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RESUMEN
"LA NUTRICION ARTIFICIAL (NA) UN RECURSO INDISPENSABLE EN ENFERMOS
CON SEPSIS PERITONEAL Y MANEJO CON ABDOMEN ABIERTO (AA}"

HIPOTESIS (U OBJETIVO} La Nutricién Artificial en manejo de abdomen -
abierto: asegura contar con sustratos para la cicatrizacidén e inmunidad
celular. Ia via enteral previene invasividad bacteriana. La fuerza ven-
tilatoria y la oxigenacidén mejoran.

El corolario; acelera la actividad fisica, que condiciona menor nimero
de complicaciones y de morbimortalidad en enfermos con abdomen abierto.

MATERIAL, METODCG (S) Y PRUEBA ESTADISTICA: Treinta enfermos con sepsis
peritoneal, con AA con 2 & mas reintervenciones quinirgicas, que reci-
ben NA por via enteral y parenteral simultdneas, con catabolismo aumen
tado, monitorizados con estudios clinicos y por laboratorio de sangre
y de orina para evaluar las reservas orginicas por el método EMNI (Eva
luacidn Metabblica Nutricia Integral).

Se compararon los datos pre, trans y post-tratamiento buscando su va -
lor estadistico con X2 y T de student.

RESULTADOS: El nimero de fallas orgdnicas disminuyd al final del estu-
dio. La albimina subio de 2.2 a 3.1 g/dl. La cuenta leucocitaria dismi
nuyo a cifras normales, el nivel de linfocitos alcanzo niveles acepta-
bles desde la mitad y hasta el final del estudio. Se consiguid movili-
zacién temprana y baja ocurrencia de complicaciones perioperatorias.
La depuracién de creatinina subio de 52 a 76ml/minia bilirrubina totai
bajo de 2.3 2 1.3 mg/dl. La transferrina subio de 144 a 180 mg/dl. El-
balance nitrégenado subio de -10 a +7 gr/Kg.

La mortalidad fue del 6.6%.

CONCLUSIONES:Ia Nutricién Artificial {NA), es un recurso Gtil para el
manejo del enfermo con sepsis peritoneal.



CAPITULO I

INTRODUCCION

Histéricamente, los cirujanos han sido, entre los médicos, los que
han mostrado mayor interés y los esfuerzos mis concertados para crear -
métodos innovadores, amplios y eficaces, para proporcicnar apoyo nutri~
cional adecuado a los pacientes en los diversos trastornos y situacio -
nes clinicas. Varios factores originaron el estimulo firme y continuo -
de los cirujanos inteligentes para canservar o mejorar el estado nutri-
cional de sus enfermos. El {mpetu primario es que estos profesionales
han observado y reconocido a través de 1os afios que los resultados qui-
rirgicos, eh términos de morbilidad y de supervivencia, suelen ser en -
general mejores cuando los pacientes tienen buena condicidn nutricional
y peores si se encuentran desnutridos. Ademis, los enfermos quirirgicos
presentan a menudo trastornos que perturban su capacidad para conservar
su nutricién antes de la intervencién quirtrgica, o es imposible o im-
probable que obtengan nutrimento &ptimo por medios convencionales des -
pués de la cirugfa. Ademis, los trastornos fisiopatoldgicos primarios -
que requieren cirugia, como una quemadura mayor, traumatismo miltiple
0 neoplasias extensas aumentan frecuentemente el gasto metabdlico de -
los depdsitos orginices de calorias, proteinas y otras sustancias para
energia y reparacidn, lo que aumenta los requerimientos de nutrientes
para la homeostasis, la recuperacidn y la rehabilitacién muy por arri-
ba de la cifra normal. El problema se complica si el paciente quirirgi-
co es un lactante o es nifio. Bebido a los requerimientos acentuados pa-
ra el crecimiento y desarrollo, ademis de 1o necesario para el manteni-
miento del equilibrio metabdlico. Por otra parte, los propios procedi -
mientos quirirgicos no sdle inducen catabolisme, sino que a menudo in-
terfieren temporalmente, y en ocasiones de manera permanente e importar
te con las funciones digestivas, de absorcidn y de asimilacién del or-
ganismo cuando aumentan los requerimientos nutricionales. Por (ltimo,-
las complicaciones de los procedimientos quiriirgicos, la anestesia ge-
neral o el traumatismo, como la infeccién de la herida, peritonitis, -
neumonfa, {leo, obstruccién intestinal, fistula enterocuténea, rotura
anastomOtica, septicemia, choque o insuficiencia orgdnica miltiple pue-
den agravar mucho,varios o todos los problemas relacionados con el man-
tenimiento o restablecimiento del estado nutricional normal de ios pa -
cientes quirirgicos.(1)
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En el pasado, la mayoria de los cirujanos y otros médicos se han
interesado principalmente en la nutricién del ser humano como una tota-
lidad. Era prioridad mixima lograr los objetivos nutricionales bisicos,
asi{ como el crecimiento y desarrollo de lactantes, o la ganancia de pe-
50 corporal ideal en los adultes: el equilibrio de nitrdgeno o un balan
ce positivo del mismo; aumento de la potencia y sensacién debienestar;
mejorfa de la funcién y la actividad; disminucidn de las tasas de morbi
1lidad y mortalidad; mejoria de la relacién entre el riesgo y el benefi-
cio; mejorfia en la recuperacién, la convalescencia y 1a rehabilitacién:
menor duracién de la estancia hospitalaria, y mejoria en la relacién -
costo-beneficio. Estos fueron en general objetivos muy importantes en -
los esfuerzos iniciales para proporcionar y mejorar el apoyo nutricio-
nal.

En la actualidad contin®a el interés por estos objetivos clinicos
amplios. Sin embargo, como sucede con otros campos de desarrollo rapi-
do, el apoyo nutricional ha tenido avances extraordinarios y gran cre-
cimiento durante los ultimos tres decenios, en comparacién con los si-
glos previos de interés por 1a comida y la nutricién. Aln prevalecen -
1as mismas consideraciones y preocupaciones, aunque hace poco tiempo -
los esfuerzos se han dirigido cada vez mis hacia la mejoria de materia
les y métodos para valorar y proporcionar apoyo nutricional.

la orientacién fisiopatoldgica de los médicos de afios pasados y -
de la actualidad se ha dirigido principalamente hacia el apoyo nutricio
nal especifico en las enfermedades. Los cirujanos, gastroenterélogos,-
pediatras y otros especialistas se han enfrentado al reto que significa
el sindrme de intestino corto, que es la indicacién mis obvia, fundamen
tal, e inequivoca, para la nutricidn parenteral total. En ocasiones los
médicos se han obsesionado con el tratamiento de pacientes sin intesti-
tino, con la funcién intestinal insuficiente o anormal, o con trastor-
nos gastrointestinales como absorcidén deficiente, enteropatia inflama-
toria, sindrome de asa aferente, obstruccibn intestinal incompleta cré
nica y fistula intestinal alta. La insuficiencia pancredtica, la infla
macién, las neoplasias, el traumatismo y la diabetes han encauzado la
atencién hacia los aspectos nutricionales de los principales trastor -
nos pancredticos. La insuficiencia renal aguda y la cronica han obliga
do a prestarles atencién, aunque los esfuerzos pasados y presentes se
han dirigido mis hacia el tratamiento del proceso patolégico o hacia -
la causa de la insuficiencia renal, que al “nutrir" de modo especifico
a los rifiones afectados, con la esperanza de que la funcién renal pue-



da ser mejorada o restablecida.

Durante la: década de los 70°, la sepsis peritoneal fue reconocida
como una de las principales causas de falla remota de los orgénos con -
un alto promedio de muertes. Cuando un absceso estd bien localizado y -
puede ser ficilmente drenado, la curacién es répida, y es facil argumen
tar que esto son los efectos benéficos de la cirugia. Sin embarge, ta -
peritonitis supurativa generalizada permanece como un desafiio en el tra
tamiento de los pacientes criticamente enfermos (2).

A pesar de mayores avances el promedio de mortalidad en peritoni -
tis es muy alto como se refiere en diferentes series los cuales marcan
rangos de mortalidad que van del 30 d1 80% (3,4,5,6,12).

Numerosos modalidades de tratamiento agregados han sido usados pa
ra mejorar los efectos o complicaciones de peritonitis, incluyendo la-
parotomias repetidas, debridacién peritoneal radical, irrigacién conti-
nua de la cavidad peritoneal a través de tubos de dremaje a succién ce-
rrada, administracién intraperitoneal de antibidticos. El propdsito de
estos procedimientos quirirgicos es en principio la correccién de 1a -
lesidén primaria que origina la sepsis, ademis de evacuar el material -
purulento necrdtico de la cavidad abdominal y eliminar el l{cuido infec
cioscy esta estrategia de terapéutica quirirgica 1llego a ser el estan -
dar de oro para el manejo de infecciones intraabdominales.los efectos
benéficos de estas técnicas han fallado al ser reproducidos en diferen-
tes clinicas de miiltiples instituciones (2,5,7).

Los agentes responsables mis frecuentes de sepsis peritoneal, son
polifiora colénica, de los cuales destacan enterobacteriaceas, Klebsie-
1la, E. coli, Pseudomonas, gérmenes anaerobios, proteus, serratia y —-
streptococcus del grupo D, enterococos (3,8,9).

La severidad de 1a peritonitis, va en funcidn del grado de lesidn
del organo primariamente afectado, de la magnitud de la necrdsis, de -
la extensidn de 1a lesién, del tiempo de evolucién antes del inicio —-
del manejo terapéutico y de la repercusion sistémica que cendicione.

De las causas mis frecuentes responsables de sepsis peritoncal —-
destaca: pancreatitis necrético hemorrdgica, perforacién de viscera —
hueca, trauma abdominal, hemorragia interna (4,5,6,8).

El manejo con abdomen abierto (AA), ha sido propuesto en las filti-
mas dos décadas, como una perspectiva Gtil para el tratamiento con sep
sis peritoneal. Las condiciones para indicar este procedimiento, han -
sido también miltiples, pero en todos los casos condicionan la indica-
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cidén a la presencia de manifestaciones sistémicas severas de la perito-
nitis, fracaso a cirugias previas con cierre convencional de pared ab -
dominal y drenajes, o debridacién extensa de pared abdominal por necro-
sis de las capas profundas {9,10,11,12).

El uso de nutricidn artificial (NA), ha mostrado sus beneficios en
el enferme quiriirgico por aumentar la respuesta inmune, mejorar la res
puesta inflamtoria y dar sustratos para cicatrizacidén adecuada. El -——
tiempo de apoyo nutricio con NPT, ha sido entre 9 y 82 dias.

El tiempo reportado de estos pacientes hospitalizados con abdomen
abierto {AA), oscila entre 8 y 162 dias, el tiempo en unidad de cuida-
dos intensicos (UCI), entre 8 y 111 dias.

El tiempo de apoyo ventilatoric se ha reportado entre 3 y 183 dias
con un rango promedio de 17 dias (2,3,4,7,8).

1a proteccién del abdomen abierto ha sido con diversos materiales
desde malla de Marlex, malla de dcido poliglicdlico absorbible, polipre
pileno, omentopexia, empaguetamiento con gasas himedas y colocacién de
plastico (2,4,8,10,11,13,14,15).

El uso de AA ha mostrado beneficios en las pruebas de funcidn ven-
tilatoria, abatimiento de la proliferacién de microbios anaerobios, co-
mo mejoria del retorno venoso, accesibilidad de la cavidad abdominal a
colecciones y drenaje de pus. No obstante la pérdida de liquidos, el -
alto riesgo de solucién de continuidad del intestino, la evisceracién
han sido tabus citados en la literatura para indicar manejo con AA en
sepsis peritoneal (4,5,16,17}.

El uso de NA en estas condiciones es factible que disminuya y a -
corte los factores de riesgo en estos enfermos (18).
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CAPITULO II

JUSTIFICACION

Se ha observado que el manzjo del abdomen del enfermo con sepsis
peritoneal en la forma tradicional (abdomen cerrado), no ha sido el -
tratamiento mis adecuado, ya que en estos pacientes se han desarrolla-
do mltiples complicaciones y fallas orgdnicas 1o que se ha traducido
en un porcentaje muy alto de morkimortalidad.

Por lo que buscando nuevas modalidades para disminuir los rangos
de aita mortalidad y las complicaciones que se presentan en estos pa-
decimientos sépticos, se ha optado por un método de manejo diferente,
a través de lo que se denomina abdomen abierto {AA), con el cual se -
han obtenido mejores resultados ya reportados en la literatura.

Reafirmando lo anterior, consideramos que si ademas del manejo
quirfugico de abdomen abierto (AA}., se le da apoyo al paciente con nu-
tricién artificial (Mutricién Parenteral y/o enteral), disminuiremos
el grado de complicaciones y aumentaremos los indices de sobrevivencia.

La nutricién artificial (NA), ha demostrado beneficios por incre-
mentar la capacidad de cicatrizacién de los enfermos; si en esté estu-
dio se demuestra poco nimero de complicaciones y disminucidén de la -
frecuencia y severidad de las fallas orgénicas, aunada a movilizacién
temprana, esto justificard su indicacién como coadyuvante terapfutico
prioritario en el manejo de abdomen abierto (AA).
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'OBJETIVOS

1.- Valorar ocurrencia de complicaciones en enfermos postoperados de-
pe:itonitié con iabdomen abjerto (AA) al manejarlos con Nutricién
Artificial (Np).

