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IV.- MARCO TEÓRICO 

4.1 Antecedentes 

 La nutrición 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 líquidos no calóricos, 

pasando por dietas de tipo culinario, hasta las modernas dietas órgano-

específicas administradas mediante sofisticadas técnicas. 

Se encuentran descripciones de su utilización siglos antes de Cristo, 

existiendo excelentes revisiones en la literatura acerca de la aplicación de ésta 

técnica y de su evolución a lo largo del tiempo en las que aparecen tanto los 

principios nutritivos utilizados, como los dispositivos y técnicas para su 

aplicación. La alimentación transrectal se encuentra documentada en los 

papiros antiguos desde hace 3,500 años, siendo practicada hasta el siglo XVII a 

través de jeringas y otros utensilios para aplicar los enemas. El caso más 

notorio de esta alimentación rectal fue el del presidente James Garfield en 

1881, a quien por un periodo de 79 días fue mantenido con una mezcla de 

peptonas y whisky por vía rectal cada cuatro horas.47 

De esta manera, a pesar de que la terapia enteral ha existido desde los 

antiguos egipcios, casi todos los avances y las técnicas de alimentación así 

como la creación de nuevas presentaciones se han desarrollado durante el siglo 

XX. Durante la segunda década del siglo XX, Andresen inició la alimentación por 

sonda en pacientes en la mesa de operaciones a través de gastro yeyunostomía 

con el abdomen abierto para observar el comportamiento del intestino delgado. 

El cual mostró y concluyo que la alimentación yeyunal precoz no solo era segura 

sino que era un procedimiento sumamente valioso y recomendable.48  

 

 En ese momento los trabajos pioneros de Andresen no recibieron 

atención por parte de los cirujanos, de hecho pasaron muchos años antes de 

que sus principios fueran reconocidos, debido a que en ese momento la nutrición 

por parte de los cirujanos era de muy poco interés.48 
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En los años treinta e inicio de los cuarenta trabajos realizados por Ravdin 

y Cuthbertson muestran la importancia de la hipoproteinemia como un factor de 

riesgo en los pacientes quirúrgicos y crean el interés por proporcionar al 

paciente más nitrógeno, tanto intravenoso como enteralmente. También en esa 

misma época, se dispuso de nuevas y mejores sondas gastrointestinales como 

la Levin y la Abbott-Rawson. Además, se disponía de formulaciones preparadas 

por la industria para el suministro de nitrógeno y calorías como Amigen 

(hidrolizado de caseína, conteniendo aproximadamente 85% de aminoácidos 

libres y 15% de polipeptidos) y Nutramigen (Amigen más azúcar, grasa neutra, 

fibra como el almidón de arrurruz, gluconato de calcio, minerales y levadura de 

cerveza), ambos de Mead-Johnson. Todo esto contribuyó a aumentar 

significativamente el interés entre los cirujanos por una nutrición perioperatoria 

más agresiva, de lo que fue en el pasado.48 

En 1950, Greenstein y Winitz desarrollaron las llamadas fórmulas 

"elementales" o definidas, en donde los nutrientes estaban compuestos por 

cantidades conocidas de aminoácidos cristalinos, azúcares simples, ácidos 

grasos esenciales, minerales y vitaminas. Tras su utilización en ratas, fueron 

aplicadas en voluntarios humanos, demostrándose capaces de mantener la 

composición corporal y el peso durante períodos de cuatro meses. Su 

aplicación en pacientes quirúrgicos graves fue descrita en 1969 por Stefen y 

Randall con excelentes resultados, y a partir de ahí se suceden de forma 

ininterrumpida los trabajos que demuestran su eficacia tanto cuando se trata de 

enfermedades digestivas como cuando el intestino se mantiene íntegro.48,49 

Si bien las primitivas dietas enterales químicamente definidas iban 

dirigidas a patologías específicas, fundamentalmente digestivas (las llamadas 

"dietas elementales" o "elementales de 1ª generación"), rápidamente la 

industria desarrolló fórmulas aplicables a situaciones clínicas con 

funcionamiento intestinal normal o poco alterado, y que pueden presentarse en 

el marco de patologías de diversa índole: traumatismos (fundamentalmente 

faciales), comas de diversa etiología, procesos neurológicos, ventilación 

mecánica, etc., que imposibilitan una alimentación adecuada.50 
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Fischer et al. publicaron en 1980 un estudio dónde se seleccionaron 

pacientes sometidos a cirugías muy amplias: esofágica, gastroduodenal, biliar y 

pancreática. Recibieron de forma randomizada terapia intravenosa de glucosa 

isotónica o suplemento de dieta elemental (Vivonex, laboratorios Eaton) por vía 

del catéter de la yeyunostomía. La infusión enteral se iniciaba inmediatamente al 

llegar los pacientes a la sala de reanimación a una velocidad de 50 ml/h, en los 

cuales no se observó ninguna consecuencia negativa.48,50 

 

Al inicio de los años 90 los hermanos Moore, Kudsk et al. hicieron que los 

médicos se dieran cuenta de las ventajas de la alimentación enteral temprana. 

Moore et al. publicaron en 1992 un meta-análisis de dos partes, recogiendo 

datos de ocho ensayos prospectivos y randomizados diseñados para comparar 

la eficacia nutricional de la Nutrición Enteral Temprana (NET) y de la Nutrición 

Parenteral (NP) en pacientes quirúrgicos de alto riesgo, reportando que las 

complicaciones sépticas eran significativamente menores en el grupo NET (18% 

vs 35%).48 

 

 Kudsk et al. mostraron los grandes efectos de la NET en pacientes con 

traumatismos abdominales cerrados y por perforación en una serie de 98 

pacientes. La nutrición se inició en todos los pacientes dentro de las 24 horas 

siguientes al traumatismo. El grupo de NET sufrió menos neumonías (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. Además, se observó que las diferencias más significativas en 

los resultados ocurrieron en el grupo de pacientes más graves.51 

Posteriormente, se originaron aquellos preparados que se conocen con 

el nombre de "dietas poliméricas estándar" ajustadas a las necesidades diarias 

de nutrientes, usando como referencia la RDA (Recommendation Dietary 

Intake), y que pueden constituir un soporte nutritivo exclusivo en diversas 

situaciones clínicas. Actualmente, aunque estas dietas estándar constituyen la 

principal opción utilizada, por su aplicabilidad a la mayoría de los pacientes, se 

siguen desarrollando dietas específicas, utilizables en patologías restringidas, 
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en donde al menos en teoría, su uso puede tener ventajas sobre las dietas 

convencionales.48,49 

Esta evolución ha incluido tanto la composición cuanti y cualitativa, como 

las formas de presentación, (polvo, líquido) concentración, saborización, y 

mecanismos de administración. La evolución ha sido tal, que en función de su 

fácil manipulación, poca demanda de trabajo, asepsia en su manejo, fiabilidad, 

facilidad de administración, sabor y tolerancia, han desplazado por completo las 

antiguas mezclas de difícil preparación.50 

Por otro lado, los conocimientos recientes sobre la importancia de 

mantener intacta la función de la barrera intestinal antibacteriana mediante el 

aporte de nutrientes, ha variado totalmente el concepto de la nutrición enteral, 

que se ha convertido no solo en un soporte de apoyo, sino en una arma 

terapéutica para prevenir procesos tan graves como el fallo multiorgánico; 

convirtiéndose por tanto en una técnica que va más allá del simple acto de 

alimentar y nutrir.50 

El riesgo de adquirir infecciones nosocomiales es especialmente alto 

entre los pacientes de la UCI: en estos pacientes el riesgo de infección es 10 

veces superior comparado con el resto de los pacientes ingresados en otras 

áreas del hospital. Según estudios europeos en UCI los principales tipos de 

infección son: neumonía e infecciones respiratorias bajas (65%), infección del 

tracto urinario (18%) e infección del torrente sanguíneo (12%). Un estudio 

americano similar encontró principalmente cuatro sistemas involucrados: el 

tracto respiratorio (31%), el tracto urinario (24%), el torrente sanguíneo (16%) y 

las heridas quirúrgicas (8%.).52,53 

 

El descubrimiento del papel del intestino en la respuesta inmune y la 

popularización de la nutrición enteral, ha permitido no sólo suplir de manera 

exógena las necesidades metabólicas y nutricionales de los pacientes, sino 

también incorporar otros componentes que pueden aportar beneficios sobre las 

respuestas inmunológica, metabólica e inflamatoria, modificando la respuesta 

orgánica o contribuyendo a la recuperación del organismo.50 
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En estudios recientes en pacientes politraumatizados y con TCE, se 

concluye que no sólo el hecho de administrar alimentación 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.55 

 Con el propósito de comparar la NET frente a la NETA y la nutrición 

enteral intragástrica frente a la yeyunal, analizando la eficacia nutricional y su 

efecto sobre la morbi-mortalidad del paciente crítico, Pereira et al. (2005)56 

realizaron una revisión sistemática de ensayos clínicos aleatorizados publicados 

de 1992 al 2002. Analizaron nueve estudios, y los resultados demostraron que la 

NET respecto a la NETA puede reducir las complicaciones infecciosas, además 

la nutrición yeyunal no mostró ningún beneficio en comparación a la 

intragástrica. 

 

Marik et al. (2001)57 realizaron una revisión sistemática de 15 estudios 

clínicos, controlados, prospectivos y aletorizados en los cuales compararon la 

NET contra la NETA en pacientes adultos posquirúrgicos, politraumatizados, con 

traumatismo cráneo encefálico, quemados, y hospitalizados en la UCI. Se 

encontró una asociación significativa baja de la NET con la incidencia de 

infecciones (RR 0.45; 95% IC, 0.30-0.66, p=0.00006) y con una reducción de 

estancia hospitalaria de 2.2 días; 95% IC, 0.81-3.63 días (p=0.004). No se 

encontró diferencia significativa con mortalidad y complicaciones no infecciosas 

entre los dos grupos de pacientes. En relación a los pacientes con TCE, 

presentaron una media de siete días de estancia hospitalaria en comparación 

con el grupo control que fue de 10 días. 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 estudio58,59 

 

En el meta-análisis realizado por Perel et al. (2006)60 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 análisis llevaron a la conclusión que la 

alimentación temprana puede asociarse con menos infecciones y una tendencia 

hacia mejores resultados, en términos de supervivencia y discapacidad. Se hace 
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la observación que requieren estudios adicionales y que no sólo deben informar 

los resultados de la nutrición, sino también el efecto sobre muerte y 

discapacidad. 

 

En 2013, Xiang et al.10 realizaron revisión sistemática y meta-análisis de 

13 estudios prospectivos aleatorizados de 1980 a 2012 cuyo objetivo fue 

comparar los efectos de las diferentes vías de alimentación enteral o parenteral, 

inicio de la alimentación (temprana o tardía), y tipos de nutrimentos, inmuno 

nutrientes (probióticos, arginina, glutamina, nucleótidos). Los resultados más 

importantes fueron una asociación significativa al comparar la NET versus NETA 

en relación a 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 nutrición enteral con 

la parenteral se encontró una ligera tendencia a la reducción de la tasa de 

mortalidad (RR = 0.61; 95% IC, 0.34–1.09), y complicaciones infecciosas (RR = 

0.89; 95% IC, 0.66–1.22) a pesar de no ser estadísticamente significativo. Se 

encontró una reducción significativa de la infección con el uso de fórmulas con 

inmuno nutrientes comparada con la fórmula estándar (RR = 0.54; 95% CI, 0.35–

0.82), la alimentación por intestino delgado en comparación con la naso gástrica 

presentó una disminución en la tasa de neumonía (RR = 0.41; 95% IC, 0.22–

0.76). 

 

Por otra parte, Minard et al. (2000)61 y Falcao el at. (2004)62 evaluaron el 

uso de NET con inmunonutrientes en el paciente con TCA; El primero fue un 

estudio prospectivo aleatorizado, realizado en 32 pacientes con TCE cerrado 

severo, con una escala de coma de Glaswog (ECG) de 3 a 11, a los cuales se 

les administró nutrición enteral temprana dentro de las primeras 72 horas 

después de la lesión a través de sonda naso entérica vía endoscópica y grupo 

con nutrición enteral tardía se le colocó sonda naso gástrica después de 

recuperarse la función gastroileal. Se eliminaron dos pacientes del grupo de NET 

por problemas con la sonda de nutrición y un paciente del grupo NETA por 

fallecimiento antes de las 72 horas. De los 27 restantes 5 murieron (1 del grupo 

NET y 4 del grupo NETA). No hubo diferencias significativas entre los grupos en 

días de estancia en la UCI, infecciones y ECG. Se encontró correlación 

inversamente proporcional entre ECG e infecciones (R=-0.0, p<.003); el tiempo 
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para alcanzar la ECG de 14 fue significativamente más largo en pacientes con 

infección comparados con lo que no tenían (p<.02). Se concluye demostrando 

que no hay diferencia en la estancia y complicaciones infecciosas en los grupos 

con NET versus NETA. La severidad del daño craneal está asociada con la 

presencia de infección. Por otra parte en el segundo estudio62  evaluaron los 

resultados de la NET con glutamina y probióticos en 20 pacientes con TCE 

(Glasgow entre 5-12) aleatorizados en dos grupos, el grupo control con dieta 

polimerica (n=10) y otro con la misma fórmula pero con glutamina y probióticos 

(n=10), a ambos grupos se les administro la dieta por un mínimo de 5 días 

(rango de 5-14 días), la dieta fue isocalórica e isonitrogenada (35 Kcal/Kg/día) y 

1.5 g de proteína/ Kg/día. Se reportó una tasa de infección mayor en el grupo 

control (100%) cuando se comparó con el grupo de estudio (50%) p=0.03. La 

media de número de infecciones por paciente fue significativamente mayor en el 

grupo control (p<0.01) comparado con el grupo de estudio. Los días de estancia 

en la UCI fue mayor en el grupo control, 22 en comparación al grupo de estudio 

10 (p<0.01); días de ventilador grupo control 14 contra 7 en grupo de estudio 

(p<0.04).  

 

Hartl et al. (2008)63, realizaron estudio prospectivo en base de datos de 

adultos con TCE severo en Estados Unidos, para evaluar el efecto del inicio y la 

cantidad de la nutrición en la mortalidad temprana dentro de las dos primeras 

semanas de la lesión en el TCE. El estudio se llevó a cabo del 2000 al 2005, en 

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 días después del TCE tuvieron de 2 y 4 veces incremento en la posibilidad 

de muerte respectivamente. La cantidad de nutrición en los primeros 5 días 

estuvo relacionada con la muerte, cada 10 Kcal que se disminuían en la ingesta 

calórica se asociaba en un 30-40% en aumento de las tasas de mortalidad. La 

nutrición es un predictor significativo de muerte debido a TCE. Junto con la 

prevención de hipotensión arterial, hipoxia, e hipertensión intracraneána es una 

de las pocas intervenciones terapéuticas que puede directamente afectar el 

pronóstico o los resultados del TCE ya que se demostró que la NET puede tener 

un efecto protector en pacientes con hipertensión intracaneal.  
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Sivashanmugam et al. (2012)64, realizaron estudio prospectivo no 

aleatorizado y comparativo, en pacientes de 20 a 60 años que ingresaron al 

departamento de neurocirugía de Nueva Delhi de junio a diciembre de 2005, con 

una evolución de 24 horas posterior a un TCE y con una escala de coma de 

Glasgow de 4-8; se estudiaron 114 pacientes, 19 murieron antes de dar 

alimentación enteral. El propósito fue determinar varios parámetros nutricionales 

entre pacientes que recibieron alimentación enteral (AE) modular en los primeros 

3 días, de 4-7 días y después de 7 días de su ingreso por TCE, así como su 

evaluación a los 3 y 6 meses. La evaluación prospectiva a las tres semanas 

señaló que hay una diferencia significativa en medidas antropométricas, 

proteínas totales, nivel de albumina y características clínicas de malnutrición y 

mortalidad entre los tres grupos. El 80% de los alimentados antes de los 3 días 

tuvieron un desenlace favorable a tres meses comparable con 43% que fueron 

alimentados posteriormente, OR de 5.29 (95% IC 1.03-27.03) (p=0.04). La 

diferencia de los que fueron alimentados entre 3 a 4-7 días no fue significativa a 

los 6 meses a pesar que aquellos que fueron alimentados antes de los 7 días 

tuvieron un desenlace significativo en comparación con los que fueron 

alimentados después de los 7 días (OR 7.69, p=0.002). El análisis multivariado 

de los desenlaces no favorables fueron significativos en aquellos que se 

alimentaron después de los 3 días (p= 0.03) y 7 (p= 0.01). En el TCE severo, los 

resultados desfavorables fueron significativos y asociados con el inicio de la 

administración de la dieta enteral total después de los 3 días y más cuando fue 

después de los 7 días de la lesión. 

 

En el estudio clínico, prospectivo y longitudinal realizado de enero-

diciembre del 2006, por Small y Hernández (2009)42 en un Hospital Universitario, 

en 67 pacientes con TCE, para evaluar el comportamiento nutricional. El 44.8% 

se encontró en el grupo de edad 30-44 años. El 62.7% de los pacientes con TCE 

presento desnutrición. El ayuno frecuente influyó en la aparición de la 

desnutrición. El 64.2% presentó complicaciones, de estos el 86.0% presentó 

desnutrición. La frecuencia de desnutrición se incrementó a medida que se 

prolongaba la estancia del paciente. La mortalidad fue de 43.3%, mayor en los 

pacientes desnutridos 79.3%. La estadía con mayor frecuencia fue menor a 5 

días con un 49.3%. La nutrición enteral fue la opción más empleada de apoyo 
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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 (2011)65, cuyo objetivo fue comparar en 22 pacientes la nutrición 

enteral (NE) o parenteral temprana (NPT) en relación al suministro de calorías y 

proteínas, las modificaciones de glucosa sérica, y la respuesta de fase aguda en 

pacientes con TCE (Glasgow entre 9 a 12). La cantidad diaria de calorías (25–30 

Kcal/Kg/día y 1.5 Kg/día de proteína) se estableció para que se cumpliera 

después de los tres días de la admisión a la UCI. La cantidad diaria de calorías y 

el nitrógeno (N) que se suministró, el balance de nitrógeno, y el nivel sérico de 

glucosa al día, la proteína C-reactiva, y la albúmina fueron recolectados durante 

5 días consecutivos. La mortalidad fue del 9.1% con un caso en cada grupo. La 

estancia media en la UCI fue de 14 días en ambos grupos, con un rango de 5 a 

26 días en el grupo de NE y de 6 a 24 días en el grupo de NPT (p<0.86). Se 

presentaron cuatro casos de complicaciones (dos de neumonía y dos de sepsis) 

en el grupo de NPT (40%) y dos casos de neumonía en el grupo de NE (16.7%). 

Un déficit calórico progresivo se produjo en ambos grupos (p<0.001), sin 

diferencia entre ellos. 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 IC 95%: 91.6 a 113.2 mg/dl) (p < 0.001). Se observó una 

tendencia (p<0.06) en la pérdida urinaria de N en 24 h  mayor en el grupo NPT 

que recibió mayor cantidad de N que el grupo NE (p < 0.05). Sin embargo, el 

balance de nitrógeno fue similar en ambos grupos. No hubo diferencia en 

cualquiera de las variables de resultado clínico o la respuesta de fase aguda. Se 

concluye que en ambas rutas fueron capaces de suministrar cantidades diarias 

mayores de calorías para pacientes con lesión cerebral. La NP suministro 

cantidad mayores de nitrógeno, pero las pérdidas fueron también mayores. El 

balance nitrogenado fue similar con ambos tipos de terapia. La NP en 

comparación con la NE conduce a una mayor hiperglucemia. No hubo influencia 

de la ruta, tanto en la respuesta inflamatoria temprana y los resultados clínicos. 
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De acuerdo a la información expuesta, se puede concluir que la NET 

continúa siendo un tema poco estudiado, más aún la nutrición con 

inmunonutrientes. Los estudios demuestran los beneficios de la NET, también 

queda claro que el ayuno prolongado contribuye a la desnutrición, y de esta 

manera el insuficiente aporte conlleva al desarrollo de complicaciones durante la 

estancia en la UCI. La nutrición es un predictor significativo de muerte en el 

TCE. Finalmente se concluye que las ventajas que pueden obtenerse de la NET 

justifican la aplicación de la misma, en particular en los pacientes sujetos a 

estrés importante. 

 

4.2 Traumatismo Craneoencefálico (TCE) 

 La incidencia del TCE abarca de 200 a 300 por cada 100 000 

habitantes31. En términos generales, el 80% de los TCE son leves; el 10% 

moderados, y el 10%, graves. De éstos, respectivamente, el 10%, el 65% y el 

99% desarrollan algún tipo de alteración neurológica o psiquiátrica si han 

sobrevivido al evento. Las causas más frecuentes del TCE son, accidentes de 

tráfico (42%), caídas (23%), agresiones (14%) y lesión por deporte (6%).32  

 

 En la actualidad, el Trauma Craneoencefálico es una endemia tanto en 

los países desarrollados como aquellos en vías de desarrollo. El TCE es la 

primera causa de muerte e invalidez en los países del llamado primer mundo, y 

es el responsable de dos tercios de las muertes que ocurren en sujetos menores 

de 45 años de edad en un hospital general de cualquier parte del mundo. 

Aunque es superada en frecuencia por otras como las enfermedades 

cerebrovasculares, el TCE afecta, sin embargo, a una población más joven y por 

ende, con una mayor expectativa de vida.66 

 

 El TEC se define como la ocurrencia de una lesión en la cabeza con la 

presencia de al menos uno de los siguientes elementos: alteración de la 

consciencia y/o amnesia debido al trauma; cambios neurológicos o 

neurofisiológicos, o diagnóstico de fractura de cráneo o lesiones intracraneanas 

atribuibles al trauma; o la ocurrencia de muerte resultante del trauma que incluya 

los diagnósticos de lesión de la cabeza y /o daño cerebral traumático entre las 

causas que produjeron la muerte.
67 

El TEC severo se define por la presencia de 
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8 o menos puntos en la escala de coma de Glasgow.
21,67-69 

Es la principal causa 

de muerte en los pacientes menores de 40 años y los accidentes de tránsito 

constituyen la causa más frecuente de TCE. 