2.~ Definir si 1a Nutricién Artificial (NA) en pacientes con abdomen -
abierto (AA) cursa con menor frecuencia y severidad de fallas orgi
nicas asociadas con la sepsis en estos enfermos.
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13
MATERIAL Y METODOS

purante el periodo comprendido entre el mes de Marzo de 1991 a -
Marzo de 1993 se estudiaron 30 pacientes de los cuales 16 fueron mass-
culinos y 14 femeninos, 15 enfermos se controlaron en el Hospital
20 de Noviembre y 15 enfermos fueron manejados por el Director de
Tesis en el Hospital A.B.C. con edad que oscilo entre 18 a 92 anos
(media 43.9), que fueron manejados con abdomen abierto (AA), sin 1i-
mitaciones para recibir nutricién artificial (NA), con las siguien-
tes caracteristicas:

1.~ Que fuera a laparotomia exploradora de cualquier causa.
2.- Con sepsis peritoneal no resuelta con:

A) Dos cirugias previas.

B} Con evidencia objetiva de falla organica con 2 organos
S més.

C) Que recibieron apoyo nutricio mixto (nutricién parenteral
mas alimentacidn enteral).

los criterios de exclusifn fueron:

1.- Pacientes con inminencia de muerte en las primeras 48
horas.

2.~ Pacientes con insuficiencia organica grado IV.

3.~ Pacientes con sangrado de tubo digestive alto no con-—
trolado.

4.- Pacientes con hipovolemia.
5.~ Pacientes con estado de choque.
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El manejo quirfirgico implicd:

La debridacién y excisién de todo el tejido necrético encontrado.
Correccidn quirirgica de la lesidn motivadora de la sepsis (apen-
dicectomfa, reseccién intestinal o de colon, gastrectomia, necro-
sectomia, pancreatitis grave, etc...)

Lavado peritoneal con solucidn salina al 0.9% estéril a tempeoratu-
ra ambiente hasta obtener agua clara (minimo 20 litros).

Fijacién de plastico con surgete continuo a aponeurosis anterior
del abdomen con Ethibon No.5

Se realjzaron las reintervenciones quirirgicas que fueron necesa-
rias.

Otras caracteristicas del manejo son:

Colocacién de cateter yeyunal con tunel subseroso para alimenta -
cién enteral.

Colocacién de un cateter subclavio al final de la intervencién --
quirirgica para 1a nutricién parenteral.

Ventilacién asistida por razdén necesaria {promedio 24 a 72 hrs}).
Con inicio de nutricién parenteral en el posoperatorio inmediato
(en 1as primeras 24 hrs.)

Sedacién a base de nalbufina y flunitrazepan.

Se realizari el retiro del plistico, del abdomen dentro de las si
guientes 72 hrs.

Proteccién de la cavidad abierta con compresas himedas estériles.
Bafio en regadera exponiendo la cavidad abdominal abierta, al cho-
rro de agua durante 30 a 45 minutos cada 12 a 24 hrs.

7
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Durante el lapso de estancia del paciente se realizé el monitoreo -
siguiente: ’

CUADRO 1

I. Evaluacién metabdlica nutricia integral (EMNI), cada semana valoran-
do, a travez de exdmenes de laboratorio, en sangre y orina y antro-
pometrias

(1) Reserva metabdlica nutricia.
(2) Funcién pulmonar.

(3) Funcién hepitica.

(4) Funcién renal.

(5) Funcién hematolégica.

{(6) Balance hidroelectrélitico.

II. Evaluacién clinica

(1) El grado de granulacién y contraccién de la herida abdominal.

III. Rutina de cultivos
(1) Sangre (cateter venoso central y puncidn arterial).
{2) oOrina.
{3) Herida.
(4) Secreciébn (es) intraabdominal.

IV. Registro de complicacicnes

(1) Relacionadas a nutricidn artificial.
{2) No relacionadas a nutricién artificial.



RESERVA
NUTRICIA

Albumina S.
Transferrina

FALLA
HEPATICA
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ICUADRO 1}

EVALUACION METABOLICA NUTRICIA INTEGRAL
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2.5
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{60%)

+5

EB
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-48
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CAPITULO IV

RBSULTADO‘S

De 1os 30 pacientes que se estudiaron, su diagnfstico de ingreso
se presento de la siguiente forma:

Once presentarén pancreatitis {36.6%), 3 presentardén apendicitis-
(10%), 3 divarticulo perforado (10%), 3 pelviperitonitis (10%) y los -
restantes 10 pacientes (33%) con diversas patolégias como: Ulcera duo-
denal, cesfrea, perforacidn del ciego, dehiscencia de histerorrafia, -
hernia inguino-escrotal estrangulada, absceso hepdtico roto, Ca de ¢o-
lon, trauma abdominal abierto y cerrado. {Grafica 1)

Todos los pacientes tuvieron cirugias previas antes de la nutri -
cibn artificial; 2 tuvieron 4 cirugias (6.6¥%), 4 tuvieron 3 cirugfas -
(13.3%) vy solo 24 tuvieron 2 cirugias (80%) con un promedio de 2 por -
paciente.

Durante el tiempo de apoyo nutricional se realizaron reinterven -
ciones quiriirgicas que se consideraron necesarias:

1 paciente (3.3%) requirio B cirugfas; 2 pacientes (6.6%) 5 cirugias;
1 paciente (3.3%) requirio 4 cirugfas; 5 pacientes (16.6%) requirieron
3 cirugfas; 7 pacientes (23.3%) 2 cirugias; 8 pacientes (26.6%) 1 ciru
gia y 6 pacientes {20%) no necesitaron reintervencidén quirdrgica algu-
na, siendo la media de 2 cirugias por paciente {(Cuadro 2).

Necesitaron apoyo ventilatorio en un midximo de 35 dias y en un -
minime de O {cero), con una media de 12 dfas. E1 inicio de la via oral
oscilo entre 5 y 69 dias con media de 34 dias (Cuadro 3).

Se valoraron las diversas fallas organicas renal, nutricia, hepi-
tica, pulmonar al inicio, durante y al final del apoyo nutricio encon-
trando los siguientes resultados:

* De los 30 pacientes 28 (93.3%) presentaron falla renal en diversos
grados: 1 paciente (3.3%) en falla I:; 10 pacientes {33.3%) falla 1I;
17 pacientes (56.6%) falla III:; solo 2 pacientes (6.6%) sin falla.

Durante el transcurso del apoyo nutricio 29 pacientes (96.6%) tu-
vieron falla renal: 1 paciente {(3.3%) presentd falla I; 12 pacientes

(40%) falla II; 16 pacientes (53.3%) falla III; 1 paciente (3.3%) sin
falla.
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Al final 12 pacientes (40%) presentaron falla renal: 6 pacientes -
(20%) presentaron falla I; 5 pacientes (16.6%) falla II; 1 paciente -
(3.3%) falla III y 18 (60%0 estuvieron sin falla. (Grafica 2 y 3)

*La falla nutricia se observd de la siguiente manera:

Al inicio 29 pacientes (96.6%) presentaron falla nutricia; 2 pacientes
{6.6%) falla I; 10 pacientes (33.3%) falla II; 17 pacientes (56.6%) —-—
falla IIT y 1 paciente (3.3%) se encontro normal.

Durante el transcurso del estudio todos los pacientes (100%) pre-
sentaron fallas; 1 paciente (3.3%) falla I; 14 pacientes (46.6%) falla
II: 15 pacientes (50%) falla III.

Al final del estudio 15 pacientes (50%) presentarcn falla 1; 3 pa
cientes (10%) falia II; 3 pacientes (10%) falla III y 9 pacientes (30%)
se encontraron sin falla (Grafica 4 y 5).

*La falla hepdtica se observo al inicio en 26 pacientes (B86.6%):
8 pacientes (26.6%) presentaron £alla I; 9 pacientes (30%) falla II;

9 pacientes (30%) falla III; solo 4 pacientes (13.3%) estuvieron sin -
falla.

Durante el transcurse del estudic 29 pacientes (96.6%) presenta-
ron alguna falla; 10 pacientes (33.3%) falla I1:10 pacientes {33.3%) -~
falla II; 9 pacientes (30%) falla III y solo 1 paciente (3.3%) sin fa-
lia.

Al final 12 pacientes (40%) presentaron falla; 11 pacientes {36.6%)
falla I; 1 paciente (3.3%) falla II; no se presentd ningurns con falla
III y los 18 pacientes (60%) estuvieron normales (Grafica € y 7).

*La falla pulmonar ocurrio al inicio en el 100% de los pacientes
21 pacientes (70%) con falla II y 9 pacientes (30%) falla III.

Durante el transcurso se observd falla I en 8% de los pacientes #
fallia II en 67%; falla III en 17% y normal en B%.

Al final la falla pulmonar se presentd en 26 pacientes (86.6%}:
17 pacientes {56.5%) falla I; 5 pacientes (16.6%) falla II; 4 pacien —
tes (13.3%) falla III y 4 pacientes (13.3%) se encontraron normales.
(Grafica 8).
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COMPLICACIONES

Las ¢omplicaciones relacionadas con la nutricidén fueron en orden
decreciente:
Hiperglucemia 86.6%, hipokalemia 26.6%, sepsis por cateter 26.6%, hipo
calcemia 26.6%, hipomagnesemia 10%. tendencia hemorragica 6% y en un
pequefio porcentaje neumotdrax (3.3%), hipofosfatemia (3.3%), luxacién
de cateter subclavio (3.3%), vémitos (3.3%) , encefalonatfa hepitica
(3.3%), desequilibrio hidroelectrélitico (3.3%).(Grafica 9;.

Las complicaciones quirirgicas que se observaron en los pacientes
fueron:
Fistulas enterocitaneas 22%, absceso abdominal 18%, derrame pleural --
11%, sangrado de tubo digestivo alto 9%, absceso retroperitoneal 7%, -
el 27% restante se distribuyo en los siguientes: neumonias, occlusién -
intestinal, Glcera gdstrica, pseudoquistes y abscesos pancreaticos, --

tromboembolia pulmonar, coagulacidn intravascular diseminada (Grafica 10).

La mortalidad observada fue de 6.6% (fallecieron 2 de los 30 pa -
cientes).



[cuaDRO 2

NUTRICION ARTIFICIAL EN ABDOMEN

ABIERTO
CIRUGIAS
PRE N.A.-
No. DE PACIENTES No. DE CIRUGIAS %
2 4 6.6
4 3 13.3
24 2 80
TOTALES 30 9 100 %
TRANS N.A.

No. DE PACIENTES No.DE CIRUGIAS %
1 3.3

6.6
3.3
16.6
23.3
26.6

20
100%

2
1
6
7
8
6

VNoarvmuwbsawx

TOTALES 30




CUADRO 3

NUTRICION ARTIFICIAL EN ABDOMEN
ABIERTO

SEXO 16 MASCULINOS
14 FEMENINOS

EDAD 43.93 ANOS
(18 a 92 ANOS)

APOYO VENTILATORIO 12 DIAS
(0-35)

INICIO DE VIiA ORAL 34 DIAS
(5-69)




DIAGNOSTICO DE INGRESO
(30 PACIENTES)

Pancreatitis

37%
Apendicitis N
™ ' \\
[ | ZROLKAKES QSIS
10% I
). 9.9.%.9.9.9.9.0.9.49.9.6.9.9.9 9.4
peletetelelede% e et %e e te e
OO0, 009 9.0.9.9.9,9,9.9,

Diverticulo perfor.
10%

Pelviperitonitis
10% otros
33%

GRAFICA 1



FALLA RENAL

Falla il 33% Falla Il 17%
Falla| 20%

i
SR \\\{{l\{{\'\!

Falla il 57% Normal 60%
INICIO FINAL

Falla Il 40%

Falla lll 53%

TRANS
GRAFICA 2



* GRAFICA: 3

FUNCION RENAL

—— CREATININA

=+ UREA
—¥%- DEPURACION CREATININ

80,0 /
80,0 2 E
40,0 e - =~
20,0
0,0 } t +—
INICIO TRANS FINAL
CREATININA 1,6 1,6 1,0
UREA 53,0 61,8 38,6
DEPURACION CREATININ 62,8 46,3 76,7

* En la grafica se observa que las variables medidas tienden a la normalidad al final del-

estudio indicando una funcién renal normal.

2,0

1,6

1,0

0,6

0,0

l/Z.