 
  El TCE cursa con dos fases. La primera es debida al impacto directo: 

fractura, contusión, hemorragia puntiforme y sub-aracnoidea; y la segunda es 

debida a edema, hipoxia y hemorragia subsecuente. El trauma directo, produce 

contusión del parénquima cerebral y lesión axonal difusa en la sustancia blanca 

cerebral y del tronco encefálico. La lesión primaria desencadena una serie de 

alteraciones en el metabolismo cerebral, que comprometen la hemodinámica 

intracraneal y la homeostasis iónica.35,68,69 

 

El daño cerebral, se acompaña de isquemia e hipoxia. En estas 

condiciones, la producción de energía va a depender de la glucólisis anaeróbica, 

que es un mecanismo poco eficiente de producción energética, condicionando la 

disminución de los niveles de ATP. Los niveles de ATP comienzan a disminuir 

en forma sustancial en los primeros 3 minutos de hipoxia.
67 

 

 La reducción del aporte energético repercute sobre el transporte de iones 

transmembrana. La disminución de la producción 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 osmótico, arrastra agua al interior de la 

célula.70,71 

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 concentración 

de calcio intracelular.  

 

El transporte pasivo de iones a través de la membrana celular, involucra 

la acción 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 inter-

cambio 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 sodio potasio, genera un gradiente de concentración de sodio que 

impide el funcionamiento normal del intercambio pasivo de iones, lo que culmina 
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con la acumulación de Ca++ e H+ dentro de la célula. La acidosis genera 

incapacidad de la mitocondria para utilizar el calcio
 
y el aumento de este produce 

la activación proteasas y fosfolipasas que conducen a la proteólisis y ruptura de 

la membrana celular.La hipoxia determina una elevación del calcio intracelular
 

mediado en parte, por la liberación de Ca++ desde el retículo endoplásmico.
 

Este incremento del Ca++ genera edema y la muerte celular.70,71
 

 

 El TCE es la lesión traumática producida sobre la bóveda craneal y/o su 

contenido, e implica, al menos, contusión o laceración del cuero cabelludo, del 

cráneo y afectación variable del estado de conciencia. Incluye a las contusiones 

simples, las fracturas craneales, el edema cerebral secundario al trauma, el 

daño axonal difuso, y las hemorragias intra o extra parenquimatosas, como 

pueden ser los hematomas epidural y subdural producidos por caídas desde 

diferentes alturas, accidentes de bicicletas, vehículos de motor, atropellamiento y 

accidentes de tránsito. Los procesos fisiopatológicos que ocurren en estas 

afecciones no sólo pueden culminar en la muerte de la persona, sino también, y 

es lo más frecuente, dejar secuelas graves e invalidantes.41,67 

 

 La supervivencia del paciente con TCE después de la reanimación inicial 

depende en gran medida de la prevención del daño cerebral secundario. El 

apoyo metabólico y nutricional es uno de los factores que deben ser 

considerados en la prevención del daño cerebral secundario en los pacientes 

con TCE. La recuperación neurológica del paciente con TCE es más rápida en 

los pacientes en los que se instala apoyo nutricional precoz.41 

 

 La función del apoyo nutricional en la protección cerebral está dado por la 

capacidad de la utilización periférica de los substratos, y esto, a su vez, está 

determinado por el grado del hipermetabolismo. El TCE suele presentarse en 

pacientes previamente sanos y con buen estado nutricional. A pesar de ello, los 

cambios metabólicos originados por la agresión traumática colocan a estos 

pacientes inmediatamente en una situación de riesgo nutricional.41 
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4.3 Respuesta metabólica al trauma 

 La respuesta metabólica a la lesión se caracteriza por una elevación del 

metabolismo basal, consecuencia del aumento principalmente de la liberación de 

las catecolaminas, el glucagón y la hormona del crecimiento. La activación del 

sistema inmune determina la liberación de citosinas, como el factor de necrosis 

tumoral (TNF), e interleucinas como la IL- 1 y la IL-2, entre otras. Esta respuesta 

fisiológica tiene por objeto incrementar el aporte de oxígeno a los tejidos, como 

así también producir la energía necesaria que permita sostener las funciones 

vitales, la respuesta inflamatoria, la función inmune, la reparación y cicatrización 

tisular. En estos pacientes el metabolismo basal puede aumentar hasta un 

70.0%.19,20   

 

 La respuesta metabólica inicialmente constituye un mecanismo de 

defensa ante la agresión, pero dependiendo de la gravedad y duración, puede 

llegar a ser un factor deletéreo para la condición del enfermo, ya que conduce en 

poco tiempo a una depleción proteica crítica, con riesgo vital si esta situación se 

prolonga en el tiempo.63 

 

 Se distinguen dos fases evolutivas durante el estrés metabólico. La fase 

EBB (también denominada como fase de hipo metabolismo o choque) se 

caracteriza primordialmente por hipovolemia, hipotensión, hipoxia tisular e hipo 

metabolismo. Los cambios observados durante la fase EBB se deben a la 

intensa actividad simpática, que ocasiona caída del gasto cardíaco, y con ello, 

disminución del transporte y consumo de oxígeno, el gasto energético, y la 

temperatura corporal, todo ello asociado a un aumento de las concentraciones 

sanguíneas de la glucosa, lactato y ácidos grasos libres.  

 

La fase FLOW (reconocida ésta como fase de hiper metabolismo) se desarrolla 

en el período post-reanimación luego de que se logra la estabilidad 

hemodinámica y la correcta saturación tisular de oxígeno.46 

  

 Durante la fase FLOW existe un aumento del gasto cardíaco, la 

frecuencia cardíaca y respiratoria; del transporte y consumo de oxígeno; y de la 

temperatura corporal. También se observa en esta fase un estado de hiper 
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metabolismo, dado por el aumento del gasto energético, y con ello, del consumo 

de oxígeno y la producción de CO2. El gasto energético alcanza su máxima 

expresión entre el tercer y cuarto día posterior al trauma, el cual posteriormente 

va disminuyendo hasta alcanzar sus niveles basales en el décimo día 

aproximadamente.46 

 

 De esta manera, en estos pacientes el gasto energético se incrementa 

entre 1.5 a 2.0 veces sobre su nivel basal, encontrándose en ocasiones mayores 

aumentos dependiendo del tipo y gravedad del daño y la cantidad de 

mediadores inflamatorios activados. De mantenerse el daño esto puede 

determinar la perpetuación del SIRS (Sindrome de respuesta inflamatoria 

sistémica), lo que puede llevar a una disfunción multiórganica con sus 

respectivas consecuencias.46 

 

 Todos estos cambios metabólicos descritos son inducidos y mantenidos 

por mediadores de la inflamación, que pueden ser influidos a su vez por las 

intervenciones nutricionales. En relación a esto, en el estudio realizado por 

Khorana et al. compararon la nutrición enteral con inmunonutrientes y nutrición 

enteral convencional en pacientes con TCE, para evaluar si se disminuía el nivel 

de citocinas, encontrando que en el grupo con nutrición enteral con 

inmunonutrientes había una reducción de IL-6 en el tercer día de administrada la 

alimentación, concluyendo los autores que la inmunonutrición podía reducir los 

niveles séricos de citocinas en el paciente con TCE a corto plazo.73 

 

4.4 Metabolismo proteico en la respuesta al trauma 

 El balance nitrogenado depende de la etapa del TCE. En los primeros 

siete días siguientes a la agresión suele ocurrir un excesivo gasto nitrogenado.42 

Las pérdidas de nitrógeno ureico pueden alcanzar de 20 hasta 30 gramos: una 

cantidad importante, que se manifiesta en las alteraciones metabólicas propias 

del estado postraumático. En estas pérdidas influyen el estadio séptico inicial, el 

edema cerebral, y la administración de esteroides, entre otros factores. 20 

 

 Debido al daño traumático el organismo responde metabólicamente con 

un incremento del catabolismo proteico ocasionado con una movilización masiva 
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del nitrógeno corporal. Las fuentes principales de nitrógeno son el músculo 

esquelético, el tejido conectivo y el intestino delgado, este sustrato nitrogenado 

es transportado al hígado para ser utilizado en la producción de energía y la 

síntesis proteica, lo cual se ve reflejado en la excreción del nitrógeno urinario, 

representando además perdida de estructuras y/o funciones.42 

 

 Es así como, el aumento del catabolismo proteico está asociado a la 

disminución de la síntesis proteica, estos cambios se pueden medir a través de 

la albumina, pre albúmina y transferrina en sangre. En estos casos es importante 

el aporte de aminoácidos exógenos, ya que permiten aumentar la síntesis 

proteica total. Cabe mencionar que, mientras persista la acción de los 

mediadores pro inflamatorios a nivel muscular, continuará la reducción de la tasa 

muscular periférica ya que no son efectivos para frenar la tasa catabólica 

proteica. Esto es debido a que durante el estrés metabólico el macrófago 

hepático activado, produce las IL-1, IL-6, TNF y prostaglandinas PGE2, las 

cuales inicialmente estimulan la síntesis hepática de proteínas en la fase aguda, 

y posteriormente actúan disminuyendo la síntesis de proteínas viscerales.20 

 

4.7 Alimentación enteral en el paciente con TCE 

 El apoyo nutricional especializado debería iniciarse tan pronto se prevea 

que los requerimientos nutricionales no podrán ser cubiertos por vía oral tras 5-

10 días de ingreso en la UCI. La Nutrición enteral deberá ser la primera vía 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.74-76 Los pacientes con trauma abdominal asociado también 

presentarán dificultades para la instalación de un esquema de nutrición enteral, y 

la tolerancia al mismo.75,77 

 

 Actualmente se considera que la situación hipermetabólica de los 

enfermos con TCE no obligaría a un incremento en el aporte energético mayor 

del 40.0% del fórmulas conocidas. Sin embargo, el aporte energético final 

dependerá de la situación clínica del paciente, que pudiera estar condicionada 

por la hipertermia, la agitación psicomotora, las convulsiones, la lesión medular, 

entre otros; y los efectos de las medidas terapéuticas adoptadas, como la 
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sedación, la relajación, y la hipotermia inducida, por mencionar algunas; para 

adaptar el aporte energético a cada caso concreto.76  

 

 Es recomendable entonces un aporte nitrogenado que sea el máximo 

posible, mientras que el energético sea una fracción del cálculo total. El aporte 

de glucosa como fuente de energía demandaría de un control estricto de los 

valores séricos de glucemia, tanto para evitar un incremento de la 

morbimortalidad, como para prevenir el desarrollo de lesión cerebral 

secundaria.78 

 

 Como ya se mencionó anteriormente, es importante tener en cuenta el 

estado clínico del paciente, ya que de no ser así, la terapia nutricional puede 

contribuir a incrementar las complicaciones de todo tipo, como también que no 

sirva para satisfacer los requerimientos nutricionales de este. Por lo tanto, es 

necesario en estas circunstancias que el diseño del esquema de soporte 

nutricional del paciente crítico tenga en cuenta el estado nutricional previo al 

daño, el nivel de estrés metabólico y la presencia de complicaciones y fallo 

orgánico. 

 

 Si bien es cierto que el aporte de energía y nitrógeno al paciente 

hipercatabólico no va frenar la pérdida proteica, si puede incrementar la síntesis 

de proteínas esenciales en el hígado, permitiendo así una mejor defensa contra 

la agresión y la reparación de los tejidos dañados. De ahí la importancia de un 

soporte nutricional adecuado que permita disminuir la morbimortalidad asociada 

al trauma y disminuir también los días de estancia hospitalaria del paciente 

crítico.1 

 

 Es importante mencionar que durante la fase EBB del estrés metabólico, 

el principal objetivo es restaurar el transporte y el consumo de O2 por los tejidos, 

por lo que es necesario de primera instancia una adecuada reanimación del 

paciente a través de la reposición de líquidos, uso de drogas vasoactivas y una 

correcta oxigenación. El apoyo nutricional en esta etapa es innecesario. 

 



36 
 

 Debido a que el soporte nutricional llevado a cabo de manera 

convencional no es suficiente para proveer un aporte nutricional acorde a la 

condición médica del paciente, el estado metabólico, prevenir y/o corregir 

deficiencias de macro y micronutrientes, promover la reparación tisular y la 

función de órganos, y evitar complicaciones relacionadas con los aportes 

nutricionales inadecuados y/o insuficientes, es por ello que la inmunonutricón se 

ha planteado como una posibilidad de apoyo nutricional en el paciente con 

trauma.1 

 

4.8 Generalidades de la nutrición enteral 

 La nutrición enteral se define como la administración de una solución de 

nutrientes por vía oral o mediante sonda con la intención de contribuir al 

aprovisionamiento de los requerimientos totales o parciales de los mismos79. 

Históricamente siempre ha existido una rivalidad entre el uso de la Nutrición 

Parenteral Total (NPT) vs la NE en algunas patologías. En la actualidad es 

clásica la frase de Lee que asevera que “la única indicación de la utilización de 

la NPT es la contraindicación de la NE”.80 

 

 Igualmente el axioma “If the gut works, use it” es el criterio clave en la 

selección de pacientes, lo que ha permitido abrir un gran abanico de 

posibilidades terapéuticas más fisiológicas, disminuyendo significativamente las 

complicaciones asociadas, en cuanto a número y gravedad de las mismas, y 

reduciendo también el costo del proceso.49,80-82 

 

 A todo esto debemos añadir que en los últimos años se viene trabajando 

en las posibilidades que puede tener la NE vs la NPT en prevenir la 

translocación bacteriana, por su capacidad de preservar la integridad de la 

barrera intestinal, si bien es cierto que los datos registrados sobre la prevención 

de la translocación bacteriana, mediante el uso de NE, apuntan que ha sido bien 

demostrado en modelos animales siendo menos conocido su verdadero 

significado clínico en humanos, a pesar de los buenos resultados comunicados 

por algunos autores en pacientes críticos24,80-82 
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 Otro concepto que ha cambiado en el tiempo es la consideración de la 

necesidad de utilizar sondas para la administración de la NE. Las primeras 

fórmulas químicamente definidas, elementales, estaban mal saborizadas y 

habitualmente eran administradas por sonda porque su tolerancia digestiva y 

adhesión en la toma oral era muy baja. Hoy en día se cuenta con una gran 

variedad de fórmulas poliméricas con una oferta amplia de saborización que 

permite llegar a un mayor número de pacientes.1,17,83 

 

 Un aspecto que sobresale en la actualidad es como la NE ha dejado de 

ser exclusivamente un vehículo de nutrientes para evitar o tratar la desnutrición 

de los pacientes, y ha adquirido un papel con mayor protagonismo terapéutico 

relacionado con los conceptos de “alimento-medicamento”, “nutrición órgano-

específica”, “nutrición enfermedad específica e “inmunonutrición”.17, 33,34 

 

 La inmunnutrición se define como la intervención nutricional realizada con 

fórmulas enterales como parenterales que incorporan sustratos que han 

demostrado efectos positivos sobre la modulación del sistema inmune y mejorías 

en el recambio proteico.84 

 

 El conocimiento más profundo de la fisiopatología de distintas entidades 

clínicas y la implicación directa de algunos nutrientes específicos como la 

glutamina, los aminoácidos ramificados, los ácidos grasos de cadena corta, la 

fibra fermentable, algunos micronutrientes antioxidantes (vitamina A, C, selenio, 

zinc, etc.), los ácidos grasos omega 3 (eicosapentanoico, docosaexanoico), ha 

revolucionado la práctica de la NE permitiendo no sólo nutrir al paciente, sino 

también en el manejo terapéutico de la enfermedad de base.29,85 

 

 La atención de un paciente con TCE o en estado crítico requiere de 

ajustes fisiológicos y metabólicos para conservar el tejido y la función de los 

órganos. El estado nutricional basal del paciente, así como el tratamiento 

nutricional que reciba proveerá el sustrato necesario para cubrir las demandas 

metabólicas aumentadas. Por ello, La administración de un apoyo metabólico 

apropiado comienza por tener una buena evaluación del estado nutricional del 

paciente. 86 
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4.9 Valoración del estado nutricional 

 La prevalencia de malnutrición al ingreso hospitalario afecta 

aproximadamente al 40-45% de los pacientes87,88. Esta situación se ve agravada 

durante su estancia en el hospital, de tal forma que el 75% de los individuos 

pierden peso durante su ingreso.89 

 

 Las causas de deterioro nutricional en el hospital son múltiples90. Además 

de la patología aguda, muchos pacientes presentan enfermedades y tratamiento 

farmacológico, que le generan un estado de anorexia o dificultad para 

alimentarse. Otro elemento causal es la propia estancia hospitalaria. El ayuno 

previo a los procedimientos terapéuticos a los que se somete a los pacientes 

durante la hospitalización puede contribuir al desarrollo de desnutrición, 

independientemente de la situación 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 crítico sufre una agresión de grado variable, caracterizada por 

alteraciones metabólicas con tendencia al incremento del gasto metabólico y al 

aumento de las pérdidas de nutrientes. El resultado es un aumento de las 

necesidades de calorías, proteínas, vitaminas e iones, y si no se implementan 

medidas adecuadas, la desnutrición se instalará en forma rápida y grave. La 

carencia nutricional en el paciente crítico no es un hecho histórico ni patrimonio 

de la pobreza. Un estudio reciente en EE.UU., demostró una incidencia de 

desnutrición del 43% en los pacientes en terapia intensiva. Los pacientes 

desnutridos tuvieron mayor morbilidad y mortalidad y una estadía más 

prolongada, en comparación con un grupo de similar gravedad normonutrido. 

Estudios realizados en 4.000 pacientes no críticos en Brasil, y en un número 

más 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 práctica clínica.11 

 

 En la actualidad no existe un método de valoración nutricional 

universalmente aceptado. Los expertos de ASPEN (Sociedad Americana de 

Nutrición Parenteral y Enteral) en sus guías del año 200291 recomiendan utilizar 
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la Valoración Global Subjetiva (VGS) de Detsky y cols92 para establecer un 

diagnóstico nutricional. Aunque este método es preciso, requiere la experiencia 

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

 

 Para identificar en la práctica clínica a los pacientes desnutridos con 

mayor riesgo de sufrir complicaciones de su enfermedad o de su tratamiento, se 

debería realizar una valoración nutricional precoz. Esto permite, no sólo 

diagnosticar diferentes grados de desnutrición, sino también distinguir entre 

pacientes que necesitan terapia nutricional y aquellos que no la precisan.  

 

 Como primera medida se debe realizar una exploración nutricional, lo que 

servirá para identificar a los individuos desnutridos o en riesgo de desnutrir. Los 

métodos utilizados para hacer un diagnóstico nutricional son Valoración Global 

Subjetiva (VGS) y Valoracion Nutricional Objetiva (VNO) que incluye historia 

clínica y exploración física, parámetros bioquímicos e inmunológicos. 

 

4.10 Valoración Global Subjetiva 

 La Valoración Global Subjetiva (o 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 es un método 

clínico de valoración del riesgo nutricional de un paciente a través de la historia 

clínica y la exploración física. Aunque originalmente la prueba fue diseñada 

exclusivamente para pacientes sometidos a cirugías gastrointestinales, 

actualmente se aplica para prácticamente todos los cuadros clínicos con los que 

puede cursar un paciente. 92,93 

  

 Los datos obtenidos de la historia clínica 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 hospitalización. 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 patrón con que ocurre. 
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El segundo elemento es la ingesta de nutrimentos actual, en comparación con la 

dieta habitual del paciente. Los enfermos se clasifican con ingesta normal o 

anormal, y se evalúa también la duración y grado de consumo anormal.  

El tercer elemento es la presencia de síntomas gastrointestinales significativos, 

como anorexia, náusea, vómito o diarrea. Se consideran significativos si ocurren 

a diario por más de dos semanas.  

El cuarto y quinto elementos de la historia clínica son la capacidad funcional o 

gasto energético del paciente, así como las demandas metabólicas relativas a la 

condición patológica del paciente, respectivamente.94 

 

 Dentro del examen físico, se evalúa: pérdida de grasa subcutánea 

(tríceps, tórax), pérdida de músculo (cuádriceps, deltoides), edema (tobillo, 

sacro) y ascitis (Anexo1). De lo anterior, la exploración física se califica como: 

normal, leve, moderada o grave. 95 

 

 Con base en los resultados obtenidos de la historia clínica y la 

exploración física, él examinador clasifica el estado nutricional del paciente en 

una de las tres categorías (A, B, y C) que se enlistan a continuación: 

 

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

B. Sospecha de malnutrición o malnutrición moderada (pérdida de peso 5-10% 

en seis meses, reducción de ingesta en dos semanas y pérdida de tejido 

subcutáneo). 

C. Pacientes que presentan una malnutrición severa (pérdida de peso mayor del 

10% en seis meses, con edema y pérdida severa de tejido subcutáneo y 

muscular). 

 

 La VGS permite distinguir entre pacientes bien nutridos y aquellos que 

están en riesgo de desnutrición o bien con algún grado de ésta, sin necesidad de 

utilizar medidas antropométricas 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 realización 

es de nueve minutos en promedio. Lo anterior vuelve a la VGS, en una prueba 

fácil de realizar, rápida, reproducible (concordancia inter observador del 91%) y 
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gratuita para él paciente, además de que a diferencia de otras pruebas de 

valoración nutricional, ésta es la única que evalúa la capacidad funcional del 

paciente.  

En lo que se refiere a los puntos adversos de la VGS, destaca el hecho de que 

su exactitud depende de la experiencia del examinador.96,97 

 

 Sin embargo y debido a las características propias del paciente 

hospitalizado en la Unidad de Cuidados Intensivos es importante mencionar que 

una evaluación basada en la anamnesis no parece útil. Ya que, en un paciente 

internado en UCI, con asistencia respiratoria mecánica y en coma, son fáciles de 

objetivar los trastornos gastrointestinales, si hubo cambio de dieta o ayuno, y la 

situación funcional. Además, el paciente tendrá una enfermedad con repercusión 

nutricional, estrés mediano o severo y el examen muchas veces demostrará 

alteración de su panículo, pérdida de masa muscular o edema. Por ejemplo, el 

traumatizado, a pesar de estar normalmente nutrido hasta el ingreso, tendrá un 

estrés severo y estará en riesgo de desnutrición, siendo así, necesaria una 

evaluación nutricional objetiva.34 

 

4.11 Valoración nutricional objetiva 

 La evaluación 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 intervención nutricional. La evaluación 

nutricional objetiva tiene los siguientes componentes: 

 Historia Clínica. 

 Evaluación antropométrica. 

 Evaluación bioquímica. 

 Signos y síntomas clínicos. 

  

4.11.1 Historia clínica y dietética 

 Permite conocer la patología previa o actual, pérdida de peso, tipo de 

ingesta habitual, previsión de ingesta entre otros. 

La historia clínica valora principalmente los antecedentes dietarios: La 

evaluación de los hábitos alimentarios permite identificar las restricciones en la 

alimentación, aversión, alergia a determinados alimentos. Se debe examinar la 
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ingesta de suplementos nutricionales comerciales y no convencionales, las 

soluciones de rehidratación enteral y parenteral o los esquemas de líquidos 

endovenosos. 

Mediante un cuestionario con preguntas precisas se debe evaluar de manera 

directa o indirecta: 

 Alergias a alimentos o grupos de alimentos 

 Aversión o rechazos. 

 Intolerancias. 

 Restricciones alimentarías por tratamientos específicos. 

 

4.11.2 Exploración física 

 El examen físico valora si existe pérdida de grasa subcutánea, 

devastación muscular o edemas, ascitis, lesiones mucosas o cambios en la piel 

y cabellos sugestivos de déficits de nutrientes. Este método, usado por personal 

experto, es útil para predecir las complicaciones postquirúrgicas y para indicar la 

necesidad de tratamiento nutritivo.34 

 

4.11.2.1 Medidas antropométricas 

 Entre los estudios de pacientes estáticos se encuentran los valores 

antropométricos, que agrupan el peso, la talla, las dimensiones de los pliegues 

cutáneos y la circunferencia del brazo. Para determinar con mayor precisión el 

contenido de grasa corporal y reserva proteica, se utiliza la medida de pliegues 

cutáneos, circunferencias y perímetros.34,98,99 

Los pliegues cutáneos, de los cuales el más utilizado es el tricipital, estiman el 

compartimiento lipídico o graso. Las grasas de depósito constituyen un 80% del 

total existente en el organismo y dentro de éstas, la subcutánea es algo mayor al 

35%. Por la facilidad de acceso se evalúa en la topografía señalada, para lo que 

es necesario un plicómetro especial que uniformice la presión de la medición. 

34,98,99 

De esta manera, las mediciones antropométricas informan acerca de la 

estructura del organismo. Son medidas simples, económicas y fáciles de 

realizar. Entre las de uso más habitual están: a) peso y talla corporal, b) pliegues 

cutáneos de grasa, sobre todo el pliegue tricipital, c) perímetro muscular medio 

braquial. Existen tablas en las que estas y otras medidas se correlacionan con 
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valores normales de la población 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 función de la edad, talla y 

sexo del individuo) o con el peso habitual de la persona que valoramos.  

 El peso actual, de medición sencilla aunque infrecuente en el paciente 

internado en sala general, no es un parámetro fácil 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, catéteres y no son fáciles de instrumentar por el esfuerzo 

del personal encargado de realizarlo. El empleo de camas-balanzas, ha 

simplificado considerablemente este inconveniente o bien el uso de mediciones 

alternativas indirectas. 34,98,99 

 

Para la estimación del peso corporal a través de medidas alternativas puede ser 

de la siguiente manera:98,99 

1. Circunferencia del brazo (CB) : 

 CB< 25 cm corresponde a un IMC< 20.5 

 Si la CB es >32.0 cm, el IMC es probablemente >30 kg/m2 

2. La altura de la rodilla. Se mide con el sujeto en posición su supina, utilizando 

el estadímetro específico. La medición se debe de hacer en la pierna 

izquierda. La rodilla y el tobillo deben estar en ángulo de 90º, se comprobará 

con la escuadra. (Imagen No.1) 

 La barra fija del caliper o estadímetro portátil con flexiómetro se fija por 

debajo del talón y la parte movible en la parte anterior del muslo. El 

caliper se sitúa en la parte 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 

más próximo al 0.1 cm. (Imagen No.2) 

 Dos medidas tomadas en dos ocasiones consecutivas no deben 

presentar una diferencia de más de 0.5 cm. 
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3. Peso estimado según sexo, edad, circunferencia del brazo (CB) y altura 

rodilla (AR) 

 Mujer de 19-59 años: (AR x 1.01) + (CB x 2.81)–66.04 

 Mujer de 60-80 años:(AR x 1.09) + (CB x 2.68)–65.51 

 Hombre de 19-59 AÑOS: (AR x 1.19) + (CB x 3.21)–86.82 

 Hombre de 60–80 AÑOS: (AR x 1.10) + (CB x 3.07)-75.81 

AR = altura rodilla 

A = edad 

CB = circunferencia del brazo 

  

 Por otra parte, el peso es muy importante para el cálculo de los 

requerimientos. Cuando no se dispone del peso real, se usará peso ajustado 

según sea el aspecto del paciente: enflaquecido, eutrófico u obeso. En pacientes 

de aspecto eutrófico, el peso se estimará considerando un IMC 22 kg/m2; IMC 24 

kg/m2 en el adulto mayor. En los enflaquecidos, un IMC 18 kg/m2 y en los 

obesos, un IMC de 27 kg/m2. El argumento para usar el peso ajustado es evitar 

sobrealimentar a los desnutridos y a los obesos.  

 

 Las variaciones agudas del peso están relacionadas al importante 

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 retención hídrica intersticial, que puede ser de más de 10 litros, 

que se produce en pacientes sépticos, la cual es de mayor duración en los 

pacientes de mayor edad. 

 

 Para la mayoría de los pacientes la talla y el peso son medidas fáciles de 

obtener. Sin embargo, para otros pacientes que padecen patologías que limitan 

su habilidad para mantenerse en posición vertical se hace necesario utilizar 

medidas alternativas o indirectas que permitan estimar la talla y el peso del 

paciente. Aunque en la mayoría de los estudios previos, la talla y el peso 

estimado con medidas alternativas han mostrado una alta correlación 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 estimación de la talla en personas que no pueden estar en posición 

vertical que se encuentran acostadas o que tienen deformidades 

esqueléticas la talla se puede estimar a través de la altura de la rodilla.  

 

 Para estimar la altura según altura rodilla se utiliza la siguiente fórmula:98 

 Mujer de 19 - 59 años: (AR x 1.86) – (A x 0.05) + 70.25 

 Mujer de 60 - 80 años:(AR x 1.91) - (A x 0.17) + 75 

 Hombre de 19 - 59 años: (AR x 1.88) + 71.85 

 Hombre de 60 – 80 años: (AR x 2.08) + 59.01 

AR = altura rodilla 

A = edad 

 

La medición del peso conjuntamente con la talla del individuo se obtiene 

el Índice de Masa Corporal (IMC). La literatura sugiere que un IMC inferior a 20 

es sugestivo de algún grado de desnutrición. Con índices de masa corporal entre 

16 y 18 podríamos hablar ya de desnutrición moderada, mientras que índices 

inferiores a 16 nos pondrían de manifiesto una desnutrición grave.  

Índice de Masa Corporal (IMC): peso (Kg)/altura (m2)  

IMC 18-19.9 Kg/m2 = desnutrición leve  

IMC 16-18 Kg/m2 = desnutrición moderada  

IMC < 16 Kg/m2 = desnutrición severa  

 

5. El perímetro muscular medio braquial o circunferencia del brazo, se mide con 

el sujeto de pie, con el codo en ángulo de 90º, se mide la distancia media 

entre el acromion y el olécranon 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. 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.  Valor normal de circunferencia del 

brazo en  Hombres 31 cm, y en Mujeres 28 cm. 98,99 
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6. Para la medición del pliegue tricipital, con el codo en ángulo de 90º, se mide 

la distancia media entre el acromion y el olécranon  y se hace una marca en 

la parte externa. En el punto medio del brazo derecho, pellizcar suavemente 

con el índice y el pulgar, la piel y el tejido subcutáneo, y aplicar las pinzas del 

plicómetro con la otra mano (inmediatamente por debajo, sin soltar la que 

está sosteniendo el pliegue. Se aplica durante tres segundos antes de 

efectuar la lectura (cuando la aguja deja de oscilar). Retirar el plicómetro y 

repetir la determinación otras dos veces. Promediar los tres valores 

obtenidos. 

Valores normales del pliegue tricipital: Hombres 11mm, Mujeres 21mm. 

Valores mayores, indican que hay una mayor acumulación de grasa en el 

organismo; valores menores, indican un índice de desnutrición o la 

propensión a  desarrollarla por lo que hay que valorar el estado nutricional 

del paciente.98,99 

 

   4.11.2.2 Evaluación bioquímica 

 Se utiliza a fin de detectar deficiencias subclínicas, proporciona un medio 

objetivo para la evaluación del estado nutricional, independientemente de 

factores subjetivos o emocionales. Consisten en la determinación de las 

concentraciones plasmáticas de algunas proteínas de síntesis hepática que se 

relacionan con el estado del compartimento visceral.100,101 

Las proteínas habitualmente usadas son las siguientes (Tabla 1): 

 

• Albúmina101  

Se produce en el hígado. Su larga vida media es de 14 a 20 días hace 

que refleje mal los cambios nutricionales agudos; no obstante sigue siendo el 

marcador más usado y con carácter predictivo.  

La concentración sérica de esta proteína refleja la síntesis, degradación, 

pérdidas e intercambio entre el espacio intravascular y extravascular. Por ello 

esta proteína se utiliza en la valoración nutricional, pero carece de utilidad como 

ya se mencionó cuando se desea evaluar  los cambios agudos. Así mismo, la 

albumina sérica se ve afectada en situaciones de estrés o enfermedad aguda. 

Sin embargo, en el paciente en estado crítico se ha encontrado que una 
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concentración menor de 3.5 g/dl se relaciona con un incremento de la morbilidad 

y mortalidad.101 

Su determinación en el preoperatorio de cirugías importantes debiera ser 

obligatoria. 

Interpretación: 

– Normalidad: 3.5-4.5 g/dl 

– Malnutrición leve: 2.8-3.4 g/dl 

– Malnutrición moderada: 2.1- 2.7 g/dl 

– Malnutrición grave: < 2.1 g/dl 

Limitaciones: 

– Poza intravascular del 40%. 

– Vida media prolongada: 20 días. 

– Cambios de decúbito a bipedestación: aumenta la poza intravascular (hasta el 

16%). 

– Niveles bajos en hepatopatías, edemas, síndrome nefrótico, hipotiroidismo, 

enteropatías y  quemaduras. 

– Niveles elevados en transfusiones (sangre y plasma). 

 

• Transferrina101  

Es una proteína transportadora de hierro libre producida por el hígado; su 

vida media es de 8-10 días; es más sensible a cambios en el estado nutricional 

que la albumina, y tiene la propiedad de demostrar cambios, específicamente 

perdida de proteínas. Sin embargo, esta proteína aumenta si las necesidades de 

hierro aumentan y disminuye de manera errática  ante situaciones de estrés 

agudo, frente a una infección crónica, estados catabólicos agudos, síndrome 

nefrótico y daño hepático, entre otros. Debido a su alto costo en la 

determinación, no se utiliza de manera sistemática para evaluar el estado 

nutricional del paciente hospitalizado. 

Interpretación: 

– Normalidad: 250-350 mg/dl 

– Malnutrición proteica leve: 150-200 mg/dl 

– Malnutrición proteica moderada: 100-150 mg/dl 

– Malnutrición proteica grave: < 100 mg/dl 
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Limitaciones: 

– Vida media: 8-10 días. 

– Niveles bajos en procesos agudos, anemia perniciosa, anemia de procesos 

crónicos, hepatopatía, sobrecarga de hierro, síndrome nefrótico, enteropatía 

pierde-proteínas, terapia con esteroides. 

–Niveles elevados en hipoxia, embarazo, tratamiento con estrógenos o 

anovulatorios, deficiencia de hierro. 

 

• Prealbúmina101  

Es una proteína transportadora aún más sensible a cambios que la 

transferrina sérica, sinterizada en el hígado y con una vida media 2-3 días. Su 

principal función es transportar la tiroxina. En la actualidad se utiliza en la UCI 

para evaluar la respuesta  del paciente al tratamiento nutricional. Valor normal 

de 18 a 28 mg/dl. 

Limitaciones: 

– Descenso brusco en estrés metabólico agudo. 

– Se afecta más por la restricción energética que por la proteica. 

 

• Proteína ligada al retinol101  

Síntesis hepática. Vida media 10-12 horas, por lo que rápidamente refleja 

alteraciones de la síntesis proteica hepática. Niveles normales en adultos son 

2.6 a 7 mg/dl. 

Limitaciones: 

– Descenso brusco en estrés metabólico agudo. 

– Se filtra y metaboliza en riñón (no es válido en insuficiencia renal). 
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Tabla 2. Proteínas séricas 
 

Proteína sérica Vida 
media 

Valor 
normal 

Aumenta en Disminuye en 
 

Albúmina 
 

14-20 
días 
 

3.5-4.5 
g/dl 
 

Deshidratación 
 

Hepatopatía, infecciones, síndrome 
nefrótico, aumento de volumen 
plasmático, mal absorción, SIDA, cáncer 
diseminado. 

Transferrina 
 

8-10 
días 
 

250-350 
mg/dl 
 

Deshidratación, 
embarazo, hepatitis, 
ferropenia 

Síndrome  nefrótico, infecciones 
crónicas, sobrecarga de hierro, estados 
catabólicos, hepatopatía. 

Prealbúmina 
 

2-3 
días 
 

18-28 
mg/dl 
 

Insuficiencia renal 
crónica 
 

Sepsis, diálisis, estados catabólicos 
agudos, disfunción hepática, 
postcirugía, traumatismo. 

Proteína 
transportadora del 
retinol 

10-12 
horas 
 

2.6-7 
mg/dl 
 

Embarazo, 
insuficiencia renal 
 

Estados catabólicos agudos, déficit de 
vitamina A, enfermedad hepática. 

Arias Núñez Ma. C 101 

 

Estas tres últimas son también marcadores de estrés, un valor alterado 

puede reflejarlo. Cabe mencionar que se recuperan valores normales cuando el 

paciente mejora. 

 

 La albúmina sigue siendo el marcador más usado cuando se trata de 

hacer valoración del estado nutricional, en tanto que las proteínas de vida media 

corta son más útiles en el seguimiento de los pacientes alimentados. La 

albúmina no es útil como parámetro de control de la nutrición. El único marcador 

solo nutricional independiente del estrés es el IGF (insulin grow factor) que 

resulta caro como determinación de laboratorio de rutina. 

 

 4.11.2.3 Parámetros inmunológicos 

En la desnutrición proteico energética y deficiencias específicas de 

nutrientes, como zinc y hierro, hay cambios en la función de la respuesta 

inmunitaria que son reversibles, una vez que haya reposición 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.29 

 

En la clínica diaria se valora el estado inmunitario con el número total de 

linfocitos totales generalmente, (encontrándose pruebas de hipersensibilidad 

cutánea tardía y la fracción C3 del complemento las cuales no suelen ser de uso 

habitual ya que su resultado se ve fácilmente alterado con algunas medicaciones 
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o incluso con los propios fármacos anestésicos); la mayor parte de los linfocitos 

circulantes son células T. En la malnutrición disminuye el número de linfocitos T 

por involución precoz de los tejidos formadores de esas células, no alterándose 

el número de linfocitos B, ni la tasa de inmunoglobulinas, aunque en ocasiones 

se presenta un aumento de Ig E así como disminución de Ig A secretora. El 

número de leucocitos polinucleares no se altera, pero sí su función. 

De esta manera, el recuento del número total de linfocitos se puede interpretar 

de la siguiente manera: 

– Normalidad: > 2000 linf/mm3 

– Malnutrición leve: 1200-2000 linf/mm3 

– Malnutrición moderada: 800-1200 linf/mm3 

– Malnutrición grave: < 800 linf/mm3 

 

La dificultad para hallar un marcador realmente útil que valore el estado 

nutricional y sobre todo, que sirva de índice predictivo, ha llevado a distintos 

autores a elaborar índices pronósticos en los que se introducen diversos 

parámetros.100 

 

 4.11.2.4 Balance Nitrogenado (BN) 

 Se considera como tal a la diferencia entre el nitrógeno administrado y el 

nitrógeno eliminado, pudiendo ser positivo o negativo. El objetivo de todo 

tratamiento nutricional es conseguir un balance nitrogenado positivo, aunque en 

situaciones de gran catabolismo (sepsis, cirugía mayor, politraumatismo etc.) 

esto es difícil, por lo que se tenderá a un balance neutro o escasamente 

negativo (2-3 g). Su cálculo debe ser frecuente, incluso diario en pacientes 

graves.101 

BN = N2 aportado - N2 eliminado 

N2 eliminado = [Urea orina (g) x orina 24 h. (l) x 0.56] + 2 g 

 

De lo expuesto anteriormente puede deducirse lo complejo que resulta una 

valoración nutricional exacta y que no existe un parámetro ideal. 
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4.12 Requerimientos energéticos y nutricionales 

 Las necesidades o requerimientos nutricionales expresan las cantidades 

que se precisa ingerir para mantener un adecuado estado nutricional, prevenir la 

aparición de enfermedades y garantizar un ritmo de crecimiento normal.102,103 

Para la realización de una nutrición completa se debe de administrar agua, 

macronutrientes (proteínas, carbohidratos y lípidos) 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 energía de origen proteico, 15-30% de origen 

lipídico y 55-70% de origen glucídico. En realidad las recomendaciones 

nutricionales proporcionan una referencia sobre el nivel mínimo de ingesta que 

evita deficiencias nutritivas. Las recomendaciones nutricionales más conocidas 

son las Recommended Dietary Allowances o RDAs que elaborada el Consejo de 

Alimentación y Nutrición de los Estados Unidos desde 1941.104 

 

Las necesidades calórico-proteicas de cada individuo varían según su 

situación clínica. 

Las necesidades exactas son prácticamente imposibles de determinar pero está 

bien establecido que dependen de tres factores: 1) gasto metabólico, 2) grado 

de estrés y 3) estado nutricional. La cuantificación de estos tres parámetros, 

permitirá calcular no sólo la cantidad de calorías y proteínas que el paciente 

necesita sino también la relación más adecuada entre ambas (relación Kcal no 

proteica/g. de nitrógeno) 

 

4.12.1. Gasto metabólico 

4.12.1.1 Gasto energético basal (GEB) 

Se define como la cantidad de energía que necesita en reposo, un individuo 

para mantener sus funciones vitales. Depende de la edad, sexo y características 

personales. Para la predicción del GEB se emplean numerosas formulas, sin 

embargo la fórmula de Harris Benedict es la más utilizada: 

Gasto energético basal: 
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Varones: GEB = 66.5 + (13,8 x peso en kg) + (5 x altura en cm) - (6,8 x edad en 

años) 

Mujeres: GEB = 665 + (9,6 x peso en kg) + (1,8 x altura en cm) - (4,7 x edad en 

años) 

Otra ecuación predictiva más 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 calorimetría indirecta para calcular el consumo 

metabólico pero no son por el momento de uso habitual en clínica. 

 

4.12.1.2. Gasto Energético en Reposo 

 Sin embargo, lo que interesa conocer es el Gasto Energético en Reposo 

(GER), que es el gasto de energía medido en sujetos en posición supina y 

durante el reposo, incluyéndose la termogénesis inducida por la dieta y los 

factores ambientales o de la temperatura corporal, el estrés físico o psíquico. 

 Long, propuso unos factores de corrección según la actividad o la agresión al 

enfermo17: 

 

GER (Kcal) = Ecuación de H-B x Factor de actividad x Factor de estrés 

metabólico 

 

Tabla 3. Factores de corrección según la actividad o la agresión al enfermo 

Factor de actividad (FA) Factor de agresión o estrés (FE) 

Reposo en cama 1.0  Cirugía menor 1.20 

Actividad en la cama 1.2 Traumatismos 1.35 

Deambulación 1.3 Sepsis 1.60 

 Quemaduras 2.10 

Mesejo Arizmendi A. et al.29 

 

Si el paciente presenta fiebre se añade otro factor de corrección multiplicando el 

valor resultante por 1.13 por cada grado de temperatura que exceda los 37º C. 
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 Actualmente sin embargo, gracias a estudios comparativos de la 

ecuación de HB con calorimetría indirecta, se ha comprobado que la ecuación 

de Long sobrestima las necesidades calóricas reales del paciente, por lo que se 

propone la ecuación de Harris Benedict multiplicada por un factor, según la 

patología, que oscila desde 1.1 para enfermos poco hipermetabólicos hasta 1.5 

para pacientes con grandes necesidades energéticas (politraumatismos, cirugía 

mayor con sepsis, quemados), siendo los factores más habituales de 1.2-1.3.  

 

4.12.2 Grado de estrés 

La magnitud del estímulo 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, cirugías, politraumatismos o 

quemaduras son las que aumentan las necesidades en mayor porcentaje.105,106 

 

La tendencia actual es no llegar a la hiperalimentación y prácticamente 

nunca se administran más de 35 Kcal/ Kg incluso en situaciones de alto 

consumo calórico. 

El grado de estrés metabólico se clasifica en cuatro niveles, del cero al tres 

(Tabla 3). En función del grado de estrés se puede calcular el aporte nitrogenado 

y energético  

En el período postoperatorio puede asumirse un factor promedio de estrés de 

1.5.106 

 

4.12.2.1 Estrés en el paciente crítico 

El estrés consiste en un patrón de respuesta rápida, estereotipada y cara 

en términos energéticos del organismo frente a un estímulo nocivo, a una 

situación de agresión (sepsis, cirugía, traumatismo, cáncer, entre otros). Su 

objetivo es asegurar la provisión de sustratos para hacerle frente.108 

Todo daño o agresión mayor desencadena una serie de cambios 

adaptativos de tipo metabólico y circulatorio, definidos como el síndrome de 

respuesta inflamatoria sistémica (SIRS). Este término engloba la respuesta 

inespecífica del huésped frente a una agresión de diferentes etiologías como 

trauma, infección, inflamación, hipoperfusión, quemaduras, cirugías entre otras; 
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que además son capaces de inducir la aparición de un estado de estrés 

metabólico.108 

Es posible evaluar el nivel de estrés metabólico en el trauma mediante la 

medición seriada de la excreción de Nitrógeno Ureico Urinario (NUU), lactato, 

glucosa sanguínea y consumo de oxígeno. La disminución del nivel de estrés 

metabólico nos habla de un adecuado control de la agresión; por el contrario, el 

aumento de los requerimientos de insulina, de los niveles sanguíneos de lactato, 

o de la excreción de NUU, estará indicando la persistencia de la agresión, o que 

se ha agregado un nuevo daño. Todos estos hechos guardarían también buena 

correlación con los niveles de proteína C reactiva, una proteína de fase aguda 

cuyos niveles sistémicos son proporcionales a la intensidad del Síndrome de 

Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS).108 

4.12.3 Estado nutricional 

Es el tercer parámetro a considerar a la hora de iniciar un soporte nutricional. 