FALLA NUTRICIA

Falla! 57% Fallal 50%
(‘II,IIIIIII‘I!\‘.‘!; Normal 3% ""}!!I'III\{{\QQ
7/ A et 7 Fala }l 10% «S\\ >
e Falla lll 10 Normal 30%
INICIO FINAL

Fallal 50%

(AT I
N

Falla il 47%
TRANS
GRAFICA 4



=5 EVALUACION NUTRICIA

—— BALANCE N2 —~~ ALBUMINA
~—— EXCRECION N2 —&—= LINFOCITOS
Bal.N2, Alb., Excr.N2 Linfocitos
15,0 2000
10,0}~ =
1500
601} -~ -
0‘.0 1000
=6,0 |~
.- 1800
=100 |-~ -
-16,0 { E ——t—10
INICIO TRANS FINAL
BALANCE N2 -10,1 8,0 71
ALBUMINA 2,4 2,4 3,0
EXCRECION N2 12,9 12,6 8,4
LINFOCITOS 1467 1286 1864

* Se observa que al inicio nuestros pacientes se encontraban en alto grado de desnutricién
y con el apoyo nutricio brindado, al final se encuentran casi en rangos de normalidad.
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FALLA HEPATICA

Falla 1l 30% P alla ] 27% Fall ) 9% 7 Falla | 37%
(ALY Sy
‘\\\\ Normal 13%
Falla Ilf 30% Normal 60%
INICIO FINAL

Falla | 33%

174
Falla Il 33% 4/, === Normal 3%
Falla lll 30%
TRANS

GRAFICA 6



B FUNCION HEPATICA

~—— FOSFATASA ALC. —+ T.G.0.
—*— GCOLESTEROL - T.G.P.
400
800 | -~
200~ v
100 e e rern om s s
0 i f =
INICIO TRANS FINAL -
FOSFATASA ALC. 168 378 129
T.G.0. 131 130 63
COLESTEROL 182 230 208
T.G.P. 58 123 38

* las diversas variables para valorar la funcidn hepatica tuvieron una elevacidn importante du-
rante el transcurso de su enfermedad regresando todas a valores normales.
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FALLA PULMONAR

Fallal 57%

il
N7/ > -

Falla lll 30% Falla ll 17% Falla Il 13%

INICIO FINAL

Falla ll 70%

Falla Il 67%
Fallal 8%

Normal 8%

Falla lll 17%

, TRANS
GRAFICA 8



COMPLICACIONES RELACIONADAS
CON NUTRICION (15 pacientes)

/HIPEHGLICEMIA 36%

T

e il
HIPOKALEMIA 11% Li

A
N
]

SEPSIS POR CATETER 11% -k 111 L

OTROS 17%

HIPOCALCEMIA 11%
TEND. HEMORRAGICA 6% HIPOMAGNESIMIA 8%

GRAFICA 9



COMPLICACIONES
(30 pacientes)

ABSCESO ABDOMINAL 18%

/ // / ™~ \(FISTULAS ENTEROCUT. 22%

DERRAME PLEURAL 11% ~/

Z58580RRARAA]

L HHHXHIHXHARAS
<>

2 >

BSOS KRR

PRAX XA

.,

SANGR. TUBO DIG. ALTO 9%

SEPSIS ABDOMINAL 7%

OTROS 27%
ABSCESC RETROPERITON 7%

GRAFICA 10
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CAPITULO V

DISCUSION Y ANALISIS DE RESULTADOS

De acuerdo a lo mencionado en la literatura, el abdomen abierto
se justifica como una opcidén terapéutica itil en sepsis peritoneal.

El manejo coadyuvante con nutricién artificial (NA), permitio abatir
1a morbimortalidad observada en condiciones extremas de patologia abdo
minal.

las complicaciones mds frecuentes, van de la mano con la severi -
dad de la enfermedad, el retraso del inicio de este manejo invasivo, -
la falta de culdado en la exploracién quirtirgica, la falta de resolu -
cién definitiva del problema primario al momento de la primera laparo-
tomia.

El descenso de las complicaciones metabdlicas y sépticas observa-
das en el grupo estudiado, pueden obedecer, al menos parcialmente al -
uso de apoyo nutricio parenteral y enteral que quedo evidenciado en la
disminucién en el nimero y grado observado en las fallas orginicas al
inicio del estudio, en la mejoria de los parametros indicadores del -
anabolismo visceral y el abatimiento de la mortalidad.



33

CAPITULO VI

CONCLUSIONES

1.-La pancreatitis aguda grave y la apendicitis aguda complicada fue-

2.-

S.-

ron las indicaciones mis frecuentes para el manejo con abdomen a-—
bierto (AA).

Complicaciones mis frecuentes antes del manejo con nutricién arti-
ficial (NA) y abdomen abierto (AA) fueron:

lo. Fistula enterocutdnea, 20. Absceso abdominal, 3o. Derrame --
pleural.

Las complicaciones mis frecuentes relacionadas a N.A. (metabdli -
cas) fueron:

Hiperglicemia, hipokalemia e hipocalcemia.

La sepsis por cateter se presentd en 6% de los enfermos.

las fallas organicas mostraron mejoria cuando la N.A. se uso en -
pacientes con A.A.

FALLA GRADO PREDOMINANTE
Pre N.A. Trans N.A. Post N.A.

Nutricia I1I II1 b
Hepatica II-1IT I-11 Normal
Renal 111 111 Normal

Pulmonar II 11 I

En todos los enfermos se consiguio balance positivo de nitrégeno,
¥ aumento pasitivo de los pardmetros de anabolismo visceral.
(Grificas 11,12,13,14,15,16,17,18,19, 20)

{Cuadros 4,5,6,7,8,9,10,11,12,13).

La mortalidad fue del 6.6%.

La N.A. es un recurso Util en enfermos con A.A. para disminuir la
ocurrencia de complicaciones y mejorar sus reservas orgadnicas.



Coef. Var.
Nim. Obs.
Sigma
t

CUADRO 4

Balance Nitrdgeno

it
LEBh

s

.

|
=1

|
—

L )
SDUH.\) SJNNN
CorOOoOOWOoOWnY NNDNWNNAWN

5.4
27
5.27

11.77

Trans Final
16.2 14.5
9.0 2.7

21.5 18.3
-2 2
5.4 4.8
25

S0 grados de libertad
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« GRAFICA 11

BALANCE de NITROGENO

*

1l /f A ]
VN S '\\/ »\/’\\/\\\._.

~ o TR IR
ol / \ A oon A s
/ / / \\/ | \\_,/\_,»—-/ \

e [ AN TS S NS SN A S S5 UUNS T SO WUR SO 0N NS SN SN S JHNNS SURY SO N S SHNS SUN SN N U S U0 S 1

S 7 9 11 13 15 17 19 2t 23 25 27 29 3]
2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30
PACIENTES

w Inicio _,_Final

* Observamos que todos nuestros pacientes al momento del inicio del -
apoyo nutricio tuvieron un Balance de Nitrégeno negativo (promedio de -
-10 gr/kg), que nos hablaba de un estado hipercatabolico en que se encon
traban nuestros pagientes. Y al final plenamente identificado por 1la 1i-
nea del cero, en todo se obtuvo un balance positivo de nitrégeno, un es-
tado metablico normal que fue en promedio de +7 gr/kg.



Parémetro

Paciente

Promedio
Masdmo
Minimo
Coef .Var.
Niim.Obs.

Sigma

CUADRO 5

Albiimina

1.5
0.4
29
0.52

4.34

1.4- 1.5
0.5 0.6
29

56 grados de libertad
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* GRAFICA

ALBUMINA

12

i /
/ T~
- L]
‘l \\ lI-I\ jl I
WARRNR ¥ /
la  w v d
\\ £
\/
L -
O T T SV T | 11 1 1 i ] 1 | 1 it 11 i 1 i i1t 1t 13
1 3 1) 7 ¢ 11 13 15 17 19 21 23 25 27 31
2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30

PACIENTES
_w—Inicio _¢_Final
* Los valores de esta variable fueron bajos al inicio de 1.5 a 3.4 gr/dl

con un promedio de 2.4 gr/dl con el apoyo nutricio se logro llevar a la --
albimina a mejores niveles teniendo como valor promedio 3.0 gr/di.



CUADRO 6

Pardmetro Linfocitos totales
Paciente Inicio Trans Final
1 2220 1662 2011
2 3183 790 1551
3
4
5 1742 890 2165
6 836 1244 2574
7 1830 1760 1920
8 1900 700 1825
] 1272 744 1088
10 382 400 727
11 --1089 1725 1760
12 - ' 610 1400 2282
13- <. 3109 1703 2000
14
17187 - 1414 1809 1494
16 . 2257 1862 2737
.17 " 1150 1100 1520
©18 1200 1250 1280
R £ Iy 1 1100 1120 1620
20 . 1520 1210 1560
21 : 1110 1300 1530
22 | 1100 1290 1270
23 1100 1220 1200
24 1155 1190 1340
25, 1400 1410 1400
26 1220 1220 1270
27 2000 2100 2300
28 1180 1290 1580
29 1150 1200 1750
30 1108 1102 08
Fromedio 1457 1285 1654
riximo 3183 2100 2737
Minimo 382 400 127
Coef .Var. 644 B4 475
Nm.Obs. 27 27
Sigma 576.25 52 grados de libertad

t 1.26



3000
2500
2000
15\’]0‘
1000
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LINFOCITOS TOTALES

PSR U SN TR S TN L N S 007 S S U TR SN SN NN S S DU SD SO0 S TS S0 N S S

5079 11 13 1§y 17 19 21 23 2§ 27 29 31
2 4 6 -8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30
PACIENTES

u Inicio _4 _Final

+ El nfivel de linfocitos estuvo en valares aceptables en promedio sin -
embargo en algunos pacientes se obtuvieron valores muy bajos con recuento
linfocitario de 382 como minimo y los valores mds altos de 3183 como mixi-
mo.



CUADRO, "7
Parémetro : . Bilirrubina' totales

Paciente - Inicic’
’ 2.3

WOSOUN.D WRN =

3

i2.5

3.5

4.7

-3.5

3.0

2.9

3.3

3.5

2.3

5.7

0.3
Coef.vVar. 1.4 1.9 0.9
NGm. Obs . 28 27
Sigwa 1.22 $3 grados de libertad

40
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BILIRRUBINA TOTAL.

AN A

] |
o / \
- =

14 13 L | T S T ) 11 11 y I . | 11! 1 L1 1.1 1 11 ] I__1.

1 3 5 7 9 11 13 13 17 19 21 23 25 27 29 31

2 4 3 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30
PACIENTES

w- Inicto _,._Final
* Aunque en algunos pacientes, como se observa hubo valores disparados en

promedio, al inicio del apoyo nutricio fue de 2.3 mg/dl, y al final se en —
contro en valores normales de 1.3 mg/dl.
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BILIRRUBINAS

—— BILIRR DIRECTA —+— BILIRR INDIRECTA

—¥*— BiLIRR TOTAL

3,6
3,0~ /*‘\““ e
215 / \
2,0 //\ \
e - \\
1.0 +— %\\\L
05| . NN
0,0 =+ i t
INICIO TRANS FINAL
BILIRR DIRECTA 1.4 1,8 0,9
BILIRR INDIRECTA 08 1,0 0,6
BILIRR TOTAL 2,3 3,0 13

r4d



Pardmetro

Paciente

CUADRO 8

25.46
3.78

B Transferrina
Inicio Trans
110.6 106.0
187.0 172.6
144.6 203.4

57.0 .93.4°¢
143.0 1492.2;
123.6 109.3
105.8 . 277.0
. 133.5.. .1 .:124.9

-1133.5 - 158.3
i°158.0 186.4
148.0 127.2
161.0 183.0
178.0 126.2
178.9
150.0
135.0
158.0
142.0
140.0
146.0
160.0
155.0
140.0
133.0
155.8
151.0
160.0
144.0
187.0:

57.0
24.9
27

52 grados de libertad
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400
*
300 ¢
>
. A
200 _H‘ // \/\\\
) /“'\\ » X
v /\ -~ \M‘:\"
100 1 Y%
/
L]
D 1 ) B P i 1 1 i 1 i 1 1 L 1 L L ) 1] 1 1 H i 1 1 H I -
1 3 5§ 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 27 29 31
22 4 6 8§ 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30
PACIENTES

—m— Inicio _¢_Final

* La transferrina tuvo un ascenso notable al final del estudio; al ini -
cio fue de 57 a 187 mg/dl con promedio de 144 mg/dl y al final fue de 120 -
a 318 mg/dl con un promedio de 180 mg/dl, lo que demuestra que el estado —-

proteico fue hacia la normalidad.



CRAFICA: 17

TRANSFERRINA/GLUCOSA

—— TRANSFERRINA ~—+ GLUCOSA

200,0
160,0 -
100,0
50,0
0,0 - } +

INICIO TRANS FINAL
TRANSFERRINA 144,0 146,0 180,4
GLUCOSA 168,0 167,0 101,0

<14



CUADRO 9

Parfmetro : Depuracién .Creatinina

Paciente

-
QW IMLN LW -

Promedio
Magimo
Minimo
Coef .Var.
Nim.Obs .
Sigma
t

Inicio
72.3

o b bhAUTU
NNOOMWU

000000

n
~
@

3

D6 e e e e e e

OO @m0 D@D N @
o oRroNeRInEn :

-76.7
133.3
25.0
20.8 24.6

25
50 grados de libertad
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DEPURACION de CREATIN!NA

PSSR SRS SR SN TR SN T ST SN SN SN SN SR WY S SO0 SN SN S SOUSY SN TN WO WY S S-S S S |
1 3 S 7 9 11 13 15 17 18 21 23 28 27 29 3
2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30

PACIENTES

o lnicio _4 _Final

* En nuestros pacientes se observd al momento de nuestro apoyo valores
de depuracién de creatinina muy bajos que correspondian a cierto grado de -~
falla renal, problema que se logro mejorar en la mayoria de los pacientes —-
llevandolos a una funcién renal normal corroborado con valores promedio de -
76.7 mt/min.




Pac

iente
1

"..{. CUADRO - 10

2
£ .4
2 8.7
.0 5.9 '
6.4 1.7
9.5, 0.1
5 9.9
8.9 6.3
3.7 3.5.:
3 10.9 8.5 .
110, 110.8 7.4
14.2 -30.0° 1.9
18.2 17.2.0. 8.3
+13.5 1442 5.5
16,5007 15427 5.3
©15.2° 7 ¢ “15,1 5.0 7.8
13,2 12,3 11.2°
13.8 . 12.9 1.9
13.5-7 . ' 14,2 - £:'8.5
15.5 15.0 9.0
i8.8 “17.5 1.9
13.0 -14.8 " -0
13.7 14.4. 0:1
16.0 14.8 - 0.0 '
17.5 17.0 19.00 .
18.8 13.8 9.1
12.5° 715,57 ETRNT,
25.5 39.8 - 16.3
2.6 3.7 3.5
5.2 7.0 2.7
29 29
4,19 56 grados de libertad
3.02
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GLOBULOS BLANCOS

: VI
1 3 5 7 @ 11 13 15 17 19 21 23 25 27 29 31
2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30

FACIENTES

—_a—Inicio _,_Final

* 1a grifica muestra que hubo s0lo dos o tres pacientes con alteraciones
importantes al inicio, sin embargo la mayorja se mantuvo con leucocitosis en

cifras promedio de 12,500 leucocitos, para el final encontrarse en valores -~
normales.



—— LEUCOCITOS

=" LEUCOCITOS/HEMOGLOB.

—+—HEMOGLOBINA

14,0
o S
10,0 f—--m - —F== + <z —-
8,0
6,0
a0}~ -
2'0 e e B - e e et e 3 e g
0,0 } : ;
INICIQ TRANS FINAL
LEUCOGITOS 12,6 16,6 9,1
HEMOGLOBINA 10,3 10,0 17

0s



CUADRO 11 . S1

RESUMEN DE LOS PACIENTES

Sexo Pac. Nutric. Edad Apoyo Inicio Cirugfas Vivos
pfas - Ventil via oral Pre Post
bias

M 1 100 4 2
F 2 75 2 8
F 3 34 3 3

F 4 70 2 3
M S 45 2 5
M 6 54 2 3
F 7 35 2 [1]
F 8 175 3 0
M 9 87 2 1
M 10 66 2 1
M 11 .66 2 1
M 12 -57- 220 0-
M 13 -850 4
F 14 .49 2 0.
M 15 130, o]
M 16 .-:0 .+ 48 L
Mo =17 “'48-

F 18 234 2

F. 019 38

F 20 62 3
M 21 52 2
F- 22 .32 2
M 23 30 L
M 24 34

F 25 44

F 26 48

F 27 38

M 28 36

F 29 24

M 30 30

Promedio 56 44 12 34 2

———03%

Miximo 175 92 35 69 4
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t de Grados de % de
Pardmetro Student libertad Signific
Balance Nitrégeno 11.77 50 1
Transaminasa Glutimico-
Oxalacética 5.91 25 1
Glucosa 5.00 56 1
AlbGmina 4.34 56 1
Transferrina 3.78 52 1
Excrecidn Nitrégeno 3.38 25 1
Depuracién de Creatinina 3.23 ‘ 1
Transaminasa Glutdmico- S
Pirtvica 3.12 1
Creatinina 3.10 1.
Glébulos blancos 3.02
Bilirrubina total 3.00 -
Hemoglobina 2.94
Bilirrubina indirecta 2.86
Bilirrubina directa 2.51
Hematocrito 2.12
Urea 1.47;-
Linfocitos totales 1.26 .,
Fosfatasa alcalina 1.14 ;
Colesterol - 0.59
Promedio 713440

" 'CUADRO 12
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. t de Grados de % de
Pardmetro Student livertad Signific

Balance de Nitrdgeno 11.77 50 99
Transaminasa Glutdmico-

Oxalacética 5.91 25 o9
Glucosa 5.00 56 =14
Albimina 4.34 56 99
Transferrina 3.78 52 99
Excrecién Nitrégeno 3.38 25 99
Depuracién de Creatinina 3.23 50 99
Transaminasa Glutémico-

Pirlvica 3.12 52 99
Creatinina 3.10 56 99
Gl6bulos blancos 3.02 56 o9
Bilirrubina total 3.00 53 99
Hemoglobina 2.94 56 a9
Bilirrubina indirecta 2.86 53 99
Bilirrubina directa 2.51 53 98
Hematocrito 2.12 58 95
Urea 1.47 .56 80
Linfocitos totales 1.26 92 60
Fosfatasa alcalina 1.14 51 60
Colesteral 0.59 53 40
Promedio 3.40 51 99

CUADRO 13




CAPITULO VII

MARCO TEORICO

I .VALORACION NUTRICIONAL E INDICACIONES PARA EL APOYO NUTRICIONAL.
A) Valoracién clfnica del estado nutricional.
A.l. Tamafio y composicién corporales

A.2. Antropometria
- Grasa corporal total
~ Depdsitos miisculo-esqueléticos
- Indice de creatinina-talla
A.3. Proteinas plasmiticas
- Albimina
- Transferrina
~ Pre-albimina
A.4. Funcién inmunitaria
A.5. Balance nitrogenado
A.6. Equilibrio energético
A.7. Indices muitiparamétricos
B) Valoracién nutricional prictica e indicaciones para el apoyo -
nutricional.
B.1. Proceso de la enfermedad
B.2. Ingesta actual de nutrientes
B.3. Estado nutricional
- Peso corporal
~ Depdsitos misculo-esqueléticos
- Depdsitos de grasa
- Proteinas séricas
B.4. Valoracién de los objetivos nutricionales y de alimenta-
cién forzada
B.5. Valoracién nutricional seriada
II. APOYO NUTRICIONAL PERIOPERATORIO.
A) Apoyo nutricional preoperatorio
A.l. Nutricién parenteral total
A.2. Nutricién enteral

A.3. Nutricién parenteral preoperatoria en comparacidn con -
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1a parenteral
B) Apoyo nutricional postoperatorio
B.l. Nutricién parenteral total postoperatoria
B.2. Nutricién enteral postoperatoria
B.3. Nutricidn parenteral postoperatoria en comparacién la -
enteral
C) Medidas de apoyo al intestino en pacientes muy graves
C.1. Apoyo nutricional: alimentacidn enteral
C.2. Apoyo nutricional: nutrientes especificos para el intes-
tino
C.3. Uso de factores de crecimiento para apoyo de la mucosa ~
intestinal
III. NUTRICION Y METABOLISMO ES SEPTICEMIA Y EN INSUFICIENCIA DE MUL~
TIPLES ORGANOS.
A) Metabdlismo alterado con la lesidn, la septicemia y la insufi-
ciencia de miltiples orgénos
B) Insuficiencia metabdlica, hepitica e intestinal
C) Prevencién de la insuficiencia organica
D) Apoyo nutricional
1IV. SEPSIS: DEFINICION E IDENTIFICACION
A) Respuesta fisiopatolégica
B) Diagnéstico
C) Sangre y producto hematicos
D) Principios de tratamiento
E) Secuelas de la sepsis: Sindrome de insuficiencia de miltiples
organos
V. SOSTEN NUTRICIONAL DEL PACIENTE QUIRURGICO EN ESTADO CRITICO.
A) Alteraciones metabdlicas
- Inanicidn
- Respuesta al estrés
- Respuesta en la sepsis
B) Valoracién nutricional
C) Necesidades nutricionales
- Energia
- Proteinas
- Equilibrio de nutrimentos



D) Medidas de sostén nutricional
D.1. Via de administracién
D.2. Nutricién entérica
D.3. Nutricién parenteral
- Necesidades de tiquidos
- Electrdtitos
- Glucosa
~ Grasa
- Microelementos
E) Formulas especializadas
E.1l. Aminodcidos de cadena ramificada
E.2. Funcién inmunitaria
E.3. Insuficiencia respiratoria
E.4. Hepatopatfa crénica y encefalopatia hepitica
E.5. Insuficiencia renal
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I. VALORACION NUTRICIONAL E INDICACIONES PARA EL
APOYO NUTRICIONAL-

La desnutricién ha sido considerada desde hace mucho tiempo como
una fuente potencial de mayor morbilidad y mortalidad en pacientes --
quiriirgicos. La incidencia publicada de desnutricién ha variado de 10-
a 50% en diferentes series de enfermos hospitalizados (19,20). Esta va
riabilidad se atribuye, en parte, a la dificultad para definir y vale-
rar el estado de desnutricién y, en parte, a las diversas poblaciones
de pacientes estudiados.

Se define a l1a desnutricién como un déficit nutricional, asociado
con mayor riesgo de sucesos clinicos adversos como morbilidad o muerte
y con disminucién de tales riesgos cuando se corrigen. El objetivo de
1a valoracién nutricional es identificar a 1os pacientes que tienen ma
yor riesgo, de manera tal que puedan recibir tratamiento nutricional
apropiado.

Desde la creacidn de la nutricidn parenteral total, en 1968, han
crecido de manera continua el nimerc de medidas para valoracién. Si se
emplea una gran cantidad de pruebas, casi todos los pacientes presen -
tan algunas anormalidades. La dificultad estd en determinar qué grupo
de pacientes se beneficiarian de manera importante con el apoyo nutri-
cional y cudles no. la pruecba ideal identificarfa tanto de manera pros
pectiva a aquellos individuos que tienen una complicacién relacionada
con la nutricién y no falsamente como de riesgo a aquel que no tuviera
tal suceso adverso. En la practica ciinica no existe esa prueba per --
fecta.

A. Valoracién clinica del estado nutricional.
A.l. Tamafio y composicidn corporales

La pérdida de peso es probablemente la variable mis frecuente -
que se toma en cuenta en la valoracién nutricional, ya que hay una co-
rrelacién definitiva entre la pérdida de peso importante y la morbili-
dad. La mayor parte de los estudios indican que una pérdida ponderal -
de 10% se asocia con mayor morbilidad. Es importante hacer notar que -
la pérdida crénica de peso es mejor tolerada por el paciente quirirgi-
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o que la pérdida aguda.

En la valoracién de la importancia de la pérdida de peso, se com-
para el peso corporal actual con los pesos corporales habitual e ideal.

El habitual es el peso recordado por el paciente la ultima vez --
que estuvo bien: estas cifras son por lo general bastante confiables.

El peso corporal ideal se cbtiene de cuadros de referencias estdn
dar de edad, talla y sexo, por ejemplo, 1los de Metropolitan Life Insu-
rance (21).

La limitacidén de la pérdida global de peso como un indice de valo
racién nutricional es que no se identifican los compartimientos especi
ficos del organismo que contribuyen a ia pérdida de masa.

Las mediciones de pérdida de pesc por s{ solas no son suficientes
para discriminar o ser confiables para una valoracién nutricional. Se
necesita también tomar en cuenta la composicidn, la velocidad y la --
causa de la pérdida de peso. Por lo tanto dicha pérdida suele combinar
se con otras mediciones de valoracién nutricional para interpretar su
importancia.

A.2. Antropometria

Los datos antropométricos se utilizan de dos maneras en la valo-
racién nutricional. La primera es comparar los valores obtenidos, con
controles estandarizados; la segunda es comparar las mediciones seria-
das con el tiempo en un mismo paciente.

De los dos métodos, las mediciones seriadas durante largos perio-
dos, mayores de un mes, tienen mis valor.

Las mediciones antropométricas se utilizan para calcular la grasa
subcutdinea y los depdsitos miisculo-esqueléticos de una manera en cier-
to grado objetiva.

A.2.1. Grasa corporal total. La grasa subcutinea constituye apro-
ximadamente el 50% de los depdsitos de grasa del organismo y puede --
expresar con presicién el contenido de grasa total en el cuerpo. E1 —-
uso de calibradores para determinar el grosor del pliégue cutdneo como
medida de la grasa subcutanea es una prueba sencilla y no costosa. La
medicién mis frecuente es el grosor del pliéque del triceps, que se -
compara con percentiles estandar o con mediciones seriadas.
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A.2.2. Depbsitos misculo-esqueléticos. El misculo-esquelético -
constituye el 70% de la proteina corporal total y es la principal -
fuente de aminodcidos durante los periodos de estrés e inanicién. La -
medicién antropométrica de la masa miscular se logra al determinar 1la
circunferencia en la parte media del brazo y el grosor del pliégue pa-
ra calcular la circunferencia miscular y e: drea miscular en esta par-
te del brazo.

Los pacientes s2 deben clasificar cuando se encuentren por debajo
del 8écimo percentil para una sola medicién del area del misculo a la
mitad del brazo y por debajo de un quinto percentil para la circunfe-
rencia del brazo (22).

A.2.3. Indice de creatinina-talla. La cantidad de creatinina uri-
naria excretada es un indicador de la masa miscular y del nitrdgeno to
tal del organismo. E1 {ndice creatinina-talla es una relacién de la —-
excrecidn de creatinina en orina de 24 horas en un individuo, compara-
do con controles equiparables en cuanto a talla del mismo Sexo, expre-
sado como porcentaje. Por lo tanto, un indice de 100% indica masa miis-
cular normal, siempre que la excrecidn de creatinina sea normal. Se de
fine a la disminucién de misculo-esquelético por un {ndice menor de 80%
de 1o normal. Para que la valoracidn del indice sea adecuada, los pa-
cientes deben consumir una dieta sin carne, tener funcidn renal nor --
mal y estar en un estado uniforme normocatabbélico (23,24,25).