De hecho la valoración del estado nutritivo deberá constar siempre en la historia 

clínica de cualquier paciente hospitalizado, máxime cuando la propia 

enfermedad y hospitalización propician un cierto grado de desnutrición. 

 

 Las fuentes calóricas habituales son los hidratos de carbono y las grasas, 

y el aporte calórico debe distribuirse entre un 55 a un 70% de carbohidratos y un 

15 a un 30% de lípidos. En ciertos estados hipercatabólicos (como en los 

enfermos sépticos) puede llegar hasta un 50% de cada uno de ellos.29 

 

Se define un estado nutritivo como correcto cuando los elementos que 

componen el organismo se encuentran en cantidades adecuadas y guardan una 

proporción entre sí. Cualquier paciente hospitalizado es susceptible de presentar 

algún tipo de desnutrición y aunque es cierto que algunas patologías 

incrementan el riesgo nutricional, existen otros factores a tener en cuenta, 

propios de los regímenes hospitalarios en general: 

 Situaciones de ayuno y semi ayuno prolongadas en pacientes ingresados 

 Abuso de soluciones glucosadas como único aporte nutritivo 

 Supresión de la ingesta por pruebas diagnósticas 

 Retraso en la instauración del soporte nutricional  
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 Falta de valoración de las necesidades específicas según la patología 

 Falta de sensibilización del personal clínico en las técnicas, seguimiento 

y control de la nutrición 

 Falta de coordinación entre los distintos especialistas 

 

La desnutrición se presenta cuando existe un desequilibrio entre los 

requerimientos nutricionales del paciente y el aporte de los mismos. Ello conlleva 

alteraciones tanto funcionales como anatómicas. 

 

4.12.3.1 Evaluación nutricional en el paciente grave 

 Los métodos tradicionales de evaluación 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, y por otro lado, el interrogatorio indirecto proporciona datos 

limitados. El peso y las medidas antropométricas  de los pacientes graves son 

generalmente difíciles de obtener ya que estos pueden estar alterados por los 

mecanismos propios de la reanimación, como también pudiera suceder que 

presenten un estado nutricional adecuado debido a un cuadro súbito por lo que 

fueron intervenidos quirúrgicamente. Por lo tanto, más allá de que se pueda 

cuantificar o no el estado nutricional del paciente grave, el apoyo nutricional 

debe formar parte integral del manejo del paciente.109 

 

4.12.3.2 El ayuno en el paciente crítico 

 El ser vivo obtiene la energía que necesita para llevar a cabo sus 

procesos metabólicos de la ingesta de nutrientes. De los tres nutrientes 

esenciales proteínas, carbohidratos y lípidos, solo los dos últimos deben 

considerarse como fuentes de energía. Las proteínas constituyen un elemento 

fundamental en el organismo, deben constituir entre 12-15% del aporte calórico 

total. Un gramo de proteínas aporta 4 kcal; 6.25 gramos de proteínas contienen 

un gramo de nitrógeno, y toda proteína cumple una función más o menos 

importante (transporte, sostén, inmunidad, material plástico). Es por ello que su 

conservación ha de ser el objetivo prioritario de cualquier tipo de nutrición. En 

casos de déficit energético las proteínas pueden ser utilizadas como fuente 
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energética, aunque entonces el organismo se ve privado de alguna de sus 

funciones fisiológicas. (Cicatrización de heridas, respuesta inmunitaria)1 

 

Todas las células necesitan de la glucosa como sustrato metabólico 

principal y las células cerebrales son exclusivamente dependientes de la misma. 

Las reservas de glucógeno hepático (reserva rápida 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 así como, tras 24-48 horas de ayuno, disminuye la producción de 

insulina, aumenta la de glucagón y cortisol y se propicia el catabolismo frente al 

anabolismo. Estas hormonas favorecen la liberación de glucosa libre a partir del 

glucógeno (glucogenolisis) hepático y muscular y la formación de glucosa a 

partir de nuevos sustratos (aminoácidos que provienen de la proteólisis y glicerol 

proveniente de la hidrólisis de ácidos grasos).109 

 

La pérdida proteica que esto supone se sitúa alrededor de 150 g/día, 

cifra que de mantenerse, acabaría con la vida del paciente en unos 10 días 

(excesiva pérdida proteica y por tanto de funciones). La experiencia clínica 

demuestra que esto no es así, sino que el ayuno puede tolerarse mucho más 

tiempo aunque sea con consecuencias graves como la alteración de la 

composición corporal.46 

 

Si la situación de ayuno persiste, el mecanismo protector que adopta el 

organismo es el de la cetoadapatación. Esta se inicia hacia el sexto día de 

deprivación de ingesta y consiste en una disminución del gasto energético basal 

y con ello de las necesidades de glucosa, con lo que se frena la 

gluconeogénesis, junto con una adaptación de las células cerebrales a consumir 

otro nutriente como cuerpos cetónicos. Estos cuerpos cetónicos que provienen 

de la hidrólisis de ácidos 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 exógenos.109 
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4.12.3.3 Proteínas 

 La ingesta de proteínas es necesaria ya que sin ellas es imposible la 

renovación celular. En general, las proteínas de origen animal contienen todos 

los aminoácidos indispensables para las síntesis humanas, mientras que las de 

origen vegetal carecen de alguno de ellos, por lo que se admite que al menos el 

50% de proteínas de la dieta debe ser de origen animal. Un aporte insuficiente o 

desequilibrado de proteínas conlleva, a corto plazo, un balance nitrogenado 

negativo y fenómenos de desnutrición, provoca una disminución de la masa 

muscular y de la resistencia frente a las infecciones y retrasa el proceso de 

cicatrización.29,110 

  

 El aporte diario recomendado de proteínas para mantener el equilibrio 

nitrogenado en los adultos sanos es de 0.8 g/kg/día. Con 1.2 g/kg/día se puede 

lograr el anabolismo. 

Con un aporte de 1.5 a 2 g/kg/día se consigue la máxima síntesis neta de 

proteínas en los pacientes con catabolismo intenso, como en los enfermos 

sépticos. La eliminación de nitrógeno ureico es la forma más simple de evaluar 

el catabolismo proteico y, por tanto, las necesidades.110 

 

 Para el correcto aprovechamiento del nitrógeno es necesaria la 

administración simultánea de calorías que provengan de otras fuentes 

energéticas como son los lípidos y los hidratos de carbono. La proporción de 

calorías por gramo de nitrógeno administrado debe de estar en el rango entre 

130 y 150 kcal/g N2 en pacientes estables. Si el paciente está hipercatabólico 

esta relación debe disminuirse a 110-125 kcal/g N2, e incluso hasta 80-100 

kcal/g N2 en los pacientes gravemente sépticos.110 

El comportamiento del metabolismo proteico en estas circunstancias es 

bastante complejo, ya que por un lado existe un aumento del catabolismo de las 

proteínas y por otro, una disminución de la síntesis proteica, tanto de las 

proteínas totales como de las proteínas viscerales (albúmina, prealbúmina, 

transferrina, etc.). Sin embargo, la captación hepática de aminoácidos (AA) y la 

síntesis de proteínas de fase aguda (proteína C reactiva, alfa 1- antitripsina, 

fibrinógeno, ceruloplasmina, etc.) están aumentadas.110 
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El aporte de AA exógenos bajo estas condiciones, permite aumentar la 

síntesis proteica total; sin embargo, éstos no son efectivos en frenar la tasa 

catabólica absoluta. La persistencia de la reducción de la masa muscular 

esquelética, a pesar del aporte de AA exógenos, se debe a la acción persistente 

de los mediadores proinflamatorios a nivel muscular. Esta actividad disminuirá 

sólo al decrecer la intensidad del SIRS y no por el aporte exógeno de 

nutrientes.46,108 

Durante el estrés metabólico existe una reorientación de la síntesis 

proteica a nivel hepático, la que está influenciada por una regulación de tipo 

parácrina entre la célula de Küpffer y el hepatocito. La célula de Küpffer 

(macrófago hepático) puede ser activada por una serie de factores como 

bacterias, endotoxinas, citoquinas, hipoxia, etc. El macrófago hepático una vez 

activado, produciría otras citoquinas (IL-1, IL-6, TNF, etc.) y prostaglandinas 

(PGE 2), las que inicialmente estimularan la síntesis hepática de proteínas de 

fase aguda y posteriormente, actuarían disminuyendo la síntesis de proteínas 

viscerales. Las modificaciones del metabolismo proteico a nivel del hígado se 

mantienen por algunos días después de haberse normalizado los agentes 

proinflamatorios inductores.108  

4.12.3.4 Carbohidratos 

 Los carbohidratos se hallan en los alimentos bajo dos formas: azúcares 

(monosacáridos y disacáridos) y almidones, de fórmula más compleja. Suponen 

un 55-70% de las calorías totales. 1 gramo de hidratos de carbono aporta 4 kcal; 

se recomienda administrar entre 4-5 g/kg/día y no sobrepasar los 7 g/kg/día.110 

  

 Aunque la glucosa es el sustrato energético preferente y el mejor tolerado 

en situaciones normales, puede no ocurrir lo mismo en los estados pos 

agresivos. Por ello se han introducido otros CH no glucosa, en nutrición 

parenteral, como la fructosa y los alcoholes azúcares, los polioles xilitol y 

sorbitol, y el triol glicerol. Sus ventajas, en general, son que no se altera su 

metabolismo en las situaciones pos agresivas por no depender totalmente de la 

insulina, tienen menor tendencia a la hiperglucemia, así como buen efecto 

ahorrador de proteínas y disminución de los niveles de ácidos grasos y cuerpos 

cetónicos. Sin embargo, no están exentos de problemas, como un recambio más 
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lento y un aumento del lactato y del ácido úrico con disminución de los adenin-

nucleótidos hepáticos.110 

La presencia de una gran cantidad de sustratos gluconeogenéticos, así 

como el aumento de las hormonas de contrarregulación y la acción de 

mediadores de la inflamación, son factores determinantes del incremento de la 

producción hepática 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 relación 

glucagón / insulina, juegan un papel primordial en este proceso.46 

 La producción hepática de glucosa es inhibida tanto por la hiperglicemia 

como por el hiperinsulinismo. Sin embargo, en pacientes sépticos y quemados la 

producción hepática de glucosa está aumentada en un 50-100%, a pesar de los 

elevados niveles de glucosa e insulina existentes. La participación de la 

gluconeogénesis en la producción hepática de glucosa en pacientes sépticos es 

muy importante, alcanzando aproximadamente a un 70%.46 

 La captación de glucosa a nivel de los tejidos está influenciada por la 

concentración de glucosa sanguínea y niveles de insulina. La hiperglicemia y la 

insulina producen un aumento de la captación de glucosa. La insulina además 

inhibe la producción hepática de glucosa y estimula su captación periférica, y a 

través de estos mecanismos, disminuye los niveles sanguíneos de glucosa. El 

músculo y tejido graso son los sitios más importantes donde la insulina estimula 

la captación de glucosa. La captación de glucosa a nivel de cerebro, glóbulo 

rojo, piel, pulmón y heridas es independiente de la acción de la insulina.110 

 4.12.3.5 Lípidos 

 Los lípidos constituyen la reserva energética más importante del 

organismo. Cada gramo de lípido metabolizado aporta 9 Kcal. En alimentación 

son además el vehículo de las vitaminas liposolubles (A, D, E, K) y del ácido 

linoleíco esencial. Sus 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 ácido oleico) y un 10% de poliinsaturada (rica 
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en ácido linoleíco 3-6 g/día) y que el aporte de colesterol sea inferior a 300 

mg/día.111 

 Las modificaciones experimentadas por el metabolismo de las grasas 

están en estrecha relación con la fase del estrés metabólico. Así, durante la fase 

de hipometabolismo, caracterizada por una disminución del transporte y 

consumo de oxígeno, tanto la lipólisis como la oxidación de ácidos grasos libres 

se encuentran disminuidas. Además, en esta etapa están disminuidos los niveles 

circulantes de ácidos grasos libres y cuerpos cetónicos.111 

 La resistencia a la insulina de la fase hipermetabólica, determina que la 

glucosa no pueda ser completamente oxidada. A 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 metabólico, los tejidos 

insulinosensibles están capacitados para utilizar grasas en vez de glucosa como 

fuente energética; esto es posible gracias al incremento de los niveles 

plasmáticos de cortisol, epinefrina y glucagón, hormonas que además suprimen 

la cetogénesis.110 

 Durante esta etapa del estrés, también existe un incremento de la lipólisis 

y mo-vilización de las grasas. El aumento de la lipólisis se produce en respuesta 

a la acción de las hormonas de contrarregulación. Como producto de la lipólisis 

se liberan triglicéridos (TG), los cuales son hidrolizados a ácidos grasos libres y 

glicerol. El tejido adiposo constituye la principal fuente de ácidos grasos libres. 

La lipoproteinlipasa (LPL) es la responsable de la hidrólisis de los TG. La 

actividad de la LPL se encuentra aumentada en diferentes situaciones como 

cirugía, trauma y sepsis, mientras la insulina es el principal inhibidor de dicha 

enzima. No obstante, a pesar del hiperinsulinismo existente, la lipólisis no se ve 

afectada y esto se debe a la resistencia a la insulina, a los elevados niveles de 

epinefrina y a la acción periférica directa de la hormona de crecimiento.110,111  

 Los ácidos grasos libres resultantes de la hidrólisis de los TG pueden 

seguir diferentes vías metabólicas: a) Oxidarse en el músculo esquelético. b) 

Pueden oxidarse en el hígado promoviendo la gluconeogénesis al aportar 
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energía y cofactores necesarios para la síntesis de glucosa. c) Los ácidos 

grasos liberados en exceso y no utilizados por los tejidos pueden reesterificarse 

en el hígado hacia TG, determinado un incremento de sus niveles plasmáticos. 

Los triglicéridos que se depositan en el hígado pueden contribuir a la aparición 

de hígado graso. El déficit de carnitina previo o adquirido puede agravar esta 

condición.110 

 Los cuerpos cetónicos plasmáticos están muy disminuidos. Este 

fenómeno estaría condicionado por el hiperinsulinismo, ya que la insulina 

disminuye la producción hepática de cetonas y aumenta su utilización periférica. 

Diversos estudios confirman que el empleo de ciertos nutrientes, como la 

glutamina, la arginina, los nucleótidos y los ácidos grasos omega-3, en cuadros 

de estrés metabólico de diversa etiología, mejora el estado inmunológico del 

sujeto.112 

 

4.12.3.6 Agua y electrólitos 

 El agua y los electrolitos (sodio, potasio y cloro) son elementos 

esenciales de la dieta porque sólo pueden ser aportados al organismo a través 

de los alimentos o en el caso del agua, porque su producción en las reacciones 

metabólicas endógenas es insuficiente. El agua es la sustancia más abundante 

en el organismo (50% del peso corporal en las mujeres y un 60% en los 

hombres).104  

 En el metabolismo oxidativo se producen unos 350 ml de agua/día 

(ganancias insensibles), y el resto de agua necesaria para cubrir los 

requerimientos se obtiene de los alimentos (unos 1.000 ml) y de las bebidas 

(unos 1.200 ml). Hay diferentes métodos para calcular las necesidades hídricas, 

por lo general su distribución está en función del peso corporal y el balance 

hídrico diario. En general, 1cc de agua por Kcal de gasto energético total. Según 

la edad, 30-35 ml/kg/día de agua entre los 18-65 años y 25ml/kg/día en >65 

años. Sin embargo, hay situaciones que incrementan los requerimientos de 

fluidos como embarazo, fiebre, baja humedad, altitudes altas, diarrea acuosa, 

sudoración excesiva, hemorragias, heridas abiertas o grandes quemados. 104 
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Los electrolitos juegan un papel esencial en la regulación de muchos 

procesos orgánicos. Así el sodio es el primer regulador del volumen extracelular 

además de participar en la regulación de la osmolaridad, del equilibrio ácido-

base y del potencial de la membrana celular.  

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

pérdidas de los mismos y de sus niveles en plasma: 

 Sodio: Nivel plasmático 140 mEq/l. Las pérdidas se repondrán lentamente de 

acuerdo con la siguiente fórmula: Déficit de Na (mEq/l) = 0.6 x peso corporal 

(kg) x (Na deseado – Na actual) 

 Potasio: Nivel plasmático: 3.5-5.5 mEq/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 mEq/día es 

suficiente. 

 Cloro: Nivel plasmático: 100 mEq/l 

 

 4.12.3.7 Vitaminas 

 Las vitaminas son compuestos indispensables para el normal 

funcionamiento del organismo. Actúan como sustancias reguladoras formando 

parte, generalmente como coenzimas, en los procesos metabólicos 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, B6,A, Fólico, B12). Las vitaminas suelen 

administrarse en forma de soluciones multivitamínicas que incluyen 

prácticamente todas las existentes. Al igual que con los minerales, las 

recomendaciones de aporte varían según se trate de dieta oral o enteral o 

parenteral.29 

 

4.13. Desnutrición, agresión y sistema inmune 

 La asociación de desnutrición con una disminución en la resistencia a la 

infección, ha sido un hecho conocido desde hace años, describiéndose de 

manera empírica, que los pacientes desnutridos sometidos a intervención 

quirúrgica, tienen una mortalidad más alta que los bien nutridos, al tiempo que 

presentan una mayor incidencia de complicaciones infecciosas.50 
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Son múltiples las patologías que pueden incidir sobre el estado 

inmunitario, de modo que ante la presencia de cualquier enfermedad, se 

desencadena una rápida respuesta del huésped, a través de la activación de 

cascadas bioquímicas y celulares, que inducen la producción de mediadores 

celulares y de células inmunes efectoras, lo que se denomina el Síndrome de 

Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS) caracterizado por la presencia de un 

estado hiperdinámico e hipercatabólico, mediado por elementos inflamatorios 

derivados del huésped, y que una vez activados tienen un curso evolutivo 

progresivo, seguido de una regresión lenta, siempre y cuando se haya logrado 

controlar el mecanismo iniciador del proceso y no se hayan añadido 

alteraciones secundarias como hipoperfusión o desnutrición entre otras.77 

La respuesta a la agresión incluye una serie de alteraciones metábolicas, 

hormonales e inmunológicas, que vienen modificadas tanto por factores 

dependientes del huésped (edad, sexo, enfermedad de base, estado 

nutricional, factores genéticos), como por la propia agresión per se (tipo, 

intensidad, duración). Se producen cambios en los diferentes tipos de 

mediadores: en los celulares (linfocitos, leucocitos polimorfonucleares, sistema 

monocito/macrófago, las propias células endoteliales, etcétera), en los 

mediadores moleculares primarios (citoquinas y sistema del complemento) y en 

los moleculares secundarios (radicales de oxígeno libres, eicosanoides, 

proteinasas y oxidantes tóxicos). Del equilibrio entre la activación, producción, 

síntesis y liberación de toda esta compleja serie de mediadores va a depender 

en última instancia el estado de la inmunocompetencia y la susceptibilidad a las 

infecciones.50 

Como se mencionó anteriormente, esta respuesta catabólica exagerada 

se produce como consecuencia de la liberación de mediadores endógenos 

incluyendo las hormonas de estrés y las citoquinas entre otros28, y da lugar a 

alteraciones metabólicas significativas. Éstas conducen a la aparición de 

desnutrición con una pérdida de la masa magra muscular, un deterioro de las 

funciones de órganos sólidos y una disminución de la respuesta inmunitaria y la 

cicatrización.50 
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La consecuencia de todo ello es un estado de inmunosupresión 

relativa con descenso local y sistémico de linfocitos y de macrófagos, un estado 

de hipercatabolismo con pérdidas muy elevadas de nitrógeno y una lesión de la 

mucosa del tracto gastrointestinal que aumenta la permeabilidad del intestino.50 

El intestino es el órgano con el mayor número de células inmuno-

competentes que están en contacto con el bolo alimenticio, y procesan miles de 

antígenos alimenticios y bacterianos. Entre el 70 y el 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 linfáticos 

mesentéricos y lámina propia.50 

La presencia o ausencia de nutrientes (absorbibles o no absorbibles) 

en la luz intestinal, modula: el tránsito intestinal; la diferenciación, maduración y 

crecimiento celular; la movilización de células de la cripta; y la función tanto de 

células epiteliales como inmunes. 

Por otra parte, en el contenido intestinal se encuentran más de 500 

especies de microorganismos con una concentración que en el colon puede 

alcanzar 1.010 UCF/g. Si además tenemos en cuenta que la superficie intestinal 

es de 150 m2 (15 veces superior a la superficie de la piel), entenderemos que 

hay una "frontera" muy grande entre el contenido intestinal potencialmente 

dañino y el resto del organismo, que hay que proteger. De ahí la importancia de 

cuidar tanto la barrera intestinal comprendida por las capas submucosa y la 

mucosa en sí, como el resto de células que conforman la protección inmune. 

Esto implica la conservación de las condiciones fisiológicas que conlleva la 

presencia de nutrientes en la luz intestinal.50 

De Witt y cols.113 han demostrado que la estimulación del sistema 

nervio entérico (con nutrición enteral o con bombesina por vía parenteral) 

promueve la función del GALT, tanto a nivel local como sistémico, lo que 

disminuye la incidencia de neumonía nosocomial. Según este autor, cinco días 

de NPT en un modelo experimental de rata, comparado con dieta normal, 

reduce la masa de GALT, los niveles de IgA en intestino y pulmón y aumenta la 
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mortalidad por causa infecciosa respiratoria. Esta diferencia se puede revertir si 

a la NPT se le añade el neuropéptido bombesina. Esta observación de De Witt 

puede conducir a nuevas modalidades terapéuticas que beneficiarían a los 

pacientes en los que la vía parenteral sea la única alternativa posible. 

Estudios posteriores pusieron de manifiesto la trascendencia de 

mantener un aporte mínimo de nutrición enteral, aunque el paciente esté 

recibiendo NPT, con el objeto de "nutrir al intestino" y evitar la atrofia mucosa 

desencadenante de la translocación bacteriana.50 

Las manifestaciones clínicas de la desnutrición más frecuentes en el 

paciente grave son el incremento de las infecciones nosocomiales, el deterioro 

de la función respiratoria y el aumento de la mortalidad. Por otro lado, la 

desnutrición asociada a la ausencia de ingesta oral del enfermo da lugar a 

alteraciones de la estructura y función de la mucosa intestinal, a un incremento 

de la respuesta inflamatoria a la enfermedad y a un aumento de la morbilidad 

infecciosa.28 

 

La nutrición enteral es el modo preferido de administrar nutrición en los 

enfermos que necesitan nutrición artificial por ser segura y económica. Esta 

afirmación es válida en función del tipo de enfermos y de las características de la 

dieta administrada. Un metaanálisis del efecto de la nutrición enteral comparado 

con la nutrición parenteral en pacientes con politraumatismo demostró que la 

nutrición enteral disminuyó la incidencia de complicaciones infecciosas y la 

mortalidad.28 

 

Otros estudios en poblaciones más homogéneas, como pancreatitis, 

quemados, pacientes quirúrgicos y traumáticos han demostrado que la nutrición 

enteral es segura y más eficaz que la nutrición parenteral total en términos de 

reducción de las complicaciones infecciosas aunque no de mortalidad.28 

 

También, determinadas dietas denominadas inmunomoduladoras han 

demostrado ser eficaces en la reducción de la infección nosocomial en 

poblaciones heterogéneas de pacientes graves y, en particular en pacientes 

quirúrgicos.28 
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La nutrición y el sistema inmunitario del organismo están íntimamente 

relacionados. Por una parte, la desnutrición produce una disminución de la 

respuesta inmunitaria, que hace que las infecciones de los pacientes desnutridos 

sean más graves y prolongadas, y por otra, la respuesta inmunitaria a la 

infección, con la producción de citocinas, tiene efectos metabólicos que 

aumentan los requerimientos nutricionales y afectan a los parámetros de 

valoración nutricional.29 

 

Además, la respuesta del sistema inmunitario es inespecífica, por lo que 

un estímulo externo como el de una infección sobreañadida puede alterar los 

resultados analíticos. Por otra parte, la desnutrición es un síndrome complejo 

tanto en su expresión clínica como en sus mecanismos fisiopatológicos, además 

de que puede ser secundaria a múltiples causas y pueden concurrir varios déficit 

en un mismo individuo. A esto debemos añadir el efecto de la enfermedad de 

base causante de la desnutrición, que en ocasiones puede ser el factor decisivo 

en las alteraciones observadas.29 

 

Para que el sistema inmunitario funcione correctamente se requiere un 

soporte nutricional adecuado. El déficit nutricional se considera una causa 

primaria de déficit inmunitario, que se ve afectado en todas sus facetas. En 

primer lugar, la primera línea defensiva frente a la invasión de agentes externos 

depende de la integridad de la barrera cutáneo mucosa, que junto con la 

secreción de inmunoglobulina A se puede ver afectada en los pacientes 

desnutridos114. Otra línea defensiva es la inmunidad celular, que se afecta en la 

desnutrición con disminución del tamaño y peso del timo115, del número de 

linfocitos totales en sangre periférica, junto con alteración del cociente 

CD4/CD86, así como de su capacidad linfo proliferativa en respuesta a 

mitógenos114. Respecto a la inmunidad humoral, ésta parece ser la menos 

afectada por la desnutrición, aunque existen discrepancias en la bibliografía 

sobre el número y la actividad de las células B y la producción de 

inmunoglobulinas. 
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En la actualidad se postula que las alteraciones en la producción de 

anticuerpos del paciente desnutrido dependen fundamentalmente de la 

afectación de las células T cooperadoras.116 

 

La inmunidad no específica también se afecta en la desnutrición, con 

disminución de la capacidad bactericida y fungicida de los polimorfonucleares, 

así como de su capacidad presentadora del antígeno por parte del macrófago y 

de la producción de linfocinas115. El sistema del complemento se afecta también 

por la desnutrición con disminución marcada de la fracción C3 y de la capacidad 

hemolítica total.114 

 

4.14 Inmunonutrición en pacientes críticos 

Hoy en día se debate si la composición de la dieta puede afectar a la 

respuesta metabólica e inflamatoria a las agresiones de forma que incidan en la 

evolución clínica del paciente. Este concepto está en contradicción con la 

antigua consideración de que nutrir consiste sólo en administrar calorías, 

proteínas y oligoelementos para mantener la función del organismo, por lo que 

hoy debemos ir más allá en el ideal de modular la dieta y hacerla especialmente 

diseñada para cada proceso patológico. Del concepto de nutriente como “toda 

sustancia asimilable contenida en los alimentos, que permite al organismo 

obtener energía, construir y reparar tejidos y regular los procesos metabólicos”, 

se ha pasado al de inmunonutriente, que es “una sustancia que, a diferencia de 

un nutriente convencional, es capaz de mejorar el sistema inmunitario”.73-75,116 

Tres amplios estudios de pacientes de UCI han sido publicados aunque 

uno (Atkinson S, Galbán C, Bower RH) 50 utilizó una fórmula control discutible 

porque proporcionó menos proteínas. En ese estudio particular, se obtuvieron 

más muertes en el grupo de inmunonutrición y no se encontró ningún beneficio. 

La inmunonutrición redujo la mortalidad en el segundo estudio117, mientras que 

en el tercero118, que incluye mayor número de pacientes, no se encontró 

diferencia con el grupo control en el análisis de intención de tratar.  

Por otro lado, en estos dos estudios se utiliza una fórmula nutricional con 

un control apropiado de nutrientes lo cual es una de las razones que podría 

explicar la controversia en los resultados. La alimentación se consideró 
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adecuada cuando el aporte fue mayor de 833 ml/día, alcanzada solo en el 26% 

de los pacientes. El estudio no mostró ningún beneficio de inmunonutrición en 

el análisis de intención de tratar (aunque el 26% que representó a los bien 

alimentados, si mostró beneficios marcados cuando se los comparó con los 

controles bien alimentados). En contraste, la extrapolación de datos dados en el 

estudio de Galban y cols.118 sugiere que aproximadamente el 84% de pacientes 

recibieron más de 820 ml/día, y aquí la inmunonutrición redujo la mortalidad. 

Una alternativa para explicar la inefectividad de la inmunonutrición en 

algunos estudios de UCI es que, la población está tan enferma, que ninguna 

manipulación dietética puede ser lo suficientemente poderosa para modificar el 

curso de la enfermedad. Sin embargo, en el estudio de Galban y cols.118 el 

grupo que más se benefició con la intervención fue aquel con valores de 

APACHE II (Acute Phisiology And Chronic Helth Evaluation) con una 

puntuación de entre 10 y 15. 

No está claro aún, cuales son los constituyentes más efectivos para 

mejorar la respuesta inmunológica, ya que generalmente, los componentes no 

han sido rigurosamente  evaluados en muchos ensayos. En estudios humanos 

algunos autores han examinado los indicadores de la función inmune como una 

alternativa para valorar resultados clínicos definitivos. En pacientes tratados con 

una fórmula inmunomoduladora, se observó un incremento de linfocitos T 

activados, gamma interferón y células natural killer, y altas concentraciones de 

inmunoglobulinas M y G, en comparación con una fórmula control. En otros 

estudios, la fagocitosis de los leucocitos polimorfonucleares y el SIRPA mejoró 

notablemente. Por otro lado, se observó una disminución de interleuquina 6 y 

factor de necrosis tumoral alfa en el postoperatorio.1,50,124 

Como ya se mencionó anteriormente, el estrés metabólico en el paciente 

crítico, produce inmunosupresión, empeorando el pronóstico. Existen 

inmunonutrientes que mejoran el estado inmunológico en cuadros de estrés 

metabólico, como: Glutamina, Arginina, Nucleótidos y Ácidos Grasos.46,106 
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4.14.1 Glutamina 

 Es un aminoácido no esencial y el más abundante del plasma. Precursor 

de síntesis proteica y sustrato preferencial del enterocito y células de crecimiento 

rápido. Tiene utilidad para mejorar parámetros inmunitarios.50, 85,120 

 

 Constituye el aminoácido más abundante en el cuerpo humano, no se 

considera esencial excepto en situaciones de hipercatabolismo e 

hipermetabolismo, debido a una disminución en los niveles intracelulares del 

músculo. Es un precursor para la transaminación, gluconeogénesis, 

aminogénesis, para la síntesis de anillos púricos y pirimídicos de los ácidos 

nucleicos y nucleótidos y la síntesis de glutatión que es un fuerte antioxidante.50, 

74-76 

  Participa en la integridad de la mucosa de todo el tracto gastrointestinal 

ya que actúa como sustrato energético de células de división rápida (enterocito), 

de linfocitos y macrófagos. Mantiene el equilibrio ácido-base. Favorece la 

adaptación intestinal después de una cirugía electiva ya que disminuye la atrofia 

intestinal y la esteatosis hepática. Reduce las probabilidades de translocación 

bacteriana y sepsis.84,120,122  

 

 Durante la evolución de una enfermedad crítica, se ha demostrado una 

depleción importante de los niveles séricos de glutamina. Un nivel sérico de 

menos de 0.42 mmol/L es un factor de mal pronóstico. Los requerimientos del 

organismo durante un periodo de estrés importante, sobrepasan la cantidad de 

síntesis endógena84,112.  

 

 Los pacientes bajo estrés, requieren cantidades considerablemente más 

altas de glutamina, del orden de 20 a 40 gramos por día, para mantener su 

homeostasis, lo cual significa que puede tener acciones tanto como nutriente y 

como farmaco74.  

En pacientes críticos, el suplemento con glutamina se asocia con reducción en 

los rangos de mortalidad, observándose una mejor respuesta en los pacientes 

que reciben dosis altas de glutamina parenteral74. 
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 La inmunonutrición en general y la administración de glutamina enteral en 

particular, han demostrado de forma consistente su papel benéfico en la 

población de pacientes quemados, en quienes las concentraciones de glutamina 

tanto musculares como plasmáticas son severamente depletadas. En esta 

población se ha demostrado que con la glutamina se previene la bacteriemia con 

Pseudomona aeruginosa y disminuye el índice de mortalidad.125,126 

  

El aporte de glutamina enteral ha demostrado su efecto en la 

conservación y buen funcionamiento de la capa de enterocitos y del tejido 

linfoide asociado al intestino, incluso también cuando la administración sea 

parenteral. Limita la posibilidad de la translocación bacteriana a nivel intestinal 

97,98.  

 Es así como, no se ha encontrado evidencia que la administración de 

glutamina sea peligrosa, sino que se asocia con una tendencia a reducir la 

mortalidad, disminuir el índice de complicaciones y acortar los días-estancia de 

los enfermos.74,128.129 

 

 La dosis óptima de glutamina no se conoce, aunque estudios en 

humanos sugieren que un aporte de 0.5 g/k/día es segura. Sin embargo, 

actualmente se sugieren dosis por encima de 200 mg/k/día con mejor efecto que 

dosis menores.74,129 

 

 Es difícil 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. 130 

 

 No existen datos suficientes para recomendar su uso rutinario en 

pacientes sépticos pero es evidencia Nivel A en pacientes quirúrgicos y trauma. 

Se necesitan más ensayos clínicos para establecer de forma firme la dosis 

recomendada y confirmar si se puede obtener una reducción de la mortalidad en 

sepsis severa.130 
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4.14.2 Arginina 

 Es un aminoácido esencial condicionado, bibásico, con un peso 

molecular de 175 Kd y es el transportador de nitrógeno más abundante en el 

organismo. Su síntesis se realiza fundamentalmente en el riñón a partir de la 

citrulina procedente del intestino y de un donante de nitrógeno, que 

habitualmente es el ácido aspártico. El intestino delgado transforma los 

aminoácidos de la dieta, incluyendo glutamina a citrulina, cerrándose de esta 

manera el círculo.126,130 

 La arginina sirve como precursor para la síntesis de proteínas, así como 

la síntesis de urea, óxido nítrico, creatina y agmatina. Es el sustrato de cuatro 

enzimas encargadas de su metabolismo: la arginasa, la óxido nítrico sintetasa, 

arginina: glicina amidinotransferasa y arginina descarboxilasa. 

 

 Las fuentes de arginina libre son las proteínas de la dieta (produciéndose 

una síntesis del 40% a nivel intestinal antes de alcanzar la circulación portal), el 

recambio de las proteínas corporales (representa aproximadamente el 85% de la 

arginina circulante) y la vía endógena de síntesis 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 aminoácido semiesencial.126,130 

 

 En condiciones normales predomina la actividad de la arginasa y la 

producción de metabolitos relacionados con la ornitina, en situaciones clínicas 

de estrés (sepsis, cirugía, fiebre, traumatismos, quemaduras, etc.), prevalece la 

expresión de la isoforma tipo 2 y la producción de óxido nítrico90. De esta 

manera, la arginina está implicada en una gran cantidad de vías fisiológicas, 

presenta efectos secretagogos, especialmente de la hormona del crecimiento, la 

insulina, la prolactina y el glucagón. Además, tiene la capacidad de actuar como 

precursor de la síntesis de ornitina, que es el sustrato de la síntesis de 

poliaminas, prolina y glutamato.126 

 

 Por otra parte, ha demostrado incrementar la cicatrización de heridas, 

mejorar la función inmunológica celular y actuar en el ciclo de la urea. En el ciclo 

de la urea, además de eliminar nitrógeno en forma de urea, produce agmatina la 

cual está relacionada con la señalización celular y la neurotransmisión, la 
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creatina, relacionada con la liberación de neurotransmisores y la actividad 

ATPasa.126 Además, la arginina es el único precursor del óxido nítrico; esta 

sustancia es un potente vasodilatador que interviene en la regulación de la 

circulación sistémica y esplácnica.126,130 

  

Se puede resumir las funciones de la arginina en las diferentes vías metabólicas 

de la siguiente manera: 

• Síntesis de óxido nítrico. 

• Detoxificación de amonio. 

• Síntesis de creatina. 

• Regulación de la homeostasis. 

 

 En cuanto a la síntesis de óxido nítrico, como ya se mencionó 

anteriormente, se conoce que  este es un factor relajante del endotelio, 

presentando funciones como neurotransmisor, mediador de la respuesta inmune 

y funciona como una señal de transducción molecular. Las diferentes isoformas 

de la óxido nítrico sintasa presentan un sitio de unión a la arginina, que la 

convierte en óxido nítrico y citrulina.126,130 

 

 Con respecto al papel en la detoxificación de amonio, la arginina juega un 

papel esencial, siendo indispensable para que el amonio se detoxifique a través 

de esta vía. Su participación en esta vía se debe a que la arginina es un 

activador alostérico de la N acetil glutamato sintetasa, el cual activa 

alostericamente la carbamil fosfato sintetasa. Un segundo proceso lo genera la 

arginina al entrar en el hígado vía porta y metabolizarse a través de la arginasa 

mitocondrial, produciendo citrulina y aspartato, potenciado el ciclo de la urea.126 

  

 Además la creatina a nivel del sistema nervioso central tiene una función 

muy importante. De este modo la creatina actúa activando la ATPasa Na-K, la 

homeostasis del calcio, la liberación de neurotransmisores, así como el 

mantenimiento de los potenciales de membrana. Esta acción a nivel del sistema 

nervioso central es todavía más importante en el desarrollo embrionario y en el 

crecimiento axonal de los niños. El aminoácido arginina, dona grupos guanidino, 

que combinados con glicina producen la creatina.126 



73 
 

 

 En relación al último papel de la arginina, en la regulación de la 

homeostasis, es actuando 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 de 

concentraciones elevadas, se produce una disminución en el RNA-m de la 

enzima óxido nítrico sintasa inducible.126 

 

 A pesar de todos estos datos esperanzadores, la utilización de las 

fórmulas enriquecidas con arginina se situó bajo sospecha para pacientes 

críticos desde la aparición de las Guías Canadienses75. Los efectos negativos de 

estas fórmulas en pacientes críticos pueden ser debidas a un aumento no 

controlado en los niveles de óxido nítrico secundario al aumento de la 

producción de este a partir de la arginina, que produciría una inestabilización 

hemodinámica y una alteración de la respuesta inmune.  

 

 Es así como Davies (2007)133, tras analizar las guías canadienses, nueva-

zelandesas y las europeas, recomienda la no utilización de fórmulas 

inmunomoduladoras en pacientes con sépsis severa. Jones et al. (2008)134 

recomiendan en su última revisión la utilización de fórmulas enriquecidas en 

antioxidantes, omega 3 y glutamina en pacientes críticos, sin embargo no 

recomiendan la utilización de arginina al no disminuir la mortalidad en este grupo 

de pacientes e incluso poderla aumentar en determinadas circunstancias. 

 

 Por otra parte, en la dieta normal la arginina representa el 5,4% de la 

proteína ingerida a partir de los alimentos por lo que en la administración de 

nutrición artificial la dosis empleada va desde 10 g a 30 g al día. 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 dosificación de la arginina es 

importante. No se ha demostrado beneficio con el uso de la arginina cuando la 

concentración es de alrededor de 6 g/L de este aminoácido (aproximadamente 
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2% del aporte de energía total), pero concentraciones mayores de 12 g/L han 

mostrado efectos favorables.128 

 

4.14.3 Nucleótidos 

 Son precursores de DNA y RNA. Tiene un papel importante en mantener 

la respuesta celular inmune e incrementar el retraso de la respuesta 

hipersensitiva. Esto es debido a que los linfocitos T requieren nucleótidos para 

su maduración. Se ha descrito que facilitan la instauración de las bifidobacterias 

en el tracto gastrointestinal y constituyen un estímulo trófico de la mucosa 

digestiva.34,112,130 

 

 Por otra parte, permiten la transferencia energética celular a través del 

NAD y NADP. Como ya se mencionó, son necesarios para mantener una función 

inmunológica normal y se cree que durante situaciones de estrés, como en el 

trauma o sepsis, el déficit de nucleótidos puede ser responsable de las 

alteraciones inmunológicas de los pacientes. Esto es debido a que algunas 

células de replicación rápida, como linfocitos T y enterocitos, fallan en su 

capacidad para sintetizar nucleótidos y dependen de los aportes procedentes de 

la dieta para ser capaces de mantener la síntesis proteica y su rápida 

proliferación. Por ello la suplementación de la dieta con ARN al 25% o con bases 

pirimidínicas, especialmente uracilo, pueda ser beneficioso como defensa frente 

a la agresividad bacteriana y para mantener una función inmunitaria normal.50  

 

4.14.4 Ácidos grasos omega 3 y omega 6 

 El interés de los lípidos a lo largo de estos últimos años se ha ido 

incrementando a medida que se han ido conociendo sus implicaciones en 

numerosos mecanismos biológicos,  

entre ellos los procesos de regulación de la inflamación y de la respuesta 

inmune. 

 Los lípidos de la dieta, además de servir como fuente de ácidos grasos 

esenciales, fuente calórica 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 inmunológica, tanto a nivel del mantenimiento 
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de las estructuras celulares, como a nivel de la comunicación intra e 

intercelular.112 Según el grado de instauración, se encuentra ácidos grasos 

saturados (sin dobles enlaces), monoinsaturados (con un doble enlace) y 

poliinsaturados (con más de un doble enlace), los cuales se dividen en omega-6 

(ω-6) y omega-3 (ω-3), donde se incluyen los ácidos grasos esenciales linoleíco y 

alfa-linolénico respectivamente.112 

 

 El ácido linoleíco es potencialmente pro inflamatorio al estimular la 

producción de interleuquina 1 (IL 1), el factor de necrosis tumoral alfa (TNF) y la 

IL 6 la cual estimula la síntesis de eicosanoides. La adición de ácidos grasos 

poliinsaturados ω-3 (PUFAs ω-3) limita este efecto proinflamatorio: los PUFAs 

w-3 inhiben la conversión del ácido linoleíco al ácido araquidó.50 

 

 Los ácidos grasos poliinsaturados (omega-6 y omega-3) son precursores 

de los eicosanoides (prostaglandinasprostaciclinas, tromboxanos y leucotrienos), 

sustancias con una participación muy importante en el funcionamiento del 

sistema inmune. Los ω-6 son precursores de las prostaglandinas y tromboxanos 

de la serie 2 (PGE2, PGI2, TXA2) y leucotrienos de la serie 4 (TLB4), de máxima 

actividad inmunosupresora y proinflamatoria. Los ω-3 lo son de prostaglandinas 

de la serie 3 (PGE3, PGI3, TXB3) y leucotrienos de la serie 5 (LTB5), con una 

menor actividad proinflamatoria. Además, los ω-3 tienen la capacidad de 

disminuir la producción de PGE2 y TLB4, por lo que disminuyen IL -1 y TNF-, 

potentes precursores inflamatorio.112 

 

 Otro aspecto a destacar es que el estado inflamatorio propiciado por los 

eicosanoides altera numerosas funciones de los linfocitos, como la secreción de 

anticuerpos, la producción de linfocinas y la actividad citotóxica.112 

 

 Por otra parte, los ácidos grasos ω-6 tienen efectos negativos, ya que a 

niveles de suplementación elevados causan supresión de la respuesta inmune y 

promueven la respuesta inflamatoria.1,50 

 

 Por lo tanto, los ácidos grasos ω-3, que están incluidos en las principales 

fórmulas comerciales disponibles para inmunonutrición tienen un papel 
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antiinflamatorio.1 Sin embargo la utilización de los PUFA ω-3 basada 

exclusivamente en sus propiedades antiinflamatorias quizá sea 

contraproducente, siendo precisos ensayos clínicos aleatorizados con 

inmunonutrición para que en primera instancia se pruebe que no hacen daño.1 

 

 
 
 

4.15 Cantidad y tiempo de la inmunonutrición 

La evidencia existente sugiere que a menos que la inmunonutrición sea 

administrada en cantidades suficientes en función del proceso de base, los 

resultados no son sorprendentes. Esto está en relación al hecho de que para 

maximizar los beneficios de la inmunonutrición, los pacientes requieren una 

administración mayor a 800 ml/día.50 

El efecto de la duración de la inmunonutrición se aprecia más claramente 

en el ensayo de Braga (200)136, en el cual, los pacientes quirúrgicos 

malnutridos, fueron aleatoriamente asignados a recibir por yeyunostomía 1.000 

ml de una fórmula inmunomoduladora o una fórmula control isonitrogenada 

durante siete días previos a la cirugía y una semana en el período 

postoperatorio. 

Se observaron ventajas en el análisis por intención de tratar en el grupo 

experimental, quienes tuvieron una reducción de las complicaciones 

infecciosas. Este hallazgo es más sorprendente cuando se contrasta con otros 

ensayos en pacientes quirúrgicos en los cuales los resultados de muchos de los 

análisis de intención para tratar fueron negativos. 