A.3. Proteinas plasmiticas

Los valores circulantes de proteinas plasmiticas dependen de la ——
tasa de sintesis, el volumen de distribucién y 1a tasa de catabolismo.

la tasa de sintesis depende de la suficiencia de los precursores
de sustrato y de la capacidad de sintesis del higade. E1 volumen de -
distribucién se refiere a las capacidades relativas de los espacios -
intravascular y extravascular, asi como a las presiones oncéticas. La
tasa catabOlica se refiere a la vida media plasmitica de la proteina
y a la pérdida de proteinas por el rifién y otras vias.

Las proteinas plasmaticas que se miden con mds frecuencia en la

valoracidén nutricional son albimina, transferrina y prealbimina.

- Albimina: Es la principal proteina sintetizada por el higado y -
tiene una vida media de 18 dias. Aproximadamente 40% de 1a masa pro -
teica estd en circulacidén. Sus funciones principales son la conserva-
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cién de la presifn oncética del plasma y el transporte de otras sustan
cias. La concentracion de albimina en suero es la mejor prueba nutri -
cional aislada para predecir el prondstico. Reinhardt y cols., demos -
traron que hay una correlacidén lineal entre el grado de hipoalbumine -
mia y la mortalidad a 30 dias en pacientes hospitalizados. Una concen-
tracién de albimina de entre 2.8 y 3.5 g/di se considera como una defi
ciencia leve de protefnas, de 2.2 a 2.7 g/dl es moderada, y menor de -
2.2 g/dl es grave.

- Transferrina: La transferrina en suero es una betaglobulina que
transporta hierro en el plasma y puede ayudar a prevenir la infeccién
bacteriana por unirse al hierro. Su vida media en suero es de ocho -
dfas. Los valores séricos son afectados por factores nutricionales y -
por el metabdlismo del hierro.

- Prealbimina:La prealbimina funciona en pl transporte de tiroxi-
na y como portador para la proteina de enlace con retinol. La vida me-
en suero es dos a tres dias. Hay modificaciones mensurables de los va-
lores de prealbimina a los siete dias de cambio en la ingesta nutricio
nal.

A.4. Funcién inmunolégica

En la desnutricién se reduce la competencia inmune. Parece ser --
que la inmunidad mediada por células se afecta mds pronto y con mayor
grado gue la inmunidad humoral.

Los siguientes factores alteran la hipersensibilidad cutdnea re-
tardada en ausencia de desnutricién: 1) Infecciones (virales y bacte-
rianas); 2) traumatismo, uremia, cirrosis, hepatitis y hemorragia; --
3) esteroides, inmunosupresores, cimetidina y warfarina y 4) anestesia
general y cirugia (22).

Hay que tomar en cuenta la alta probabilidad de coexistencia de-
uno o mas de estos factores con la desnutricidén, por lo que 1a hiper-
sensibilidad cutdnea tardia no es uniformemente aceptada como valora-
cibn sistémica nutricional.

A.5. Balance nitrogenado

El método clinico mids frecuente para valorar el recambio metabd-
lico de proteinas es la determinacidn del balance de nitrégeno. Los -
métodos menos frecuentes son los estudios con marcadores y la excre -
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cién de 3-metilhistidina.

El balance de nitrégeno se estima segiin la ingestidén diaria de -
nitrégeno, menos la excrecién. El ingreso lo constituye el nitrégeno -
nutricional y la excrecidn consta del nitrdgeno urinario medido, ade -
mis de un factor para las pérdidas gastrointestinales y cuténeas no me
didas, por lo general de 2 a 4 gramos.

Un equilibrio positivo de nitrégeno indica un estado anabdlico, -
con ganancia global de peso de proteina para el dia, mientras que un
equilibrio negativo de nitrégeno sefiala un estado catabélico con pérdi
da neta de proteina.

La férmula para determinar el balance de nitrdgeno es:

ingestién de N - (N urinario + cambio del BUN + 4)

cambio de BUN (g) = (0.6 x peso) { SUNf - SUNi)
donde i y f son los valores inicial y final en el periodo medido. SUN-
es nitrégeno ureico en suero (g/L} ¥y el pesc del cuerpo se refiere al
peso en kilogramos.

La excreci6én de nitrégeno urinario es un indicador Gtil del cata-
bdlismo proteico. Durante épocas de estrés extremo, como sucede en pa-
cientes traumatizados, se puede elevar a 30-50 g/dia, lo gue es equiva
lente a 1 a 1.5 Kg de masa corporal magra diariamente.

A.6. Equilibrio energético.

Se puede considerar equilibrio energético como la diferencia que
hay entre l1a ingestién y el gasto de energia. Dicho gasto se puede de
terminar con calorimetria indirecta, o bien se calcula con £drmulas -
predictivas como la ecuacidén de Harris-Benedict. El gasto de energia
calculado con la ecuacién de Harris-Benedict (26). Se basa en contro-
les equiparables de edad, talla, peso y sexo.

La calorimetria indirecta es una téenica para calcular el gasto
energético en reposo (REE), basado en el consumo de Oy Y en la pro ——
duccién de COy. El REE se mide con el paciente acostado y en reposo -
durante 30 minutos, y dos horas después de la comida.

En la mayor parte de 1os casos, el gasto total diario de energia
es de 130% del REE.



62
A.7. Indices multiparamétricos.

En un intento por mejorar la sensibilidad y especificidad de las
pruebas para valoracién nutricional se han creado {ndices multiparamé-
tricos.

La creacién de un {ndice multiparamétrico comprende la compara --

cién de los resultados del prondstico con un gran nimero de pruebas --
nutricionales, luego se seleccionan aquellas que combinan para formar
el mejor modelo predictivo. Por ejemplo, el indice nutricional pronés-
tico (PNI), creado en la University of Pennsylvania se basa en cuatro
estimaciones seleccionadas por medio de andlisis y regresién computado
rizada paso a paso, y luego incorporadas en un modelo predictivo 1i —
neal:

Indice nutricional pronéstico (% de riego)= 1.58 - 16.6 (g de -

albimina) ~ 0.78 (mm de pliégue cutdneo de triceps) - 0.2 {mg/dl

de transferrina) - 5.8 (prueba de reactividad 0-2)

B. Valoracién nutricional practica e indicaciones para el-
apoyo nutricional.

Para determinar que tipo de apoyo nutricional estd indicado, se
debe tomar en cuenta el proceso patoldgico basice, la ingesta habituval
de nutrientes y el estado nutricional actual.

B.1. Proceso de la enfermedad

Es indispensable tomar en cuenta la enfermedad bdsica, el pronds
tico, Yy los efectos de no proporcionar apoyo nutricional. Se debe tam
bién considerar el plan de tratamiento y las consecuencias que se lo-
grarian con la ingestién.

B.2. Ingesta actual de nutrientes

Si consume una dieta adecuada no se indica el apoyo nutricional.

Para valorar la ingestidn actual de nutrientes se debe tener —-
una estimacién precisa de los requerimientos nutricionales. Esto se
logra mejor con el empleo de calorimétria indirecta y estudios de ba-
lance de nitrégeno. Se determina la ingestidn de proteinas y se expreg
sa en gramos por kilogramo del peso corporal del ideal o actual menor.
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Entonces se puede comparar la ingestidn actual con la ingesta Sptima.

B.3. Estado nutricional

B.2.1. Peso corporal. El peso corporal actual se compara con el peso
habitual del paciente y con el ideal. Una pérdida del 10% del peso ha-
bitual o uno actual menor del 90% del ideal se considera un factor de-
riesgo para las complicaciones relacionadas con la nutricién.

B.3.2. Depdsitos misculo-esqueléticos. Se utilizan la observacién
visual y la medicién de la circunferencia miscular de 1a mitad del bra-
zo para valorar los depdsitos misculo-esqueléticos.

Una circunferencia debajo del décimo percentil se considera anormal
y clinicamente importante.

B.3.3. Depdsitos de grasa. Estos se valoran mediante inspeccidn vi
sual y medicidén del grosor del pliegue del triceps. Un grosor del plie-
gue menor del décimo percentil o una pérdida visible del tejido subcutd
neo en la exploracién fisica se consideran indicativos de disminucidn -
de depdsitos de grasa.

B.3.4. Protefnas séricas. Las proteinas séricas que miden son albd
mina, transferrina y prealmimina. Una concentracién de albfmina sérica
menor de 3.5 g/dl, de transferrina menor de 200 mg/dl, o de prealbimina
wenor de 1.5 mg/dl indica disminucidén de proteinas séricas y un riesgo
importante.

B.4. Valoracifn de 1os objetivos nutricionales y de alimentacién
forzada.

Con base en el estado nutricional actual, la ingestién de nutrien-
tes y la evolucién clinica prevista, se establecen los objetivos nutri-
cionales. Se deben tomar en cuenta por separado a la proteina y a 1a -
energia. Los objetivos de las proteinas son el mantenimiento o 1a ga -
nancia, y los de la energia corresponden al equilibrio de grasa y pue-
den ser ganancia, mantenimiento o pérdida.

Una vez que Se establecen los objetivos nutricionales, se determi,
na si el paciente requiere o no alimentacién forzada. los factores im-
portantes son el prondstico final, los tratamientos planeados, los -—-
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riesgos de complicaciones y el tiempo calculado hasta que el paciente
consuma voluntariamente alimento adecuado.

B.5. Valoracién nutricional seriada.

El apoyo nutricional se convierte en 1o mis importante del tra-
tamiento a largo plazo, y es diffcil valorar la eficacia nutricional
cuando el tratamiento es menor de dos a tres semanas.

El equilibrio de nitrégeno es el indicador que mejor reacciona y
cuande hay nutricién adecuada se vuelve positivo en dos a tres dfas.

Las medicionas antropométricas no serdn de mucho valor si se ha-
cen con una frecuencia mayor de cada mes.

Puede haber mejoria en la prealbimina después de dos a tres dias
de replecién, y de transferrina en siete dfas, mientras que la albimi-
na requiere de dos a tres semanas.

El cambio en el fondo comin metabdlico protefco del organismo es
lento y quizé requiera dos a tres semanas para que se pueda medir.
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ITI. APOYO NUTRICIONAL PERIOPERATORIO.

El objetivo del apoyo nutricionai perioperatorio es conservar o
mejorar el estado de nutricién global antes de la operacidn o durante
el posoperatorio. En general, no se puade justificar el empleo de nu -
tricién perioperatoria (en particular alimentacidn parenteral), a me -
nos que se pueda demostrar un beneficio claro para el paciente. Como
consecuencia, en los Ultimos dos decenios, se han realizado varios es
tudios clinicos, gque han intentado estudiar este aspecto. Han surgido
varias indicaciones para la nutricién preoperatoria y posoperatoria -
en razén de estos estudios y todos los cirujanos deben familiarizarse
con ellos para saber cémo y con qué alimentar a sus pacientes.

Hay mala nutricién de una forma u otra en aproximadamente 50% de
los pacientes quirirgicos hospitalizados (27 Los enfermos presen-
tan varios grados de mal nutricidén proteico-calorica y, en general, —
las tasas de morbilidad y mortalidad se correlacionan con la gravedad
de la desnutricidn basica. Aunque la asociacién entre desnutricién y
prondstico fue observada al principio de este siglo, las consecuencias
saludables de la replecién nutricional en el paciente quirirgico se -
apreciaron Unicamente durante los Gltimos 20 afios.

La incorporacién de nutricién parenteral total (NPT) dentro de los
- elementos terapéuticos del cirujano, combinada con avances en cui-
dados intensivos, administracién de los productos de la sangre, técni
ca quirirgica y antimicrobiana ha permitido que los pacientes con es-
tadios incluso muy avanzados de la enfermedad puedan ser operados con
tasas minimas de morbilidad y mortalidad. Ademds, la identificacidn
de la importancia de la replecién nutricional como un componente de -~
la atencién quiriirgica ha permitido la creacién de dietas especializa
das que son especificas para tejidos y diseflados para poblaciones pe-
culiares de pacientes.

A pesar del axioma generalmente aceptado de que el grupo nutri-
cional perioperatorio disminuye la morbilidad y la mortalidad en pa-
cientes quirtrgicos, faltan datos cienti{ficos convincentes. los re --
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sultados de estudios aleatorios en los que se valora la eficacia la -
NPT preoperatoria son contradictorios, debido a variaciones en el es-
tado nutricional de los pacientes estudiados, a las diferencias en —-
1os tipos de enfermedades en estos pacientes desnutridos, y al tipo y
duracién del apoyo nutricional administrado, as{ como la falla para -
recopilar un nimero suficiente de pacientes, y evitar el error esta -
distico tipo II1 (28,29}. Ademis para valorar adecuadamente la eficacia
del apoyo nutricicnal preoperatorio, se deben contestar varias pregun-
tas clave, la mis importante es: ¢el apoyo nutricional preoperatorio
disminuye la mortalidad y morbilidad relacionadas con procedimientos
quirirgicos mayores? La demostracién de un cambio de {ndices nutricip
nales alterados a valores normales en el paciente con deficiencias ca
rece de consecuencia, si el pronfstico clinico sigue sin cambio. La -
segunda pregunta es, si el apoyo nutricional preoperatoric demuestra
ser de beneficio, ¢ Como se pueden seleccionar a los pacientes que 1lg
gran beneficiarse del apoyo? Es claro que no estd indicado intentar
la replecién nutricional en un paciente que no estd desnutrido. En --
tercer lugar iPor cuinto tiempo se debe administrar el apoyo nutricio-
nal? Esta cuestidn no ha sido atendida de manera completa en ningiin -
estudio prospectivo. En cuarto lugar ¢Qué tipo de replecidn nutricio-
nal se debe administrar? Ciertamente son ¢laros los beneficios poten-
ciales de la NPT en algunas situaciones, aunuge se ha wvuelto mis evi-
dente las ventajas de la nutricién enteral, en particular con respec-
to al mantenimiento de la mucosa de la barrera intestinal y la funcién
inmnolégica (27,30,31).