La importancia de la duración, cantidad y tiempo de la inmunonutrición, 

se analiza en dos estudios del mismo grupo de pacientes con cáncer 

gastrointestinal intervenidos quirúrgicamente137,138 a los que se les administró 

inmunonutrición o una fórmula isonitrogenada e isocalórica. En el primer estudio 

de 164 pacientes asignados aleatoriamente a inmunonutrición o dieta control, 

no mostraron diferencias significativas en las complicaciones entre los 

grupos.137 Sin embargo, se observó que a los cinco días de la cirugía, las 
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complicaciones se redujeron en el grupo de pacientes tratados con la fórmula 

inmunomoduladora. 

En el segundo estudio de este grupo138, los pacientes fueron asignados a 

tratamiento nutricional pre y postoperatorio, con inmunonutrición o una dieta 

control, observándose una reducción del número total de complicaciones con la 

inmunonutrición. Desafortunadamente, en ninguno de estos estudios los 

resultados fueron presentados como análisis con intención de tratar, por lo que 

los resultados no son concluyentes. 

 

4.16 Nutrición enteral 

 La Nutrición Enteral (NE), es la administración de nutrientes parcial o 

totalmente digeridos a través del tubo digestivo, ya sea por boca o por sonda, 

para conseguir una nutrición adecuada. Su utilización reúne una serie de 

ventajas frente al uso de la Nutrición Parenteral (NP) como ser más fisiológica, 

de mayor sencillez, con menor complicaciones y costo, la NE tiene otras 

importantes ventajas como: a) su bajo costo en comparación con las fórmulas 

para administración endovenosa; b) pocas complicaciones infecciosas; c) es el 

soporte nutricional artificial que se apega a los mecanismos fisiológicos 

generados con la alimentación por vía 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 aquí 

donde se produce el 80% de las inmunoglobulinas.76.106,108,121  

 El objetivo de la nutrición enteral es mantener o mejorar la función 

sistémica, la evolución clínica, disminuir la morbimortalidad, reducir la estancia 

hospitalaria y prevenir la desnutrición proteico-calórica, ya que se mejora la 

funcionalidad de las vellosidades intestinales y se disminuye la translocación 

bacteriana.120  

  

 La integridad del estado funcional del tracto gastrointestinal es 

indispensable para la administración de los nutrientes, es así como la American 

Society for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN) marca la guía a seguir en la 

actualidad. (Figura 1) 
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 Generalmente la NE está indicada en los pacientes de UCI cuándo: 1) su 

ingesta por vía oral es inferior al 60% de sus requerimientos calóricos diarios, 2) 

sus requerimientos calóricos se encuentran elevados, ya sea por la enfermedad 

de base o por el tratamiento empleado y la vía oral no satisface dicha demanda, 

3) no pueden ser alimentados por la vía oral: estado de inconsciencia o 

sedación, ventilación mecánica con acceso orotraqueal, alteraciones en cavidad 

bucal, obstrucciones o estenosis de esófago, píloro o duodeno, 4) problemas 

psicológicos como depresión, anorexia nerviosa, demencia, delirio, que limitan 

su ingesta alimentaria.92,93 

 

4.16.1 Selección de pacientes candidatos a nutrición enteral 

 Una apropiada selección del paciente es el primer paso para la indicación 

de la NE. Esta se establece en todos los pacientes que no pueden, no deben o 

no quieren comer por boca y mantienen un intestino funcionante. 76.106,108,121   

No es imprescindible tener el tubo digestivo funcionante, solamente con 

mantener una mínima actividad funcional de intestino delgado con capacidad de 

absorción para intentar implementar la NE como medida de soporte nutricional. 

Es muy importante conocer cuál es la situación de la enfermedad de base del 

paciente ya que en la mayoría de los casos, ella misma o los tratamientos 

requeridos son los que limitan esa mínima funcionalidad digestiva imprescindible 

para el uso de la NE. 

 

 Otro hecho importante en la selección de pacientes es el periodo 

supuesto de ayuno al que está siendo sometido o se prevé sea sometido el 

paciente. Periodos superiores a 5-7 días para pacientes desnutridos y mayores 

de 7-9 a los normonutridos les sitúan como claros candidatos a la NE.49 

 

4.16.2 Via de administración 

La selección de la vía de administración debe contemplar el tiempo 

estimado que durará el soporte enteral, la presencia de retraso en el vaciamiento 

gástrico y el riesgo de broncoaspiración (Figura 1)1 

 

El abordaje es de acuerdo con el estado funcional y anatómico del tracto 

gastrointestinal, el estado de conciencia, la duración de la intervención, la 
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posibilidad técnica del abordaje, y la posibilidad de presentarse 

complicaciones.(Figura 2) 

 

 

 

 

Figura 1.- Selección de la administración de la NE 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                 Torres Vega,20081 

 

 

De esta manera, la vía de administración va a determinar la forma de 

administración y el tipo de fórmula a utilizar en cuanto al grado de hidrólisis de 

sus componentes, ya que de acuerdo al nivel del tubo digestivo al cual lleguen 

los nutrimentos serán los mecanismos de digestión que estarán involucrados. 

108,121   

 

Es evidente que el acceso oral o mediante sonda a estómago es más fisiológico 
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la NE por vía oral exige tener un tracto digestivo funcionante y un nivel de 

conciencia adecuado con una función deglutoria conservada y está 

contraindicado en pacientes con problemas de vaciamiento gástrico, íleo 

paralítico y riesgo de brocoaspiración. 76.106,108,121   

 

 

Figura 2.- Algoritmo de decisión clínica: ruta del soporte nutricional 
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American Society for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN)91 

  

 

 En general siempre se utilizará el acceso digestivo a estómago mientras 

no haya contraindicación y se limitará la utilización del acceso a yeyuno como en 

los siguientes casos; Pacientes con elevado riesgo de broncoaspiración, Íleo 

gástrico o problemas de vaciamiento gástrico (quirúrgico, desnutrición grave, 

enfermedad ulcerosa péptica, trastornos metabólicos, gastroparesia diabética, 

alteraciones motoras por infiltración tumoral estructural); fístulas altas (gástricas 

o esofágicas); procesos pancreáticos especialmente pancreatitis aguda y fístulas 

pancreáticas y en el postoperatorio inmediato. 76.106,108,121    

 

 Por otro lado, es importante recordar que la administración de una 

fórmula enteral a yeyuno provoca una inhibición de la motilidad y secreción 

intestinal, por mecanismos poco claros, pero se favorece la digestión y absorción 

de nutrientes que escapan a la digestión gastroduodenal. También en este 

acceso la consideración del volumen y ritmo de infusión es determinante ya que 

está más 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 

postpilóricos y los yeyunales exigen también tener una mínima funcionalidad del 

intestino delgado, y se indican en los pacientes que tienen limitado su uso 

gástrico. 76.106,108,121   

  

 Estos accesos pueden ser abordados mediante técnicas invasivas y no 

invasivas. Clásicamente las técnicas no invasivas han sido las más utilizadas, el 

tiempo estimado de soporte nutricional es uno de los factores más 

determinantes para la elección de una técnica invasiva de acceso digestivo 

sobre todo cuando la alimentación va a permanecer por más de 4 a 6 semanas. 

(Figura 1) 
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 En las técnicas no invasivas se incluyen las sondas nasogástricas y 

nasoyeyunales para cuya colocación se utiliza el paso espontáneo, o las 

técnicas endoscópica, fluoroscópica y ecográfica. En las técnicas invasivas, 

comprenden los diferentes tipos de ostomías, como gastrostomía y 

yeyunostomía; endoscópicas, radiológicas o quirúrgicas.  

4.16.3 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 elección de la 

ruta o acceso de administración (accesos digestivos) y la selección de la sonda 

apropiada y sistema de administración es la segunda decisión más importante. 

76.106,108,121   

 

4.16.4 Forma y tipo de administración 

 Bolos: Se usa cuando la administración va al estómago a través de una 

sonda nasogástrica o por gastrostomía. Esta forma de administración puede ir 

de 200 hasta 600 mL por toma, con velocidades de infusión variables de 50 

mL/h hasta 200 mL/h. De acuerdo a la tolerancia del paciente, el número de 

bolos puede variar en relación al aporte calórico que se pretenda. Se sugiere 

llegar hasta 6 bolos por día. En las preparaciones artesanales puede haber 

control en el grado de dilución. La dilución empleada deberá ser determinada por 

el requerimiento calórico o las restricciones hídricas. 76.106,108,121   

 

 Si hay altos requerimientos calóricos o restricción de líquidos, será 

necesaria una dilución de 1 a 2 kcal/mL; si hay presencia de hipernatremia la 

dilución puede ser estándar (1 kcal/1 mL) o 1 kcal/1.5 mL.  

 

 En la práctica diaria, es común la dilución de las fórmulas comerciales 

con la finalidad de promover la tolerancia; esta práctica no tiene fundamento 

sólido para su justificación y en cambio sí disminuye el aporte calórico. Si a nivel 

gástrico se administra a infusión continua se puede aumentar el pH gástrico y 

con esto se incrementa la sobrepoblación bacteriana.1 

 

 Infusión continua: Esta administración es a intestino, por una sonda 

nasoyeyunal o por yeyunostomía. Lo más recomendable es usar una fórmula 
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semielemental o elemental que pueden ser oligoméricas, monoméricas, 

normocalóricas o bien hipercalóricas), ya que se carecerá de la 

desnaturalización e hidrólisis parcial de las proteínas que se realizan en el 

estómago. Tiene una duración 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 administración se realiza por bolos puede causarse 

síndrome de Dumping.125 La velocidad dependerá mucho de la tolerancia del 

paciente y del aporte calórico deseado. Se puede iniciar con velocidades de 20 

mL/h e incrementar hasta 100 mL/h. Las horas de descanso serán 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 sólo 1 hora de descanso.1 

 

 Así los ciclos más usados en la práctica diaria son para aquellos 

pacientes con tolerancia de 4 a 6 horas de infusión con 1 hora de descanso para 

llegar a un total de 20 a 21 horas de infusión; para los pacientes que no 

muestran una adecuada tolerancia se usan periodos de 3 a 4 horas de infusión 

por 2 a 3 horas de descanso, para obtener un total de 14 a 16 horas de infusión.1 

 

 En cualquier método, lo más recomendable es el uso de una bomba de 

infusión para controlar la velocidad de administración de la fórmula; esto ofrece 

un mayor control sobre el volumen y el aporte calórico administrado, disminuye 

el riesgo de diarrea y requiere de poca vigilancia por parte del personal de 

enfermería.1 

 

 Las instrucciones sobre el tipo de administración de la fórmula deberán 

ser claras y precisas, para evitar confusión por el equipo de enfermería, 

prescribiendo tipo de administración (infusión continua o bolos), dilución, la 

velocidad de infusión, volumen a administrar, horario, si requiere técnica de 

residuo, posición del paciente, etc., para tener un mejor control sobre las 

variables involucradas en la administración y promover el éxito del soporte 

nutricional. 
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4.16.5 Formulaciones en Nutrición Enteral 

 Existen distintos tipos de fórmulas para nutrición enteral y son: 

1.- De acuerdo al tipo de proteína 

 Poliméricas: las cuales la fuente de nitrógeno es en forma de proteínas 

íntegras; la fuente de hidratos de carbono son almidones parcialmente 

hidrolizados y los lípidos triglicéridos de cadena larga.  

 Oligoméricas: Contienen proteínas hidrolizadas. Los hidratos de carbono 

proporcionan la mayor parte de la energía junto con los triglicéridos de 

cadena mediana y larga. 

 Monoméricas o elementales: Contienen aminoácidos libres. Actualmente 

están en desuso. 

 De esta manera, desde un punto de vista clínico el criterio principal de 

selección de la fórmula enteral es la complejidad de las proteínas. Las fórmulas 

con proteínas completas son apropiadas en la mayoría de los pacientes. 

 

2. De acuerdo al contenido proteico: El criterio secundario utilizado en la 

clasificación de las fórmulas es la cantidad de proteínas. 

 Normoproteicas: Contienen menos de un 18% del VCT (Valor Calórico 

Total) en forma de proteínas y una relación caloría/nitrógeno mayor 

de120.  

 Hiperproteicas: Contienen más del 18% del VCT de proteínas 

incorporado a la fórmula  y mantienen una relación caloría/nitrógeno 

menor de120. 

 En general las fórmulas hiperproteicas están definidas para pacientes en 

situación catabólica con requerimientos aumentados (postcirugía, agresión, 

trauma, grandes quemados etc.) así como aquellos pacientes con desnutrición 

proteica. Para el resto de los pacientes parece acertado utilizar fórmulas 

normoproteicas.  

 

3. De acuerdo al aporte calórico: 

 Normocaloricas: cuando aportan 1 Kcal/ml de la formula. 

 Hipercalóricas: cuando aportan más de 1.5 Kcal/ml de la formula. 

 

4. De acuerdo al contenido en fibra: 
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 Con o sin fibra. 

  

5. Según sus indicaciones: 

 Estándar. 

 Fórmulas especiales: Incluyen gran cantidad de nutrientes con potencial 

actividad farmacológica en determinadas patologías. En pacientes con 

insuficiencia respiratoria a menudo se emplean formulaciones ricas en 

lípidos y pobres en hidratos de carbono para tratar de minimizar la 

producción de CO2. Los pacientes con insuficiencia renal a menudo 

necesitan modificaciones en las proteínas, electrolitos y volumen de las 

fórmulas. En hepatopatías crónicas son necesarios aportes bajos de 

sodio y volúmenes también bajos; en la encefalopatía hepática se 

emplean fórmulas con bajo aporte proteico y ricas en aminoácidos 

ramificados. Las fórmulas con inmunonutrientes (arginina, glutamina, 

omega-3, nucleótidos, etcétera) en los pacientes con cirugía mayor 

electiva o tratados en UCI se observa una disminución en la incidencia 

de infecciones.120 

 

4.16.6 Complicaciones 

Las complicaciones de la NE son fundamentalmente: 

 Mecánicas: Aunque la colocación de las sondas a través de las fosas 

nasales puede resultar molesta para el paciente, las complicaciones 

traumáticas son poco frecuentes si se utilizan sondas finas. Se han descrito 

casos de perforaciones esofágicas (divertículos), gástricas o de intestino 

delgado129. Los problemas relacionados con la colocación de gastrostomías 

o yeyunostomías percutáneas incluyen sangrados a nivel de la pared 

abdominal o intraperitoneales y perforaciones intestinales. Cuando se 

sospeche alguna de estas complicaciones es necesario solicitar estudios 

radiológicos. 

 Gastrointestinales: diarrea asociada a la nutrición enteral, de etiología 

multifactorial: osmolaridad elevada, infusión rápida o abundante, intolerancia 

a algún nutriente, malabsorción, destrucción de la flora intestinal, 

administración simultánea de otros fármacos. 
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 Infecciosas: La neumonía por aspiración es sin duda la complicación más 

grave. La mayoría de los factores de riesgo de aspiración no son 

modificables. Sin embargo, la posición corporal durante la nutrición, así como 

el control de residuos, son cuidados fundamentales para minimizar el riesgo 

de aspiración. 

 Metabólicas: La nutrición enteral se asocia a gran variedad de 

complicaciones metabólicas que incluyen déficit o exceso de líquidos, 

electrolitos, vitaminas y oligoelementos. La hiponatremia es una 

complicación 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 insípida transitoria en pacientes 

neurológicos. Entre un 10 y un 30% de los pacientes con nutrición enteral 

tienen hiperglucemia. La aparición de hipoglucemia suele asociarse con un 

efecto rebote en pacientes a los que se les suspende bruscamente la 

nutrición, sobre todo si precisaban tratamiento hipoglucemiante. 

 

 Debido a lo antes mencionado será necesario llevar un control adecuado 

como un control de la cantidad total administrada en 24 horas, control 

radiológico de la posición de la sonda y vigilar su estado, así como evaluar la 

tolerancia. Si existiese residuo (retención gástrica) >100-200 ml, se deberá 

suspender la nutrición durante una hora y comprobar si persiste. Es aconsejable 

el empleo de fármacos procinéticos asociados a la nutrición enteral. 

Igualmente se deberá mantener un control del balance hídrico diario y de la 

glucemia capilar.76,120,121 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



87 
 

V.- HIPÓTESIS DE INVESTIGACIÓN 

 En la presente investigación de un ensayo clínico aleatorizado, 

longitudinal, y comparativo se puede suponer que: 

 

La morbi mortalidad es menor con la NETIN en el paciente con TCE en la UCI 

del Hospital General de Mexicali. 

 

 

5.1 HIPÓTESIS NULA 

La morbi mortalidad no es menor con la NETIN en el paciente con TCE en la 

UCI del Hospital General de Mexicali. 
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VI.- VARIABLES 

6.1 Variable independiente 

 Nutricion enteral. 

 

6.2 Variable dependiente 

 Complicaciones infecciosas. 

 Mortalidad. 

 Días de estancia hospitalaria. 
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6.3 Operacionalización de las variables y guía de codificación  

 

Tabla 9. Operacionalización de las variables y guía de codificación 

Variable  
socio demográfica 

Definición  
operacional 

Indicadores 
código 

Nivel de  
medición 

Folio Letra y número de folio. El que aparece Nominal 

Egreso Tipo de egreso del paciente. 1= Alta voluntaria 
2= Traslado 
3= Defunción 

Nominal 

Días de estancia Días de estancia en el servicio. 1= 1 - 5 
2= 6 - 10 
3= 11 -15 
4= > 16 

Ordinal 

Edad Edad del sujeto en años cumplidos. El que aparece Intervalar 

Sexo Sexo del sujeto de estudio. 1= Masculino 
2= Femenino 

Nominal 

Peso Peso del sujeto en kilos y gramos, con un  
Decimal. 

El que aparece Intervalar 

Talla Estatura del sujeto en metro y centímetros, con dos 
decimales. 

El que aparece Intervalar 

IMC Índice de Masa Corporal del sujeto, con un  
Decimal. 

El que aparece Intervalar 

PT Pliegue cutáneo de grasa tricipital en mm. El que aparece Intervalar 

CB Circunferencia  medio braquial en mm. El que aparece Intervalar 

VNO Valoración nutrimental objetiva. 1= Bien nutrido 
2=Moderadamente  
desnutrido o  
sospecha de desnutrición 
3= Gravemente desnutrido 

Intervalar 

Grado de obesidad 
IMC 

<18.5= Bajo peso. 
18.6 a 24.9= Normo peso. 
25 a 29.9= Sobrepeso. 
30 y más= Obesidad. 

1= Bajo peso 
2= Normo peso 
3= Sobrepeso 
4= Obesidad 

Ordinal 

Glasgow al ingreso Determinación del daño neurológico. 
 

1=Leve : Glasgow entre  
14 a 15 
2=Moderado : Glasgow  
entre 9 a 13 
3= Severo : Glasgow  
entre 3 a 8 

Ordinal 

Glasgow al egreso Determinación del daño neurológico. 
 

1=Leve : Glasgow entre  
14 a 15 
2=Moderado : Glasgow 
 entre 9 a 13 
3= Severo : Glasgow  
entre 3 a 8 

Ordinal 
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Variable 
independiente 

Definición 
operacional 

Indicadores 
código 

Nivel de 
medición 

Nutrición Enteral 
 
 
 
 
Nutrición Enteral 
 Temprana  

 

Es la administración de nutrientes parcial o  
totalmente digeridos a través del tubo 
 digestivo, ya sea por boca o por sonda,  
para conseguir una nutrición adecuada. 
 
La Nutrición Enteral Temprana (NET) es la  
administración de nutrientes parcial o 
 totalmente digeridos a través del tubo  
digestivo, ya sea por boca o por sonda, 
 para conseguir una nutrición adecuada,  
que se inicia durante las primeras 24-48  
horas  desde el ingreso a UCI. 

1= Con 
 inmunonutrientes 
2= Licuada 
 (modular) 
 
1= Temprana: que  
se inicia durante las  
primeras 24-48  
horas desde  su ingreso a UCI. 
2= Tardía: que  
se inicia después  
de las 48 horas de 
 su ingreso a UCI. 

Nominal 
 
 
 
 
Nominal 

 
 

Variable  
dependiente 

Definición operacional Indicadores 
código 

Nivel de 
 medición 

Complicaciones 
 infecciosas. 

 

Infección aparecida después de 48  
horas de la administración de la NE.  
Presencia de fiebre >38oC,  hipotensión u  
oliguria y/o hemocultivo positivo. 

1=Infección en herida  
quirúrgica 
2= Falla renal 
3= Neumonía 
4= Sepsis 
5= Infección urinaria 
 

Nominal 

Albumina Sus niveles se correlacionan con la  
severidad de la enfermedad y estado  
nutricional. 

1= Normalidad:  
3.5-4.5 g/dl 
2= Malnutrición  
leve: 2,8-3.4 g/dl 
 3= Malnutrición 
 moderada: 2.1- 2.7g/dl 
 4= Malnutrición  
grave: < 2.1 g/dl 

Ordinal 

Proteinas 
 totales 

Sus niveles se correlacionan con la  
severidad de la enfermedad y estado  
nutricional. 

1=Normal: 
 6.0 a 8.3 gm/dL  
2=Bajas:<6.0 gm/dL 

Ordinal 

Linfocitos Sus niveles se correlacionan con la  
severidad de la enfermedad y estado 
 nutricional. 

1= Normalidad: > 2000 
 linf/mm3 
2= Malnutrición  
leve: 1200-2000 linf/mm3 
3= Malnutrición moderada:  
800-1200 linf/mm3 
4= Malnutrición grave:  
< 800 linf/mm3 

Ordinal 

Mortalidad Proceso terminal que consiste en la 
 extinción del proceso homeostático del  
ser vivo y, que concluye con el fin de la  
vida.  

1= Vivo 
2= Muerto 

Nominal 

Días de estancia  
hospitalaria 

Días de estancia en la U. 1= 1 - 5 
2= 6 -.10 
3= 11 -15 
4= 16 - 20 
5= 21 - 25 

Ordinal 

 

 

 

 

 

 

 

http://es.wikipedia.org/wiki/Homeostasis
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VII.- METODOLOGÍA  

7.1 Tipo de estudio 

Se trata de estudio de ensayo clínico aleatorizado, longitudinal, y comparativo para 

determinar si la nutrición enteral con inmunonutrientes administrada en etapa temprana 

en pacientes con TCE disminuye la morbi mortalidad en la Unidad de Cuidados Intensivos 

del Hospital General de Mexicali. 

 

7.2 Criterios de selección de la población 

7.2.1 Criterios de inclusión 

 Pacientes con traumatismo cráneo encefálico, que ingresan a la Unidad de 

Cuidados Intensivos del Hospital General de Mexicali. 

 Sexo indistinto. 

 Mayores de 18 años de edad. 

 Glasgow < 8. 

 Consentimiento informado por parte del paciente o del familiar más cercano. 

7.2.2 Criterios de exclusión 

 Pacientes que no cumplan con los criterios de inclusión. 

 Pacientes quemados. 

 Pacientes con inestabilidad hemodinámica grave. 

 Pacientes con: obstrucción intestinal mecánica o funcional completa, perforación 

gastrointestinal libre, shock e isquemia intestinal, hemorragia digestiva aguda, 

diarrea severa / vómitos intratables, mal absorción severa, peritonitis difusa, 

fistulas entéricas de gasto alto. 

 Paciente con expectativa de vida inferior a 24 horas (Glasgow < 5). 

 Pacientes con desnutrición grave con los siguientes parámetros: IMC <16Kg/m2; 

albúmina <2g/dl; <800 linfocitos/mm3. 

 Paciente con obesidad mórbida (IMC >40). 

 Embarazo. 

 EPOC. 

 SIDA.  

 Pacientes incluidos en otros estudios de investigación. 

7.2.3 Criterios de eliminación 

 Paciente que se le aplique nutrición parenteral  (mixta). 
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7.3 Universo de estudio 

 Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital General de Mexicali. 

    7.3.1 Unidad de análisis 

Pacientes con TCE que ingresen a Unidad de Cuidados Intensivos. 

 

7.4 Procedimiento para calcular el tamaño de la muestra 

 Para el cálculo del tamaño de la muestra de ensayo clínico, con un nivel de 

significancia de dos colas (1-alpha) del 95%, una potencia (1-beta) de 80%, con 

referencia de estudio previo con prevalencia de neumonía del 91.6%, y un 40% de casos 

de neumonía esperados en el estudio, se obtuvo una muestra total de 34 pacientes, 17 

pacientes para el grupo A y 17 para el grupo B; utilizando el método de Fleiss con 

corrección de continuidad con el programa OpenEpi, versión 3.03a. 

 

7.5 Tipo y técnicas de muestreo 

 La muestra es probabilística, aleatorizada, se incluyeron los pacientes que 

ingresen a la UCI en el periodo previamente establecido,  con diagnóstico de TCE que 

cumplieron con todos los criterios de inclusión y ninguno de exclusión, la técnica de 

muestreo fue aleatorizada de la siguiente manera: el Medico adscrito de cirugía en la UCI 

seleccionó y aleatorizó de manera sistemática a los pacientes según fueron ingresando a 

la UCI; al grupo A se le administró nutrición enteral modular (NETM) y al grupo B  

nutrición enteral con inmunonutrientes (NETI).  

 

7.6 Sistema de captación de datos 

 Se llevó a cabo en dos grupos de pacientes. El grupo A que recibió NETM y el  

grupo B que recibió NETI, en las primeras 24 horas a su ingreso a la UCI. 

 

     7.6.1 Procedimiento de recolección de datos 

 Se llevaron a cabo los trámites administrativos pertinentes con la finalidad de obtener 

la autorización respectiva para la realización del estudio de investigación, se solicitó 

autorización al Comité de Ética del Hospital General de Mexicali. 

 Ya contando con la autorización, se realizó exposición del protocolo al equipo que 

participó en el estudio de investigación, conformado por Investigador asesor, Médico 

adscrito, Médico Residente de Posgrado de Cirugía (MRC) como asociado, Pasante 

en Servicio Social de Enfermería asignados a la Unidad de Cuidados Intensivos del 

Hospital General de Mexicali. 
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 La recolección de datos se llevó a cabo durante los meses de enero de a octubre de 

2015, en la Unidad de Cuidados Intensivos. Se solicitó a los pacientes seleccionados 

o bien al familiar si el paciente no estuviera en condiciones de hacerlo su participación 

a través de una carta en la cual se expuso claramente el objetivo del estudio y su 

autorización para realizarlo, se hizo hincapié que el estudio es anónimo y de finalidad 

exclusivamente científica, de esta manera el paciente o bien el familiar firmó el 

consentimiento informado si así lo decide (Anexo 5). 

 Una vez seleccionado el paciente de acuerdo a los criterios de inclusión, se realizó lo 

siguiente: 

1.- Investigador asesor: Dr. José de J. Mayagoitia Witrón, médico especialista adscrito 

a UCI e Investigador colaborador avisará a Residente de Posgrado del ingreso y 

solicitará al departamento de nutrición su valoración. 

 

2.-Dr. José de Jesús Meza Márquez, Residente de Posgrado, realiza la primera parte 

del cuestionario. 

 

3.- El departamento de nutrición y pasante de servicio social de enfermería, realizará 

valoración con antropometría. 

 

4.- Residente de Posgrado continúa con el estudio, recolección de datos, evolución 

del paciente, y estará al pendiente del alta; que se cuente con cuestionario completo y 

de retirarlo del expediente al momento del alta de la UCI. (Entrega cuestionario al Dr. 

Mayagoitia). 

 

 7.6.1.1. Actividades a realizar por el servicio de Nutrición 

Valoración metabólica-nutricional 

1. Valoración Nutricional Objetiva (Anexo 1), que será realizada por el servicio de 

nutrición y comprende: 

a) Historia clínica en la cual se valora los siguientes factores :  

 Alergias a alimentos o grupos de alimentos. 

 Aversión o rechazos. 

 Intolerancias. 

 Restricciones alimentarías por tratamientos específicos. 

b) Los requerimientos nutricionales en función del grado de agresión de la 

enfermedad del paciente. 
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c) El examen físico: Medidas antropométricas:  

1. Peso en Kg. 

2. Talla corporal en cm.  

3. Circunferencia de medio braquial. 

4. Circunferencia muscular medio braquial. 

5. Pliegue tricipital. 

6. Índice de Masa Corporal (IMC). 

Para la estimación del peso corporal a través de medidas alternativas, de la siguiente 

manera: 

1. Estimación del peso según sexo, edad, circunferencia del brazo (CB) y altura rodilla 

(AR) 

 Mujer de 19 - 59 años: (AR x 1.01) + (CB x 2.81) – 66.04 

 Mujer de 60 - 80 años:(AR x 1.09) + (CB x 2.68) – 65.51 

 Hombre de 19 - 59 años: (AR x 1.19) + (CB x 3.21) – 86.82 

 Hombre de 60 – 80 años: (AR x 1.10) + (CB x 3.07) - 75.81 

AR = altura rodilla. 

CB = circunferencia del brazo. 

 

(AR) La altura de la rodilla. Se mide con el sujeto en posición supina, utilizando 

estadímetro específico. La medición se debe de hacer en la pierna izquierda. La 

rodilla y el tobillo deben estar en ángulo de 90º, se comprobará con la escuadra.  

La barra fija del estadímetro portátil con flexiómetro se fija por debajo del talón y la 

parte movible en la parte anterior del muslo. El estadímetro se sitúa en la parte 

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 más próximo al 0,1 cm.  

Dos medidas tomadas en dos ocasiones consecutivas no deben presentar una 

diferencia de más de 0.5cm. 

 

 (CB) Circunferencia braquial, se mide en el punto medio entre el acromion y el 

 olecranon con la cinta métrica colocada perpendicularmente al eje longitudinal del 

 húmero.  

2. (CMB) Circunferencia muscular medio braquial, el cual se emplea como indicador del 

 comportamiento muscular-esquelético y del comportamiento proteico-corporal, se 
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 calcula a partir de las variables: pliegue tricipital  (PT) y circunferencia braquial 

(CB), mediante la siguiente fórmula: CMB = CB (cm) – (0.314 XPT (mm)). 

3. Pliegue tricipital se mide en el punto medio del brazo derecho (entre el acromion y el 

olecranon) de la siguiente manera: pellizcar suavemente con el índice y el pulgar, la 

piel y el tejido subcutáneo de la parte posterior del brazo, y aplicar las pinzas del 

plicómetro con la otra mano (inmediatamente por debajo, sin soltar la que está 

sosteniendo el pliegue. Se aplica durante tres segundos antes de efectuar la lectura 

(cuando la aguja deja de oscilar). Retirar el plicómetro y repetir la determinación otras 

dos veces. Promediar los tres valores obtenidos. Valores normales del pliegue 

tricipital: Hombres 11mm, Mujeres 21mm. 

4. Talla, la medición se calculara basada en la altura de la rodilla (AR) empleando la 

siguiente ecuación: 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 considerando: 18-19.9 Kg/m2=desnutrición leve; 16-18 Kg/m2=desnutrición 

moderada y <16 Kg/m2 =desnutrición severa. 

7.6.1.2 Requerimientos energéticos y nutricionales 

 Cálculo de requerimientos calóricos:  

Gasto energético basal: Se podrá realizar de la siguiente manera: 

 20 – 25 Kcal. /Kg. al iniciar el soporte nutricional.  

 30 Kcal. /Kg. en el paciente estable.  

 

O bien hacer el cálculo utilizando la fórmula de Harris Benedict 

Varones: GEB = 66.5 + (13,8 x peso en kg) + (5 x altura en cm) - (6,8 x edad en años) 

Mujeres: GEB = 665 + (9,6 x peso en kg) + (1,8 x altura en cm) - (4,7 x edad en años) 

 Requerimientos calóricos:  

GEG= GEB x grado de actividad (1.2) x grado de estrés metabólico. 

 

7.6.1.3  Implementación del plan de alimentación 

   7.6.1.3.1 Dosificación de la alimentación enteral 

 Cálculo de requerimientos calóricos: se utilizará la fórmula de Harris Benedict 

 Gasto energético basal, se realizará con la fórmula de Harris Benedict: 

Varones: GEB = 66.5 + (13,8 x peso en kg) + (5 x altura en cm) - (6,8 x edad en años) 

Mujeres: GEB = 665 + (9,6 x peso en kg) + (1,8 x altura en cm) - (4,7 x edad en años) 
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 Requerimientos calóricos:  

GEG= GEB x grado de actividad (1.2) x grado de estrés metabólico. 

Los requerimientos energéticos serán calculados como se menciona anteriormente. 

En los pacientes con un IMC <30 Kg/m2, los requerimientos proteicos deben estar en el 

rango de 1.0 a 2.0 g/Kg de peso corporal real/día. 

En el paciente obeso, es recomendable la alimentación hipo proteica, de tal manera que 

cuando el IMC es >30mg/Kg, los requerimientos energéticos serán del 60-70% o de 11 a 

14 Kcal/Kg de peso corporal real/día, las proteínas deben de proporcionarse en intervalo 

> 2.0 g/Kg. de peso ideal para los pacientes con obesidad grado I y II y > 2.5 g/Kg. de 

peso ideal por día para el grado III. 

 

 7.6.1.3.2 Selección de la fórmula enteral 

Se utilizó la formula INMUNEX  

Sobre con 123 g contiene:  

Maltodextrina     60.0 g 

Lactoalbúmina    18.5 g 

L-arginina     7.0 g 

L-glutamina     5.7 g 

L-valina     3.7 g 

L-leucina     3.6 g 

L-carnitina     50 mg 

L-isoleucina     2.7 g 

Triglicéridos de cadena media   5.5 g 

Mono y diglicéridos    100 mg 

Bitartrato de colina    250 mg 

Extracto de levadura    2.0 g 

Lecitina de soya    700 mg 

Carragenina     1.7 g 

Taurina     100 mg 

Vitamina A (β-caroteno)   1333 UI 

Vitamina C (ácido ascórbico)   30 mg 

Vitamina D3 (colecalciferol)   100 UI 

Vitamina E (acetato de di-α-tocoferol) 25 UI 

Vitamina K1 (fitomenadiona)   20.0 mg 

Vitamina B1 (mononitrato de tiamina) 0.38 mg 

Vitamina B2 (riboflavina)   0.43 mg 

Vitamina B6 (clorhidrato de piridoxina) 5.0 mg 

Vitamina B8 (biotina)    75.0 mg 
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Vitamina B9 (ácido fólico)   100 mg 

Vitamina B12 (cianocobalamina)  1.5 mg 

Niacinamida (niacina)     5.0 mg 

Pantotenato de calcio     2.5 mg 

Ácido cítrico     3.1 g 

Citrato de potasio    1.46 g 

Cloruro de sodio    730 mg 

Fosfato monocálcico    430 mg 

Fosfato dicálcico     600 mg 

Oxido de magnesio    160 mg 

Gluconato ferroso (hierro)    5.0 mg 

Óxido de zinc (zinc)    13 mg 

Gluconato de cobre (cobre)   1.0 mg 

Sulfato de manganeso (manganeso)  1.3 mg 

Fluoruro de sodio    0.84 mg 

Molibdato de sodio (molibdeno)  38 mg 

Selenita de sodio (selenio)   50 mg 

Cloruro de cromo (cromo)    38 mg 

Yoduro de potasio (yoduro)    38 mg 

Fósforo      250 mg 

Excipiente, cbp    123 g 

 

Cada sobre con 123 g proporciona: 

Calorías totales: 500 kcal. 

No proteicas: 340 kcal. 

Sodio      290 mg 

Potasio     530 mg 

Vitamina K1       20 mg 

Colina       105 mg 

Manganeso     1.3 mg 

Cromo      38 mg 

Selenio      50 mg 

Molibdeno      38 mg 

Cloruro      444 mg 

Fluoruro     380 mg 

Taurina      100 mg 

L-carnitina      50 mg 

No contiene sacarosa, aspartame o sacarina. 
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Cabe mencionar que el investigador, consciente a su interés primario que es la 

salud de los enfermos así como la integridad de la investigación, no se encuentra 

indebidamente influenciado por un interés secundario de tipo económico o personal ya 

que, ninguno de los miembros involucrados en la investigación percibirá directa ni 

indirectamente remuneración alguna por parte del laboratorio del ensayo. 

 

7.6.1.3.3 Colocación de la sonda naso gástrica/ naso entérica 

Características de la sonda 

 Aplicación de sonda flexible y de diámetro pequeño (12-14 Fr), de silicón o 

poliuretano, de 105-114 cm de longitud, con guía metálica y con lastres de mercurio, 

tungsteno o acero inoxidable  que facilitan su paso a través del píloro y su descenso al 

yeyuno.  

 En los pacientes que por su patología se prevé la necesidad de administrar soporte 

nutricional durante más de 4-6 semanas o por tiempo indefinido son candidatos para 

una sonda de acceso enteral. Los accesos más frecuentemente utilizados son la 

gastrostomía de poliuretano o silicón número 12-24 Fr. o la yeyunostomía de silicón 

número 14 Fr. 

 La yeyunostomía está indicada especialmente en enfermos con obstrucción gástrica y 

en pacientes neurológicos en estado de coma con alto riesgo de aspiración. 

Equipo requerido: 

 Sonda nasoenteral  (12-14 Fr.)  

 Guantes  

 Lubricante hidrosoluble (K-Y)  

 Jeringa de 20 ó 50 ml  

 Tela adhesiva (micropore) 

 Marcador  

 Vaso de agua 

 Estetoscopio  

 La intubación debe ser realizada por el personal médico o de enfermería 

debidamente familiarizados con la técnica, efectuando los siguientes pasos: 

(Figura 3) 

a) Realizar el procedimiento en privado.  
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b) Elevar la cabecera de la cama a 45o. 

c) Inspeccionar los orificios nasales y determinar el más competente, haciendo que el 

paciente respire a través de una fosa nasal mientras la otra es ocluida.  

d) Calcular la distancia aproximada hasta el estómago, midiendo la longitud desde la 

punta de la nariz al lóbulo de la oreja y desde ahí hasta la apófisis xifoides. Si se 

pretende una intubación naso duodenal, añadir a esa medida 20-30 cm. 

e) Irrigar la sonda con la guía puesta, esto facilitará el retiro posterior de la guía 

metálica  

f) Lubricar el extremo distal de la sonda. 

g) Si el paciente es capaz de cooperar, pedirle que degluta agua, para facilitar su 

paso a través de la faringe. 

h) Hacer que el paciente flexione ligeramente la cabeza, esta maniobra favorece el 

cierre momentáneo de la vía aérea, y degluta al tiempo que se le introduce la 

sonda.  

i) Verificar que la sonda no esté enrollada en la boca o en la faringe.  

j) Si el paciente empieza a toser retirar la sonda hasta la nasofaringe e intentar 

nuevamente. 

k) Asegurar la sonda a la nariz con micropore.  

l) Señalizar con un marcador el sitio de salida de la sonda para controlar su posición 

posteriormente.  

m) Confirmar si la sonda ha quedado ubicada en el estómago, aspirando el contenido 

gástrico. Si no es posible obtener aspirado gástrico, solicitar una radiografía del 

abdomen o en su defecto, una radio grafía portátil del tórax en que se vea la 

cámara gástrica.  

n) Irrigar la sonda con la guía puesta.  

o) Retirar la guía y guardarla en la habitación del paciente.  

p) Registrar en la historia clínica la ubicación exacta de la sonda y escribir las 

órdenes correspondientes.  

Las complicaciones principales que pudieran presentarse por la colocación de la sonda 

son las siguientes: 

Mecánicas o técnicas 

 Ulceración de la nariz.  

 Úlceras de la boca o faringe.  

 Obstrucción del tubo.  
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 Anudamiento del tubo.  

 Paso a la tráquea.  

 Absceso faríngeo.  

 Otitis media.  

 Sinusitis.  

 Lesión ulcerosa del esófago o estómago.  

 Ruptura de várices esofágicas.  

 Perforación del esófago.  

 Meningoencefalitis cuando hay ruptura de la lámina cribosa del etmoides.  

 Neumonía por aspiración.  

 Infección de la herida de la enterostomía.  

 Peritonitis.  

 Obstrucción intestinal.  

 Desplazamiento o salida de la sonda.  

 7.6.1.3.4 Normas de manejo 

Las siguientes normas y recomendaciones de manejo encaminadas a evitar las 

complicaciones potenciales, antes descritas, deben ser rigurosamente observadas en 

todo paciente con alimentación enteral. 

 

7.6.1.3.5 Sonda y equipos de infusión 

 Realizar limpieza diaria tanto de las fosas nasales como de la boca y cambio diario 

del micropore de fijación.  

 Reubicar la señalización de la porción externa de la sonda según necesidad y 

registrar en cada turno de enfermería la posición de la misma. 

 Si no existe contraindicación el paciente debe permanecer en posición de semi-

Fowler (con elevación de la cabeza 30-45o).  

 Administrar la nutrición enteral en infusión continua a través de bomba de infusión.  

 Irrigar la sonda con 10-20 ml de agua cada 2-4 horas.  

 Lavar el equipo de administración con 200 ml de agua cada 6 horas, mediante 

irrigación del sistema por simple gravedad en sistemas abiertos.  

 Cambiar el equipo de infusión de la bomba cada 48 horas, registrar en la bolsa la 

fecha de cambio, el nombre del paciente, la fórmula y el volumen que está 

administrando.  

 No administrar medicamentos a través de sondas de alimentación enteral. En caso 

de la administración obligada de medicamentos a través de la sonda se debe 
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solicitar  el cambio de la presentación del medicamento. Nunca triturar las 

tabletas ni dañar la integridad de las cápsulas. En adultos, irrigar con 10-20 ml de 

agua después de la administración de medicamentos diluidos o de la 

administración de cualquier sustancia.  

 Realizar curación diaria del sitio de inserción de la sonda de enterostomía con 

jabón y solución yodados en caso de signos de infección. Si está limpio utilizar 

sólo suero fisiológico y secar completamente.  

7.6.1.3.6 Método de administración de la nutrición enteral 

La administración de la fórmula puede hacerse en forma: 

 Se administro  tres  veces al día. de manera manual a razón de un sobre de 123 gr 

(500 calorías) cada 8 horas, preparado por el departamento de nutrición del 

hospital. 

7.6.1.3.7 Preparación de la fórmula 

 Se vacio la dosis de INMUNEX recomendada a 410 ml de agua agitar hasta que 

este se disuelva y suministrarlo a través de una jeringa al tubo de alimentación (la 

solución debe ser preparada al momento de administrar). INMUNEX  se debe de 

administrar a la temperatura ambiente. Para alimentación por gravedad usar una 

sonda de silicona con diámetro de 8F.  

 

7.6.1.3.8 Administración de la fórmula 

 Inicio la infusión cautelosamente, a razón de 20 ml/hora, para probar la tolerancia 

mecánica del estómago o del intestino.  

 

7.6.1.3.9 Monitorización de la tolerancia y adecuación de la NET 

 Se vigilo la tolerancia en el paciente (distención abdominal). 

 La presencia de canalización de gases. 

 Tipo de evacuaciones. 

 Presencia de volúmenes gástricos residuales < 500ml. 

 Evaluación de riesgo de aspiración, deberán de tomarse en cuenta las siguientes 

medidas. 

 En el paciente intubado, la cabecera deberá estar elevada a 30º – 45º. 

 Considerarse la colocación de sonda pos pilórica. 
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7.6.1.2 Actividades a realizar por el Médico investigador 

Lleno la primera parte del cuestionario, reviso que se encuentre la valoración 

antropométrica y se encargo que se llevara a cabo la evaluación bioquímica:  

1. Proteínas séricas. 

Sus niveles se correlacionan con la severidad de la enfermedad y estado nutricional. 

Las proteínas séricas que comúnmente se miden son albúmina, proteínas totales y 

pre-albúmina. Se ha demostrado que la disminución de la albúmina se asocia a mal 

pronóstico y su recuperación ocurre en paralelo a la disminución de los indicadores de 

gravedad. Mediciones seriadas y frecuentes de pre-albúmina (vida media 2 – 3 días) 

pueden ayudar para evaluar cambios en el estado nutricional y respuesta a la terapia  

nutricional. El incremento, al menos en 50% del valor inicial, refleja una respuesta 

positiva al soporte nutricional.   

Se tomaran como referencia los siguientes parámetros: 

1. Albumina: 

 Normalidad: 3.5-4.5 g/dl 

 Malnutrición leve: 2,8-3.4 g/dl 

 Malnutrición moderada: 2.1- 2.7 g/dl 

 Malnutrición grave: < 2.1 g/dl 

2. Proteínas totales: 6.0 a 8.3 gm/dl  

3. Parámetros inmunológicos: 

a. Linfocitos: 

Normalidad: > 2000 linf/mm3 

Malnutrición leve: 1200-2000 linf/mm3 

Malnutrición moderada: 800-1200 linf/mm3 

Malnutrición grave: < 800 linf/mm3 

4. Balance Nitrogenado (BN): Valores normales de 2-3g 

BN = N2 aportado - N2 eliminado 

N2 eliminado = [Urea orina (g) x orina 24 h. (l) x 0.56] + 2 g 

5. Además se realizará las siguientes determinaciones antes de iniciar la NET: 

a. Biometría hemática completa. 

b. Química sanguínea. 

c. Pruebas de funcionamiento hepático. 