B. Apayo nutricional preoperatorio.

Es légico que el apoyo nutricional preoperatorio disminuirfa las
tasas de complicacién asociadas con los procedimientos quirirgicos, -
aunque tales mejorias son a menudo dificiles de demostrar.

Dado que una de las principales complicaciones posoperatorias -
relacionadas con la desnutricién es la infeccién, los mejores estu ——
dios han intentado examinar el impacto de la alimentacién preoperato-
ria con este indicador.
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A.l. Nutricién parenteral total

La mayor parte de los estudios destinados al examen del impacto
de la nutricién perioperatoria se han orientado al emplec de NPT preo-
peratoria. Los estudios retrospectivos realizados durante el decenio
de 1970, sugirieron que la replecidn nutricional preoperatoria con NPT
fue Gtil para el paciente con céncer (32). Es evidente que los pacien—
tes que reciben NPT durante el preoperatorio sufren menos complicacio-
nes posoperatorias, en comparacién con 1os que no reciben replecién nu
tricional, sin tomar en consideracién el periodo estudiado.

Todos los enfermos con complicacjones posoperatorias tuvieron una
concentracién de albimina en suero menor de 3.5 g/dl o concentracién -
de transferrina en sucro menor de 150 mg/dl. Se concluye que los enfer
mos que mostraron una respuesta a la nutricién parenteral total {con -
base en indicadores nutricionales e inmunitarfos), son los que con ma-
yor probabilidad logran reducciones en las tasas de morbilidad y morta
lidad perioperatorias.

A.2. Nutricidn enteral.

Los estudios para valorar los efectos de la alimentacién profildc
tica respecto a las tasas de morbilidad y mortalidad posoperatorias -
son limitados, aunque se observaron efectos beneficiosos de la nutri -
cidn enteral preoperatoria en dos estudios controlados. El estudio —-
realizado por Shukla y cols., demostrd que 10 dias de una dieta poli-
mérica preoperatoria {3500-4000 Kcal/dia}, disminuyd las complicacio-
nes, la mortalidad y la estancia hospitalaria de los pacientes a quie-
nes se realizd cirugia por diversas enfermedades. Los pacientes que --
recibierén la dieta enteral tuvieron menor incidencia de complicacio-
nes (dehiscencia anastomética e insuficiencia de 6rganos), y menor ta-
sa de mortalidad.

A.3. Nutricién enteral preoperatoria en comparacién con la pa-
renteral.

Aunque la ventaja fisioldgica de 1a nutricién enteral es evidente,
la replecién nutricional preoperatoria por medio de una via enteral
no se ha estudiado tan ampliamente como la nutricidén parenteral total
preoperatoria. No obstante, los pocos estudios mencionados sugieren
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una participacién beneficiosa del apoyo nutricicnal enérgico enteral
antes de la operacién. Aunque su empleo se puede asociar con nduseas,
diarrea y distensidn, los autores recomiendan el empleo de nutricién -
enteral {por medio de una sonda de alimentacién o con suplementos en-
tre comida y otra), en pacientes desnutridos que requieren cirugfa --
electiva. Los candidatos deben tener un tubo digestivo funcional y ser
capaces de recibir adecuada cantidad de calorias y de nitrdgeno. En ge
neral, se limita el apoyo nutricional preoperatorio a 10-14 dias.

B. Apoyo nutricional posoperatorio.

En casi todas las circunstancias, el paciente que requiere apoyo
nutricional preoperatorio debe continuar con la alimentacién durante
el periodo posoperatorio. El esperar hasta que el paciente logre una
ingestién adecuada sin intervencién nutricional conducird a wna mayor
deficiencia. De esta forma, el cbjetivo del apoyo nutricional posope-
ratorio es mantener o mejorar el estado nutricional despuds de un pro-
cedimiénto quiriirgico. Es posible que la alimentacién posoperatoria -
inmediata promueva la cicatrizacidén de la herida, disminuya el equili-
brio neqativo de nitrégeno y descienda las tasas de infeccidn. En el
paciente sano bien nutrido, el apoyo nutricional debe comenzar si el
individuo manifiesta {leo prolongado o no logra una ingestién adecuada
para el séptimo dia posoperatorio.

Los primeros investigadores que estudiaron las respuestas catabd
licas a la cirugfa concluyeron que el equilibrio negativeo de nitrége-
no fue obligatorio y es consecuencia irreversible de la respuesta or-
génica a la lesién.

B.1l. Nutricién parenteral total posoperatoria.

En muy pocos estudios se han valorado los efectos de la NPT pos-
operatoria como Gnico medio de apoyo nutricional perioperatorio. Los
pacientes tratados con nutricién parenteral total tuvieron complica -
ciones posoperatorias significativamente menores que los controles o
los individuos a los que se administrd aminodcido mediante venoclisis.

Yamada y cols., estudiaron prospectivamente los efectos de la nu-
tricién parentersl total como coadyuvante de la quimioterapia en 57 -
pacientes, inmediatamente después de gastrectomia por céncer avanzado
de estémago. La NPT posoperatoria restablecid la imnmunocampetencia me
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diada por células, aumentd el peso corporal, incrementé los valores de
protefna y albimina en suero, y aumentd el recuento de linfocitos tota
les. En el grupo con NPT, la quimioterapia fue mejor tolerada y se pu-
do administrar una dosis mis alta de 5-FU. Las complicaciones posopera
torias disminuyeron de manera significativa en el grupo con nutricién
parenteral total, a la vez que aumentd 1a supervivencia sin enfermedad
y la supervivencia giobal. La duracién media de la hospitalizacién --

acortd significativamente en el grupo con NPT.

En pacientes que desde antes de la cirugia estdn desnutridos ce
recomienda reinstituir posoperatoriamente 1a nutricidén parenteral to-
tal solo cuando el tubo gastrointestinal no se pusde utilizar para ali
mentacidén con sonda. En pacientes nutricionalmente normales a los que
se efectiia cirugia abdominal mayor se pueden colocar sondas de alimen
tacién cuando no se anticipa reanudacidén de la alimentacién oral por
un periodo relativamente largo {7-10 dias), despuds de la cirugia. Di-
versos autores recomiendan NPT en el paciente bien nutrido que presen-
ta complicaciones gue impiden el apoyo nutricional enteral. En muchos
de estos individuos, el intestino delgado es funcional y acepta dietas
ron férmulas por medio de sondas de alimentacidn yeyunal antes de que
se toleren dietas normales. De esta manera, se colocan sondas de ali -
mentacidn yeyunal a quienes pueden requerir apoyo nutricional enérgico
durante el pasoperatorio.

B.2. Nutricién enteral posoperatoria.

Se han observado beneficios de la nutricién enteral posoperatoria
en varios estudios (33,34). Los beneficios de 1a nutricién enteral ob~
servados en estos estudios comprendieron menor duracién de alimenta --
cién intravenosa, descenso en las complicaciones sépticas y reduccibn
en la duracién de la estancia hospitalaria y en la rehabilitacibn. Es
tos estudios fueron promovidos por otros realizados en animales, que
indicaron que el aportede nutrientes por el tubo digestive es superior
a 1a nutricién parenteral total para conservar la estructura, metabd-
lismo y funcién inmunitaria del intestino.
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B.3. Nutricién parenteral poscperatoria en comparacién con la-—
nutricién enteral.

En estudios realizados en pacientes con cirugia electiva se com-
paré la eficacia de la nutricién parenteral y la enteral durante el ——
posoperatorio, y no demostraron diferencias importantes.

Sin embargo, si hay beneficios relevantes de alimentacidn enteral
en pacientes trauwmatizados. Moore y cols.,(35). Demostraron que las -
complicaciones sépticas se redujeron de manera significativa en pacien
tes traumatizados, alimentados inmediatamente después de laparotomia
abdominal de urgencia. En un estudio posterior de este grupo, los auto
res indicaron, que la alimentacidn posoperatoria inicial apoyd la sin-
tesis hepdtica de proteina. Para valorar la relacién entre costo y efi-
cacia, as{ como las consecuencias metabdlicas del apoyo nutricional,
los investigadores compararén la nutricién enteral y la nutricién pa-
renteral total en el posoperatorio. EL costo de la nutricién enteral -
es considerablemente menor que el de la NPT y la administracidn en el
hogar es tids ficil en pacientes que reciben nutricién enteral. E1 equi
librio inicial de nitrdégeno fue mejor con NPT, aunjue el equilibrio -
tardio de nitrdgeno fue semejante en los dos grupos. Las complicacio -
nes fueron minimas y se notaron diferencias insignificantes en la con-
centracién de albimina en suero y los velores de transaminasa.

La incidencia de intolerancia posoperatoria por sonda de alimenta
cibén es aproximadamente de 20% y suele manifestarse como distensidn o
diarrea. En gran parte de los casos, esto parece ser causado por mayor
rapidez de alimentacién, ya que cuando se disminuye suele corregir las
complicaciones.

C. Medidas de apoyo al intestino en pacientes muy graves.

El intestino ha sido considerado por mucho tiempo como un érgano
de inactividad después de una cirugia o lesién. Suele haber ileo y a -
menudo es necesaria la descompresién nasogdstrica: por lo general, no
se utiliza durante el periodo posoperatorio inmediato.

En el pasado se consideraba que la digestién y absorcién erdn --
las finicas funciones del intestino. Sin embargo, se demostrd hace poco
tiempo que el intestino funciona como un érgano central del metabdlis-
mo de aminodcidos, una participacién que puede ser mis intensa durante
la enfermedad grave (36).
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El desugo’ del tubo gastrointestinal debido a inanicién o apoyo
nutricional con NPT puede causar numerosas perturbaciones fisioldgicas,
asi como cambios en microflora intestinal, perturbacién de la funcién
inmunitaria del intestino y rotura de la integridad de la barrera m-
cosa. De esta forma, la conservacidn de la funcidn intestinal durante
el perioperatorio es indispensable para disminuir las complicaciones
sépticas y la insuficiencia del érgano.

las estrategias terapéuticas destinadas a las medidas de apoyo al
intestino durante la enfermedad grave, deben dirigirse al suministro -
de nutricién apropiada y a la conservacién de la estructura y funcién
de la mucosa. Es posible que csto ayude al intestino en su actividad
como estacién de proceso metabélico como barrera contra microorganis-
mos.

C.1. Apoyo nutricional: alimentacién enteral.

La alimentacién enteral es probablemente el mejor método aislado
para mantener la estructura y funcidn de 1a mucosa. Los efectos trofi-
cos de 1a nutricién luminal son bisicos, y estén bien demostrades los

efectos benéficos incluso cuando se proporcionan cantidades relativa -
mente pequefias de nutrientes. En estudios algo complicados con utiliza
cidén de asas de Thiery-Vella (37). Para conocer los efectos de exclu-
5ién de un segmento del intestino delgado de la corriente de nutrien -
tes, se demostrd la superioridad de la estimulacién enteral. Por otra
parte los efectos dafiinos de 1a nutricidn parenteral total pueden com
prender la atrofia de la mucosa, caracterizada por disminucidn en la
masa de la mucosa, y la actividad de la superficie de microvellocida-
des.

EFECTOS DE LA FALTA DE ESTIMULACTION ENTERAL SOBRE EL INTESTINO.

- Disminucidn de la longitud de las vellocidades.

- Disminucién de la masa celular.

~ Disminucién de las actividades de las enzimas de 1a superficie de-
las microvellocidades.

- Aumento de la traslocacién bacteriana.

- Aumento de absorcidn de endotoxinas.

- Cambics en la microflora intestinal.

- Disminueién de la inmunidad intestinal.

- Alteraciones en la liberacidn de hormonas gastrointestinales.
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- Aumento de la septicemia e insuficiencia organica miltiple.

C.2. Apoyo nutricional: nutrientes especificos para el intestino.

En la actualidad, se ha observado que la composicién de la dieta,
y la via de aporte tiene participacién importante en la conservacién
de la estructura y funcién del intestino. Se han estudiado varios nu-
trientes especificos del intestino, aunque la glutamina ha recibido la
mayor atencién, ya que tiene varias propiedades tnicas que indican su
importancia en el estado de salud y durante enfermedades graves. Es el
sustrato mis importante para la formacién renal del amoniaco, un pre-
cursor esencial para la sintesis de nueledtido y un regulador de la -
sintesis proteica.

La glutamina es consumida con avidez por células en replica -
rdpida como las de la mucosa intestinal, linfocitos y fibroblastos.

Se ha clasificado a la glutamina como un aminoicido nho esencial o
nutricionalmente no indispensable. En general hay estudios que demues-
tran que la glutamina dietética no es requerida durante estados de —-
buena salud, pero parece ser de beneficio cuando la deficiencia de glu
tamina es grave o cuando la nucosa intestinal estd dafiada a causa de -
quimioterapia o radioterapia (38). La adicién de glutamina a las die -
tas enterales y parenterales reduce la incidencia de translocacién, pe
ro estas mejorias dependen de la cantidad de glutamina suplementaria y
del tipo de agresién estudiado. La nutricién parenteral total enrique-
cida ¢on glutamina atenva parcialmente la atrofia vellosa que se pre -
senta durante la nutricién parenteral. El uso de glutamina intravenosa
cn seres humanos parece ser sequra y eficaz para mantener los depdsi -
tos misculares de glutamina y mejorar ¢l equilibrio de nitrdgeno.

los Acidos grasos de cadena corta, en contraste con la glutamina
son la fuente de energia primaria para los colonocitos. Se sefiala que
los 4cidos grasos de cadena corta intraluminales fortalecen las anas—
tomosis colbnicas en ratas.

C.3. Uso de factores de crecimiento para apoyo de la mucosa —
intestinal.

los factores de crecimiento especifico que pueden promover el cre
cimiento de 1a mucosa intestinal han sido considerados en varios pro -
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cesos fisioldgicos, con inclusién de la reparacién, crecimiento y la -
regeneracidn del tejido. Entre ellos se halla el factor de crecimiento
epidérmico (EGF), un polipéptido secretado por las glindulas submaxila-
res y por las de Brunner del intestino delgado. El efecto de la mucosa
intestinal es 1a estimulacidén global de la sintesis de DNA, segin lo e-
videnciado por la incorporacién de timidina, estimula también la activi
dad de ornitina descaboxilasa en el intestino, disminuye el grado de -
atrofia vellosa presente.
1a neurotensina es un tridecapéptido ampliamente distribuido en el

tubo gastrointestinal. La administracién exégena de neurotensina causa
aumento, dependiente de la dosis, del peso de la mucosa contenido de -
DNA y de proteina. La hormona del crecimiento promueve el anabolismo y
mejora el equilibrio de nitrégeno en pacientes quiriirgicos, pero no los
efectos troficos sobre la mucosa intestinal. Se desconoce si la hormona
del crecimiento, el EGF, la neurotensina u otros factores de crecimien-
to mejoran la utilizacién de nutrientes por el intestino y otros érga -
nos.
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IIT. NUTRICION Y METABOLISMO EN SEPTICEMIA Y
EN INSUFICIENCIA DE MULTIPLES ORGANOS.

La infeccidn grave produce cambios metabdlicos profundos pueden
contribuir a la aparicién de insuficiencia de miitiples &rganos. Una -
cirugia planeada o un traumatismo accidental produce estrés y lesién -
tisular, las que junto con inanicién inician una reaccién neuroendocri
na y de citocinas destinadas a proteger al paciente y permitir la super
vivencia. Esta respuesta incrementa el metabbélismo, el consumo de oxi-
geno y 1a circulacidn. Cuando aparece la infeccién se amplifica mucho
la reaccién inflamatoria a la lesidn tisular y puede causar la insufi-
clencia metabdlica como parte de la insuficiencia de miltiples érganos.

El sindrome de miltiples Srganos es el punto final de diversos —-
problemas clinicos, con inclusién de traumatismo sistémico miltiples
graves, una cirugfa con complicaciones, infecciones como peritonitis,
procesos inflamatorios como pancreatitis y enfermedades graves con li-
mitaciones en la funcién orgadnica y del gasto cardiaco secundarios al
envejecimiento, arteriosclerosis o enfermedades crénicas (39).

Una secuencia comiin después de una agresién grave es la insuficien
cia respiratoria que requiere apoyo ventilatorio; esto se asocia a me
nudo con inestabilidad circulatoria y es seguida por disfuncién renal
y aumento de la concentracién de bilirrubina en sucra., con disfuncién
hepitica. Estos cambios se pueden asociar con insuficiencia metabdlica,
alteracién del sistema inmunoldgico, anomalias de la coagulacién, pro-
blemas gastrointestinales y depresidn del sistema nervioso central.

Cuando mds de uno o dos sistemas u érganos no pucden realizar es-
ponténeamente sus diversas actividades, se dice que hay insuficiencia
de miltiples 6rganos. Sin importar cudl sea la causa de la falla orgi-
nica miltiples, hay una tasa de mortalidad alta que depende del nimero
de drganos o sistemas que fallan; cuando son tres o mis drganos, la --
mortalidad es de 60 a 80%.

Hay varias vias comunes que se observan en el desarrollo de la -
Falla Orgénica Miltiple (POM),{40). En primer lugar, hay a menudo cho-
que, isquemia, o inestabilidad circulatoria después de 1la lesién o con
1a enfermedad.

Fn segundo lugar, la inmovilidad debida a la lesién, cirugia o -
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énfermedad con dolor, respiracién superficial, y pemanencia en cama -
produce problemas mecinices.

En tercer lugar, la lesién tisular y la inflamacién causan activa-
cién abrumadora de los mediadores humorales celulares.

En cuarto lugar las infeccicnes producen activacién sistémica de
todas las reacciones, las interleucinas, caquectina (factor de necro -
sis tumoral), y otros factores.

En quinto lugar, hay un sindrome de insuficiencia intestinal:atro-
fia difusa de la mucosa intestinal, con hiperproliferacidn bacteriana
traslocacidn de microorganismos a través de la mucosa a ganglios mesen-
téricos, y estimilacién de mediadores de la inflamacidn.

Por Gltimo, las demandas metabSlicas sobre el misculo esqueléti-
co y el higado originan insuficiencia metabdlica proteica, autocaniba-
lismo séptico, y ra insuficiencia hepitica de la septicemia.

A. Metabdlismo alterado con lesidn, la septicemia y la -
falla orgénica miltiple (FOM).

Con el estrés y la lesién o cirugia, la reaccién neuroendocrina -
estimla el metabdiismo para proporcionar los sustratos y los sustra -
tos y nutrientes necesarios para responder a la agresifn y curar la le
sién. El sistema nervioso central y el sistema endocrino inician la 1i
beracién de ACTH, cortisol, y arginina vasopresina (hormona antidifre-
tica), junto con la estimulacién de catecolaminas y la produccién de -
glucagon. Se libera menor cantidad de insulina de lo esperado. De esta
manera, aumentan las hormonas contrarreguladoras catabdlicas (catecola
minas, cortisol, glucagon), con disminucién relativa de las hormonas -
anabdlicas (insulina, hormona del crecimiehto). Se producen mediadores
endbgenos con varias cascadas enzimiticas iniciadas dentro de la heri-
da o irea de lesidén, que tiencn efectos metabdlicos. Comprenden prosta
glandinas, leucotrienos, citocinas y otros. Muchos de estos mediadores
endbgenos son de efecto regional y no circulan.

Lla magnitud cde la respuesta tiene desde un grado minimo después
de una cirugfa electiva limpia, como una zona grande de quemadura o -—
traumtismo miltisistémico con infeccién e insuficiencia orgénica. Hay
as{, una situacién continua de cambios, desde la lesién grave a la sep
ticemia y luego a la insuficiencia orgéinica.
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Con la inanicién simple, el inidividuo tiene un ajuste rdpido en -
cinco a siete dias para conservacién de proteinas, aumento en la utili
zacién de grasa, produccién de cetona y empleo de cuerpos cetdnicos y
no de glucosa como medio energético para el sistema nervioso y otros -
tejidos. Los requerimientos para ia gluconeogénesis se reducen; esto -
disminuye la necesidad de glucosa y la degradacién miscular, y permite
la supervivencia por mayor tiempo posible. El paciente lesionado no -
realiza estatransicién y continua en un estado hipermetabblico y cata-
bolico hasta que las heridas cicatrizan. Esto da por resultado degrada
cién continuada del misculo-esquéletico, debilidad final y otras limita
ciones, como inmunosupresién. Los cuerpos ceténicos parecen inhibir la
protedlisis con la inanicidén, pero no con la lesién. El estado hiperme-
tabolico comprende mayor gasto de energia en reposo y de consumo de —-
oxfgeno, con desviacién del anabolismo al catabolismo en los tejidos -
periféricos, principalmente el misculo-esquelético. Los aminoicidos --
son movilizados desde el misculo esquelético (protedlisis), al higado
en cantidades crecientes para la gluconesogénesis, como energia oxidati-
va, y para la sintesis de proteina de fase aguda. Estas proteinas son-
alfa-l-antitripsina, alfa-2-macroglobulina, alfa-2-glucoprotefna acida,
ceruloplasmina, proteina C reactiva, haptoglobulina, fibrindgeno, fac-
tor activador del fibrinogeno, Yy globulina insoluble en frio. Conforme
se producen estas substancias, disminuye la sintesis de albimina. La -
excrecion de nitrégeno urinario aumenta, al iqual que la de T2-metilhis
tidina, 1o que indica catabolismo miisculo-esqueletico. Hay una gran ne-

cesidad de glucosa. El glucogéno almacenado en el misculo y el higado
es ripidamente depletado. A menudo hay hiperglucemia y 1a liberacién -
de insulina es menor de o esperado, con niveles de glucosa en sangre
mis altos. La resistencia a la insulina en tejidos periféricos, el hi-
gado o ambos sitios pueden mantcner la disponibilidad de la glucosa.
las células de reparacién {(como leucocitos, macréfagos y fibroblas-
tos), deben trabajar en un ambiente anaerébio de la herida y requieren
gilucosa para la glucdlisis. Ademds la glucosa es probablemente necesa-
ria para la sintesis de glucoproteina (de fase aguda). Los acidos gra-
sos son movilizados y utilizados como energia oxidativa principal en -
el ciclo de Krebs y se forman cuerpos ceténicos. Los valores de trigli
céridos estan altos. Solo se puede utilizar glicerol para la produc -
cifn de glucosa y constituye unicamente el 10% de los triglicéridos.
De esta manera, el cociente ....
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respiratorio puede ser de 0.8 a menos, lo que ipdica que la energfa --
abundante de la grasa es utilizada conforme las células anaerdbicas —-
utilizan glucosa.

La secrecidn de catecolaminas parece ser el mediador principal de
aumento del metabdlismo y del consumo de oxigeno, que estd solo 10% por
arriva de 1o normal, después de una intervencidn quirirgica limpia no -
complicada, aunque aumenta 50% o mis con 1la peritonitis y 100% con una
quemadura grande (41). El cortisol, el glucagdén y catecolaminas produ -
cen los cambios en el metabolisme de la giucosa, con aumento del recam
bio de glucosa, hiperglucemia y resistencia a la insulina, también pro
vocan un cambio leve en el metabolismo proteico, con degradacitn acele
rada neta de proteinas, mayor captacién de aminodcidos para la gluco -
neogénesis y ureagénesis, con equilibrio negativo de nitrdgeno. la in-
terieucina-1 y el factor de necrosis tumoral contribuyen también a esg
te efecto catabdlico. la Il-6 que es producida por IL-1 y la estimula-
cibén de factor de necrosis tumoral parece ser el principal mediador de
la produccién de proteinas de fase aguda. Se le ha llamado también --
factor estimulador del hepatocito o interferdn beta-2. El cortisol pue
de participar también en este proceso. Lag anomalias fisiolbgicas de
la septicemia incluyen las del metabolismo miscular periférico y del -
hfgado, y finalmente la insufiencia metabolica que puede conducir a
la muerte con insuficiencia de miltiples érganos. Algunas de estas mo-
dificaciones son mediadas por citocinas, ya que son semejantes 1los —-

efectos de endotoxinas y de factor de necrosis tumoral cuando se ad-
ministra en pacientes con tumor. El metabolismo de la glucosa esta al-
terado. En un principio estos cambios son semejantes de la lesidén, con
resistencia o supresién progresiva a 1a insulina, y aumento de la glu-
coneogénesis a través de mayor captacién hepitica de amincicidos, que
no suprime la administracién de dextrosa. Los valores de lactato y pi-
ruvato aumentan, los acidos grasos libres son movilizades, asi como -
los triglicéridos, los cuales se utilizan como fuente de energia. En
un principio, hay mayores concentracciones de &cidos grasos libres, -
con 1ipdlisis y aumento del recambio metabolico de glicerol.

Los 4cidos grasos libres parecen ser el elemento energético pre-
ferido de los pacientes con septicemia.

Los cambios del metabolismo protefico con ia septicemia comienzan,
con un balance de nitrégeno, aumento de la protedlisis miscular, en
especial degradacién de proteinas neofibrilares, mayor produccién de
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urea y de orina, e incremento en la produccién de protefnas de fase
_aguda en el higado. El catabolismo es de tres a cinco veces mayor que
" la tasa normal. Se inhibe la captacién miscular de aminoicidos v la -
degradacibén protefca se acelera. Estos cambios incrementan la disponi
bilidad y la captacién hepitica de aminoicidos para la gluconeogénesis
y la sintesis proteica de fase aguda. La glutamina y la alanina origi
nan el 50% del total de nitrdgeno de los aminoScidos liberados de —-
misculo esquelético en pacientes con septicemia. Las concentraciones
de ambas aumentan en el plasma. La aspargina, glutamato, isoleucina y
valina son convertidas a glutamina, que es liberada en la circulacién.
En estadio final de la septicowia, se mantiene la sintesis de -
proteina C reactiva y de alfa-l-antitripsina, pero no la de otras pro
teinas de fase aguda (42). El cambio en la prioridad de proteinas de
fase aguda hallado por Siegen y cols,apoya su teoria de que desviacién
primaria desde la glucosa hasta aminodcidos esenciales, como sustrato
energético para la oxidacidén y la dencia ada de la ur éne-
sis de aminodcidos indispensables para la sintesis proteica, es impor
tante en el patrén séptico (43).