1. Se determinará nivel de Glucosa en ayunas como normal de > 120 mg/dl. 

2. Colesterol total: se expresara en términos de concentración de colesterol       

         (mg/dl) y como frecuencia de valores superiores a 200mg/d. 
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3.  HDL: < 40 mg/dl en el hombre y <50 mg/dl en la mujer. 

4. LDL: 160mg/dl y Triglicéridos:>150 mg/dl. 

5. Fosfatasa alcalina 

6. BUN 

7. Transaminasas 

8. Bilirrubinas 

9. Na, K, Cl, P, Mg y Ca. 

 

 La extracción de muestras fue por el personal de Laboratorio. Los procedimientos 

fueron estandarizados. Cabe mencionar que las mediciones bioquímicas o de 

laboratorio clínico son parte del seguimiento clínico y manejo del paciente de 

manera regular en la UCI. 

 Se lleno la hoja “ficha de recolección de información general” del paciente al  

 Se hizo un registro diario de las características intestinales del paciente: 

peristalsis, evacuaciones, flatulencia, vómitos. (Anexo 2) 

 Se llevará a cabo un control: 

1. Biometría hemática: Control diario al inicio y posteriormente según requerimientos 

del paciente.    

2. Química sanguínea y electrolitos plasmáticos: Control diario al inicio y 

posteriormente según requerimientos del paciente.   

3. Pruebas de funcionamiento hepático. 

4. Albumina y proteínas totales cada tercer día. 

7.7 Diseño estadístico 

 Se empleo paquete SPSS para Windows versión 18.0. Se realizo estadística 

descriptiva, frecuencia y porcentajes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



105 
 

CAPÍTULO III 

 

VIII.- CONSIDERACIONES ÉTICAS 

 De acuerdo a los aspectos éticos de la Investigación en Seres Humanos 

contemplados en la Ley General de Salud, Titulo Segundo Capítulo I se consideran las 

disposiciones generales de los artículos 13 al 27 para su realización. 

 Y en relación al artículo 17, fracción III, éticamente, la investigación se considera 

“riesgo mayor que el mínimo” en el cual se contempla lo siguiente: Son aquéllas en que 

las probabilidades de afectar al sujeto son significativas, entre las que se consideran: 

estudios radiológicos y con microondas, ensayos con los medicamentos y modalidades 

que se definen en el artículo 65 de este Reglamento, ensayos con nuevos dispositivos, 

estudios que incluyan procedimientos quirúrgicos, y otras técnicas invasoras o 

procedimientos mayores, los que empleen métodos aleatorios de asignación a esquemas 

terapéuticos y los que tengan control con placebos, entre otros. 

 

 El estudio se llevará 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 deberá ser aprobado por el Comité de Ética de Investigación del Hospital General de 

Mexicali, B.C. 
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IX.- RESULTADOS 

9.1 Resultados preliminares 

 De 34 pacientes que son el tamaño de la muestra del presente estudio clínico, 

prospectivo y longitudinal, se cuenta actualmente con 11 sujetos de estudio, de los cuales 

se dan los siguientes resultados preliminares. Cabe mencionar que fueron eliminados dos 

pacientes del grupo de NETM por trasladarse a otros hospitales durante su estancia en la 

UCI, es por esta razón que se observa la discordancia en el tamaño de la muestra de los 

dos grupos.  

 En los 11 pacientes con traumatismo craneoencefálico (TCE) severo, se encontró  

una media en la Escala de Coma de Glasgow (ECG) a su ingreso de 6.5 a la UCI; se 

incluyeron de manera aleatorizada 4 pacientes en el grupo A (grupo control) con Nutrición 

Enteral Temprana Modular (NETM); y 7 en el grupo B (grupo de intervención), con 

Nutrición Enteral Temprana con Inmunonutrientes (NETI), en ambos grupos se inició la 

nutrición en las primeras 48 horas a su ingreso a la Unidad de Cuidado Intensivos (UCI), 

el cálculo de ambas dietas fue a razón de 25 Kcal/peso/día. 

 En relación a las características de la población, 8 (72.7%) son hombres y 3 

(27.2%) mujeres, con una media de edad de 37.2 años, la principal causa del TCE fue por 

caída con un 36.4%, siguiendo la agresión física en un 27.3%, accidente de tránsito 2 

(18.2%); accidente de motocicleta 1 (9.1%) y atropellamiento 1 (9.1%). Tabla 1, grafica 1. 

 

Tabla 1. Características de la población en estudio. 

Características de admisión NETM 

Media (DS) 

NETI  

Media (DS) 

Total (n) 4 7 

Edad en años 37.2 (6.6) 33.2 (12.5) 

ECG al ingreso 6.5 (2.3) 3 (0) 

   NETM: Nutrición enteral temprana modular, NETI: Nutrición enteral temprana, ECG: Escala de coma de Glasgow. 
   Fuente: datos obtenidos del expediente clínico. 
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Gráfica 1. Causas de TCE al ingreso a UCI 

 

 

Al evaluar el estado nutricional del paciente a su ingreso y al egreso de UCI se encontró 

en ambos grupos resultados muy similares, reportándose un aumento de peso, y de 

proteínas totales al egreso en el grupo B. Tabla 2, Gráficas 2 y 3. 

 

Tabla 2. Características del estado nutricional en la población en estudio. 

Características  NETM 

Media (DS) 

NETI  

Media (DS) 

Total 4 7 

Ingreso Egreso Ingreso Egreso 

IMC 25.7 (4.2) 24.2 (2.9) 28.5 (9.7) 26.3 (7.1) 

Peso  64.3 (4.9) 60.9 (3.1) 71.1 (12.1) 79.1 (21) 

Pliegue tricipital 7.0 (3.8) 7.3 (4.7) 18 (11.7) 16.6 (11.8) 

Diámetro medio braquial 28.5 (3.4) 27.5 (2.3) 32.6 (5.1) 30.7 (3.2) 

Albumina 2.4 (1.0) 2.1 (.18) 2.9 (1.1) 2.7 (.56) 

Proteínas totales 5.2 (1.2) 5.6 (.48) 5.1 (.99) 5.6 (.88) 

Leucocitos 10,552 (4,104) 16,290 (4,771) 14,851 (6,976) 13,241 (10,225) 

Fuente: datos obtenidos del expediente clínico. 
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Gráfica 2. Antropometría y estado nutricional de los pacientes con NETM al ingreso y egreso de 

UCI 

 

 

 

Gráfica 3. Antropometría y estado nutricional de los pacientes con NETI al ingreso y egreso de UCI 
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 Los pacientes del grupo con NETM presentaron menor tipo de patologías 

asociadas al TCE al ingreso a la UCI como daño axonal difuso y fractura de pelvis, no así 

el grupo con NETI, que presento mayor tipo de patologías asociadas al TCE a su ingreso 

a la UCI como hemorragia parenquimatosa, hematoma epidural, hematoma subdural y 

fractura costal.  Las comorbilidades presentes en ambos grupos fueron sobrepeso y 

obesidad. Tabla 3, gráfica 3. 

Por otra parte, la morbilidad en ambos grupos se manifestó igual. Tabla 3 

 

 Tabla  3. Comorbilidades de la población en estudio. 

   Fuente: datos obtenidos del expediente clínico. 

 

Gráfica  3. Comorbilidades de la población en estudio. 
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Características NETM 

Frecuencia (%) 

NETI  

Frecuencia (%) 

Total 4 7 

Otras patologías al ingreso 2 (50) 6 (75) 

Fiebre 2 (50) 3 (42.9) 

Neumonía 1 (25) 1 (14.3) 

Infección de vías urinarias 1 (25%) 1 (4.3) 

Comorbilidades 2 (50%) 2 (28.6) 
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 Se puede apreciar en la tabla 4, que tanto los días de estancia en la UCI, de 

ventilación mecánica, como de nutrición enteral fue menor en el grupo de NETI, no 

encontrándose diferencia en relación a la mortalidad en ambos grupos.  

Tabla 4. Estancia hospitalaria de la población en estudio. 

Características  NETM 

Media (DS) 

NETI  

Media (DS) 

Total 4 7 

Días de ventilación mecánica 18.7 (11.0) 9 (6) 

Días de nutrición enteral 16.2 (11.0) 10 (8.2) 

Días de hospitalización en UCI 17.7 (12.0) 11.2 (8.2) 

Mortalidad 1 1 

   Fuente: datos obtenidos del expediente clínico. 

 

9.2 Discusión preliminar 

 Si bien es cierto, actualmente se cuenta con una muestra pequeña debido a que 

los casos de TCE ingresados a la UCI a partir de Enero de 2015, no todos cumplieron con 

los criterios de inclusión, a la eliminación del estudio de tres pacientes por traslados y al 

no contar con la disponibilidad de la dieta con inmunonutrientes por cuestiones 

administrativas, se exponen a continuación el siguiente análisis preliminar, el cual 

permitirá dar una semblanza de la situación actual del problema. 

 El presente estudio tiene como propósito establecer de manera objetiva si existe 

un impacto de la nutrición enteral temprana con inmunonutrientes en la morbimortalidad 

en pacientes con traumatismo cráneo encefálico, en la Unidad de Cuidados Intensivos del 

Hospital General de Mexicali. 

 En relación a los resultados obtenidos, los 11 pacientes presentaron TCE severo, 

8 (72.7%) son hombres y 3 (27.2%) mujeres, con una media de edad de 37.2 años, la 

principal causa del TCE fue por caída con un 36.4%, siguiendo la agresión física en un 

27.3%, accidente de tránsito 2 (18.2%); accidente de motocicleta 1 (9.1%) y 

atropellamiento 1 (9.1%). En relación al género, se presenta con más frecuencia en los 

hombres que en las mujeres, en una proporción 3:1 y afecta principalmente a la población 

de 15 a 45 años, resultados que concuerdan con estudios previos.35,39  

 Según se ha citado en estudios previos las causas más frecuentes del TCE son, 

accidentes de tráfico (42%), caídas (23%) y agresiones (14%)4 encontrándose resultados 

similares en el presente estudio en el cual se reporta que la principal causa del TCE fue 

por caída con un 36.4%, siguiendo la agresión física en un 27.3%, accidente de tránsito 2 
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(18.2%), accidente de motocicleta 1 (9.1%) y atropellamiento 1 (9.1%), que si se incluyen 

estos tres últimos dentro de un mismo rubro alcanzaría una incidencia de 36.3%, casi a la 

par de las caídas. 

 El soporte nutricional hoy en día es un componente esencial en el manejo del 

paciente con traumatismo craneoencefálico, debido al incremento en el gasto energético, 

al catabolismo acelerado y a cambios circulatorios hiperdinámicos, que de no atenderse 

llevaran a una pérdida considerable de masa corporal, disfunción orgánica y disminución 

de las funciones corporales reparativas e inmunes. Tales procesos especialmente si son 

exagerados, pueden producir malnutrición calórico-proteica, mayor morbilidad infecciosa, 

prolongada dependencia del ventilador, mayor estancia hospitalaria e incremento en la 

mortalidad. 

 El TCE suele presentarse en pacientes previamente sanos y con buen estado 

nutricional. A pesar de ello, los cambios metabólicos originados por la agresión traumática 

colocan a estos pacientes inmediatamente en una situación de riesgo nutricional.41 Con 

referencia a lo anterior, se puede observar que el 100% de los pacientes se encontraron 

normo nutridos en relación a las mediciones antropométricas, sin embargo, los niveles de 

albumina, proteínas totales y leucocitos demuestran alteraciones propias del estado 

hipermetabólico, entrando en una categoría de malnutrición moderada (albúmina de 2.1 y 

2.7 g/dl). 

 El riesgo de adquirir infecciones nosocomiales es especialmente alto entre los 

pacientes de la UCI, en estos pacientes el riesgo de infección es 10 veces superior 

comparado con el resto de los pacientes ingresados en otras áreas del hospital. Según 

estudios europeos en UCI los principales tipos de infección son: neumonía e infecciones 

respiratorias bajas (65%), infección del tracto urinario (18%) e infección del torrente 

sanguíneo (12%). Un estudio americano similar encontró principalmente cuatro sistemas 

involucrados: el tracto respiratorio (31%), el tracto urinario (24%), el torrente sanguíneo 

(16%) y las heridas quirúrgicas (8%.).52,53 En referencia a lo antes citado y en 

concordancia con el presente estudio, se puede observar al comparar ambos grupos 

(NETM vs NETI) la presencia de infecciones de vías respiratorias 25% vs 14.3% y del 

tracto urinario un 25% vs 4.3%, encontrándose una incidencia menor en los pacientes con 

NETI, lo cual concuerda con diversos estudios realizados en pacientes con TCE.10,62 

 Por otra parte, en cuanto a la mortalidad, no se encontraron diferencia entre el 

grupo de estudio y el grupo control, lo cual puede estar condicionado a la alimentación 
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temprana administrada en ambos grupos, lo cual está demostrado que puede asociarse 

con menos infecciones y una tendencia hacia mejores resultados, en términos de 

supervivencia.10,60 

 A pesar que el grupo con NETI presento mayor tipo de patologías asociadas al 

TCE a su ingreso a la UCI, este cursó con menos días de apoyo ventilatorio mecánico, 

días de nutrición enteral y días de estancia hospitalaria, reportándose resultados similares 

en estudios previos en donde se puede apreciar que la nutrición adicionada con 

inmunonutrientes llevó a menor días de estancia hospitalaria y días de ventilación 

mecánica.62 

 

9.3 Comentarios 

 Hasta este momento, con la población estudiada se puede apreciar la importancia 

del soporte nutricional con inmunonutrientes en el paciente con TCE de manera 

temprana, percibiéndose la labilidad nutricional, por otra parte, se alcanza a apreciar la 

disminución de los días de estancia en la UCI, días de ventilación mecánica y días de 

nutrición enteral en el grupo de intervención.  

 

 Según los resultados observados hasta el momento en el presente estudio el uso 

de inmunonutrientes afecta de manera positiva disminuyendo la incidencia de 

complicaciones infecciosas, así 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 hospitalización. 

 

 Es factible en nuestro medio la utilización de Glutamina y Omega 3 como parte de 

la dieta enteral no solo como factor nutriente sino como apoyo importante al sistema 

inmunológico del paciente hospitalizado. 
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XI.- ANEXOS 

ANEXO 1. FICHA DE RECOLECCIÓN DE INFORMACIÓN GENERAL 
 

Pacientes con traumatismo cráneo-encefálico, ingresados a la Unidad de Cuidados 
Intensivos en el Hospital General de Mexicali.  

Grupo: A_____ B_____             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:   Caída  

AtropellamientoAccidente de Tránsito Accidente de motocicletaAgresión 

física     Otra____________________________________________________________ 

Diagnóstico de ingreso a la UCI______________________________________________ 

Fecha de egreso de UCI_______ Otros diagnósticos _____________________________ 

________________________________________________________________________ 

Tipo de egreso: Alta _________ Voluntaria________Traslado_________ Alta a piso_____ 

Defunción__________Causa de defunción_____________________________________ 

2.- Antropometría al ingreso    Antropometría al egreso 
 

Peso:_____________________ 

Talla:_____________________ 

IMC:______________________ 

Pliegue tricipital:___________ 

Perímetro braquial:_________ 

Perímetro muscular medio 

braquial:_______ 

Altura rodilla talón:___________ 

Peso:_____________________ 

Talla:_____________________ 

IMC:______________________ 

Pliegue tricipital:___________ 

Perímetro braquial:_________ 

Perímetro muscular medio 

braquial:_______ 

Altura rodilla talón:___________ 

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

De 18-19.9 Kg/m2= desnutrición leve   

De 16-18 Kg/m2 = desnutrición moderada 

<16 Kg/m2 = desnutrición severa   

Sin desnutrición 

De 18-19.9 Kg/m2= desnutrición leve   

De 16-18 Kg/m2 = desnutrición moderada 

<16 Kg/m2 = desnutrición severa  

Sin desnutrición 
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4.- Requerimientos energéticos y nutricionales 
 

a) Requerimientos calóricos:________Kcal/día  

b) Requerimientos protéicos_________ 

 
5.- Tipo de alimentación enteral 

a) Tipo de fórmula:     Modular         Con inmunonutrientes 

b) Fecha de inicio de la alimentación enteral_________________________________ 

c) Vía de acceso:     Nasogástrica     Orogástrica     Nasoentérica  

d)  Método de administración: Continua   Intermitente  En bolos 

e) Dosificación de la alimentación enteral___________________________________ 

f) El paciente presenta distensión abdominal: Sí_______ No_______   

g) Hay presencia de canalización de gases: Sí_______ No_______   

h) Evacuaciones: Sí_______ No_______   

i) Presencia de volúmenes gástricos residuales < 500ml: Sí_________ No_________   

j) Presencia de complicación: Sí_______ No_______   Cuál o cuáles:_____________ 

__________________________________________________________________ 

k) En caso de suspensión de la alimentación: fecha________ y motivo____________ 

 ___________________________________________________________________ 

 

6.- Información clínica 

 

a) Intubación endotraqueal: Si_____  Fecha de intubación__________________No____ 

b) Presencia de fiebre: Si_____ Inicio de fiebre________________________No_______ 

c) Complicaciones: 

Neumonía: fecha de inicio________________________________________   

 Infección de vías urinarias: fecha de inicio____________________________ 

Falla renal: fecha de inicio________________________________________ 

 Otra:_________________________________________________________ 

7.- Comorbilidades 

a) Si______ Cuales________________________________________________________ 

b) No_______ 

 

7.- Evaluación bioquímica al ingreso al tercer día y al egreso 
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Prueba 
Biometría hemática 

Resultado 

Ingreso Tercer día Egreso 

Hemoglobina    

Hematocrito    

Leucocitos totales    

Neutrófilos segmentados    

Neutrófilos en banda    

Blastos    

Eosinófilos    

Monocitos    

Linfocitos    

Eritroblastos    

Plaquetas    

 

Prueba 
 Química sanguínea 

Resultado 

Ingreso Tercer día Egreso 

Glucosa    

BUN    

Creatinina    

Ácido úrico    

Colesterol total    

Triglicéridos    

Sodio    

Potasio    

Cloro    

Calcio    

Prueba 
Funcionamiento hepático 

Resultado 

Ingreso Tercer día Egreso 

Bilirrubina directa    

Bilirrubina indirecta    

Bilirrubina total    

Transaminasa oxalacética    

Transaminasa pirúvica    

Fosfatasa alcalina    

Lactohidrogenasa    

Gama glutamil transfersa    

Proteínas totales    

Albumina    

Relación albúmina/globulina    

Prueba 
Examen general de orina 

Resultado 

Ingreso Tercer día Egreso 

Color    

Aspecto    

Sedimento    

Densidad    

pH    

Albúmina    

Glucosa    

Cuerpos cetónicos    

Hemoglobina    
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Pigmentos biliares    

Urubilinógeno    

Esterasa    

Nitritos    

Células epiteliales    

Leucocitos    

Piocitos    

Eritrocitos    

Cilindros    

Bacterias    

Cristaluria    

Filamentos de mucina    

Levaduras    

 

Prueba 
 

Resultado 

Ingreso Tercer día Egreso 

Nitrógeno en orina en 24 horas    

 

8.- Observaciones: 
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ANEXO 2. 

 INFORMACIÓN 

 

 Nos dirigimos a usted para solicitarle su participación en un estudio sobre 

nutrición, que se está llevando a cabo en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital 

General de Mexicali. 

Primero queremos informarle lo más claramente posible sobre las características del 

estudio, si al terminar de leer este escrito, tiene alguna aclaración, 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 días de hospitalización. 

 

 Para ello se va 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  horas de su ingreso a este servicio. 

 

 La dieta será administrada a través de una sonda la cual se colocará por vía nasal 

o en aquellos casos que su estancia se prolongue más de 7 días será a través de una 

enterostomía, la cual será colocada por el personal médico de este servicio. La dieta es 

un líquido que entra continuamente en su intestino donde es digerida. Si en algún 

momento la dieta causara alguna molestia el personal de Enfermería la interrumpirá 

durante unas horas, hasta que usted se encuentre mejor. Si no fuera así se empezaría la 

nutrición por la vena y automáticamente queda fuera del estudio. Si en cambio, la dieta le 

sienta bien, le será administrada hasta que usted pueda ser alimentado normalmente por 

boca. 

 

 El entrar a formar parte del presente estudio le puede brindar al paciente los 

siguientes beneficios: 

 Una correcta nutrición, la posibilidad de no presentar complicaciones infecciosas y 

disminuir el número de días de estancia hospitalaria. 

 

Como también existen algunos riesgos que tiene derecho a conocer: 
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 Intolerancia a la dieta, complicaciones derivadas de la sonda de alimentación 

como son salida accidental, su obstrucción, etcétera. 

Igualmente usted tiene derecho a retirarse del estudio si así lo desea en cualquier 

momento del mismo sin que en ningún momento se intente forzarlo a seguir y sin que 

esto afecte a la calidad de su tratamiento o del trato humano que le seguirá siendo 

proporcionado. 

 

No entra usted a formar parte de este estudio si no ha firmado un consentimiento escrito. 
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ANEXO 3.  

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

A través del presente documento, Yo____________________________________  

expreso mi voluntad de participar en la investigación titulada: Impacto de la nutrición 

enteral temprana con inmunonutrientes en la morbimortalidad, en pacientes con 

traumatismo cráneo encefálico, en la unidad de cuidados intensivos del Hospital General 

de Mexicali. 

Habiendo sido informado del propósito de la misma, así como de los objetivos, y teniendo 

la confianza plena de que la información que se vierte en el instrumento será solo y 

exclusivamente para fines de la investigación, además confío en que el investigador 

utilizará adecuadamente dicha información asegurándome la máxima confidencialidad. 

 

 

A T E N T A M E N T E 

 

___________________________________________ 

PACIENTE O 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 máxima confidencialidad de la información, así como también le asegura que 

los hallazgos serán utilizados solo con fines de investigación y no le perjudicaran en lo 

absoluto. 

 

 

A T E N T A M E N T E 

 

____________________________________________ 

MRC. JOSÉ DE JESÚS MEZA MÁRQUEZ 

INVESTIGADOR 

 