En un principio, el catabolismo miscular es necesario y un fend-
meno saludable. Cuando el proceso séptico continfia o se vuelve abruma
dor, aparecen datos de otras aberraciones metabolicas. Esto se asocia
a menudo con aparicidn adicional de sindrome de falla organica milti-
ple. Existe una continuidad de estas anomalias, desde el estrés a la
lesién, a la septicemia y posteriormente a la falla organica milltiple.

B. Insuficiencia metabolica, hepdtica e intestinal.

Es también diffcil separar las alteraciones metabolicas y la in-
suficiencia metabolica potencial de estimulos y sucesos complejos que
acontecen simulténeamente en otros sistemas orginicos con el estrés,
la lesién, la septicemia y la insuficiencia orgénica.

No hay eriterios exactos, ni niveles o carencia de nutrientes que
puedan predecir ce manera absoluta insuficiencia delmetabolismo y del
higado. La metabolica comprende al higado y al misculo esquelético.

Sin embargo, estudiocs extensos indican que los pacientes con le-
siones graves y septicemia presentan problemas con el metabolismo, -
que permiten pronosticar un descenlace mortal. La desnutricién protei
ca es un factor importante en la muerte como suceso final de 1os pa -
cientes con lesién, septicemia y falla orgdnica miltiple. Border y -
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cols., sugirieron que dicha insuficiencia se debe principalmente a des
nutricién proteica con alteracién de la funcién de las mitocondrias mus
culares, de manera tal que los aminoicidos escenciales de cadena ramifi
cada se convierten en una fuente energética mis deseable (44). Finalmen
te, los autores consideran que los cambios conducen a dafio del higado,
hepitica y la muerte.

Es dif{ci) determinar si las alteraciones y las anomalias progresi-
vas en pacientes lesionados sépticos son atribuibles a deficiencias me-
tabdlicas como suceso primario o si estas deficiencias son consecuencia
de la insuficiencia orgdnica (principalmente hepidtica), del proceso sép
tico y de las anomalias circulatorias.

Algunos autores sugieren que el proceso séptico produce dafio hepdti-
co y da por resultado metabolismo alterado.

Con la insuficiencia metabolica grave, disminuye la produccidén hepi-
tica de glucosa, la captacién de aminodcidos y la cetogénesis.

La utilizacién de grasa y la cetogénesis disminuye, asi como el meta
tolismo protefco. La degradacién de proteina miscular periférica es 1la
mada “autocanibalismo séptico" por Cerra y cols {45). lLos perfiles de -
amincdcidos (concentraciones), en plasma estdn afectados por la mayor
liberacidn de misculo y disminucidn de la circulacién hepatica.

Conforme se desarrolla insuficiencia hepdtica, se altera la depura-
cién de aninodcidos aromiticos y aumeéntan sus concentraciones en plas-
ma. Los pacientes que sobrevivieron mantuvieron una depuracién elevada
de aminodcidos.

Siegel y cols, observaron que los pacientes con septicemia tuvieron
depuracidn orginica relativamente perturbada de metionina, prolina, feni
lalanina y tirosina, que no son metabolizadas por el misculo. Los indivi
duos que finalmente murieron a causa de falla organica miltiple tuvieron
depuracién mayor de aminodcidos de cadena ramificada.

La funcién deficiente del tubo gastrointestinal o insuficiencia in-
testinal debe ser tomada en cuenta junto con los problemas metabdlicos.

Se considera que las dificultades gastrointestinales después de la-
lesién, de cirugia o enfermedad grave, son primariamente aquellas de -
ulceracidn de estrés y de sangrado o perforacién, aunque se sabe ahora
que cuando no se utiliza el tubo gastrointestinal, sufre alteracidén ——
progresiva, Hay atrofia de 1a mucosa, alteracién del metabolismo de la
macosa intestinal, hiperproliferacidn bacteriana si se reduce la acidez
ghstrica y traslocacién de microorgansimos (bacterias), de —



80
la luz intestinal a través de la mucosa a los ganglios linfiticos me-
sentéricos y a otros sitios.

Un objetivo primario debe ser la prevencién de la insuficiencia
intestinal: la mejor manera es utilizar el tubo gastrointestinal por
v{a oral. Cuando esto no es posible, las necesidades metabdlicas de-
ben ser satisfechas por medios enterales.

C. Prevencién de la insuficiencia orgénica

La morbilidad, tasa de mortalidad y el costo de la atencidn en ca-
sos de falla orgdnica miltiple son elevados y es dificil el cuidado de
estos pacientes. La mejor solucién es prevenir el desarrollo del sin -
drome o restringir el nimero de Organos o sistemas afectados.

Los métodos para prevenir el desarrollo de la insuficiencia hepi-
tica son inespecificos y constan principalmente del aseguramiento del
riego sanguineo y nutricién adecuados.

El apoyo nutricional adecuado continuo proporciona los sustratos
que el hfgado necesita para mantener sus funciones. Un aporte adecuado
de glucosa ayuda a la funcién de los hepatocitos.

El deterioro del tubo gastrointestinal debe ser prevenible por me
dio del control de la acidez géstrica a través de la titulacidn del pH
glstrico a un valor menos acido con bloqueadores H2 u otros farmacos -
bloqueadores, Yy con el empleo del intestino. Sin embargo, la aclorhi -
dria producida permite la hiperproliferacién de microorganismos en la
parte alta del intestino delgado, que contaminan o infectan la via res
piratoria superior y los pulmones. Los antimicrobianos de amplio es -
pectro administrados de manera sistémica pueden contribuir a este pro-
blema. E1 uso de nutricién enteral por medio de la via bucal, sonda de
gastrostomia y la traslocacién de microorganismos desde el intestino.

Sin embargo, una dieta elemental administrada por sonda puede no
prevenir la atrofia ni la traslocacién.

La prevencién de la insuficiencia metabdlica requiere principal-
mente del estado séptico, que puede ser resultado de la infeccién o de
la inflamacién grave. Para lograr este objetivo, se requiere atencién
quirirgica especifica, bisica, con eliminacién de complicaciones. Es -
importante apoyar la resistencia del huésped adecuadas la nutricidn y
circulacién.
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D. Apoyo nutricional

Es importante sefialar desde un principio que auncque la nutricién
es importante por si misma, probablemente no evita la insuficiencia, -
en particular si aparece septicemia. Para la disfuncién especifica se
han creado soluciones especiales de administracidén. Para la insuficien
cia hepitica, son Utiles las soluciones bajas en aminodcidos aromiti -
cos, enriquecidas con aminodcidos de cadena ramificada. En caso de in-
suficiencia renal, las soluciones tienen unicamente aminodcidos esen -
ciales, ademis arginina y glucosa. En caso de deterioro ventilatorio,
el apoyo nutricional parenteral estandar aumenta la funcién metaboli-
ca, el consumo de oxigeno y 1a produccién de didxido de carbono. Por -
ello, se deben evitar los carbohidratos mientras se mantiene o aumenta
la grasa y la proteina, en particular durante la etapa de separacién
del ventilador. Cuando se manifiesta la falla orgdnica o estd en desa
rrolle, las medidas preventivas no son udtiles.

Moore y cols., (46) hallaron en un estudio aleatorioc en pacientes
lesionados que la nutricién enteral temprana con una dieta elemental
redujo las complicaciones sépticas como la neumonia. Esta forma de apo
yo nutricional, con yeyunostomfa y cateter con aguja fue también bien
tolerada. Este efecto puede ser atribuible a diversos factores como -
mejoria en 1a nutricién, mejor funcién intestinal o estimulacién de -
factores troficos o de crecimiento gastrointestinal. Sin embargo, en
muchos pacientes, el tubo gastrointestinal no funciona de manera satis
factoria. Los dos sustratos agregados a la férmula de la nutricidn pa-
renteral total para ayudar al intestino son la glutamina y &cidos gra-
sos de cadena corta (clementos enerqéticos especificos de enterocitos).

La glutamina es el principal aminodcido para el metabolismo intes
tinal. Cuando se agregd a una solucidn de nutricidn parenteral, los -
pacientes con cirugfa electiva tuvieron menos perdida significativa de
nitrégeno que los enfermos control. Mo se sabe gi esto mismo ocurrid en
pacientes gravemente lesionados o sépticos.

Se estdn logrando muchos avances alentadores respecto a la nutri-
cibén parenteral. El uso de soluciones enriquecidas con aminoicidos de
cadena ramificada ha sido de interés en pacientes sépticos.

Cerra y cols., sefialaron que esta solucién fue mejor para promo-
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ver retencidn de nitrégene, con menor excrecién en pacientes con es ~
trés grave, algunos de los cuales estaban sépticos {47).

En la actualidad se realiza un amplio estudio sobre la hormona -
del crecimiento humana recombinante para promover retencidn de nitrége
no y la sintesis proteica con 1a nutricién parenteral. Manson, Smith y
Wilmore indicaron que hay retencién de nitrégenc cuando se administrd
una solucién de glucosa parenteral hipocilorica, con hormona del creci
miento recombinante.

Falta también determinar si la hormona de crecimiento ayuda al me
tabolismo de los pacientes sépticos o en aquellos con falla organica -
miltiple. Se estudian nuevos factores y farmacos. El xilitol, un poliol
se valora como fuente de carbohidratos no glucogénicos. La ribosa, —-
fructosa y sorbitol son otras fuentes potenciales de calorias. Se ha -
estudiado el aporte de carnitina exdgena para aumentar la oxidacién de
triglicéridos de cadena larga en pacientes deficientes. Se valoran mez
clas de trigiicéridos de cadena mediana y larga para eliminar algunos
de los problemas de los triglicérides parenterales de cadena larga.

La oxidacidn de triglicéridos de cadena mediana es indispensable
e independiente de la carnitina, de manera que la oxidacién puede ser
mayor en pacientes "estresados". No hay acido linoleico en los trigli-
céridos de cadena mediana, por ello hay menos problemas del sistema re
ticuloendotelial, y no se proporciona sustrato para la sintesis de pros
taglandinas. Las experiencias iniciales indican que estas mezclas son
seguras y pueden ser dtiles, aunque falta demostrar sus efectos en la
septicemia. Todas estas sustancias son interesantes. Otra cucstién es
determinar si estas sustancias ayudaran al paciente séptico, con insu-—
ficiencia secuencial de los sistemas orgénicos. Cuando el proceso sép-
tico (o inflamatorio) no puede ser controlado con drenaje, extirpacidn
o tratamiento antimicrobiano entonces serd de poco provecho la nutri-
cién.

La investigacién sobre la lesién, inflamacién e insuficiencia or-
génica se ha orientado en los mediadores que producen cambios después
de una cirugia o lesién. Por una parte, estos mediadores sirven para
proteger al individuo al producir una respuesta inflamatoria y propor-
cionar glucosa y proteinas de fase aguda; por otra parte cuando media
dores son excesivos, se ha considerado originan problemas por la pro-
duccién de superdxido, activacién de complemento, formacién de comple
mento, formacidn de complejos inmunes, produccién de leucotrienos y
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prostaglandinas y otros efectos. En estudios con animales se ha logra
do proteccidn al bloquear algunos de estos procesos por medio de anti-
cuerpos monoclonales al factor de necrosis tumoral, de depuradores del
radical de oxigeno (superéxida), de antagonistas del factor activador
de plaquetas y de muchos otros.

De mayor interés es la posibilidad de estimulacién de mecanismos
protectores, comc el empleo de factores de crecimiento o factores es-
timuladores de la colonia, o bien reemplazar factores deficientes como
1a sustancia tensoactiva para el sindrome de insuficiencia respirato -
ria del adulto. La neurotensina es una hormona trofica para el intesti

no y puede ser protectora intestinal durante la nutricién parenteral -
{a48).



Recomendaciones para los pacientes en riesgo de presentar
septicemia o falla organica miltiple.

Apoyo temprano con nutricidén enteral siempre que sea posible
La dieta regular mezclada parece ser mejor que la dieta elemental
Evitar complicaciones de yeyunostomia y sondas de alimentacién
La proteina es probablemente mejor que los aminoicidos
La glutamina es Gtil
Pueden servir los dcidos grasos de cadena corta
La fibra es conveniente

Apoyo temprano con nutricién parenteral cuande no se pueda emplear el—
intestino
Es probablemente itil la solucién rica en leucina, enriquecida con -
45% de BCAA
Suplemento de glutamina
Pueden ser Gtiles los triglicéridos de cadena mediana y el aceite de
pescado {1ipido estrucurado}
Utilizar soluciones especiales con la disfuncién de Srganos miltiples
Higado
Rifién
Pulmones
Estar al tanto de los avances de otros fémmacos y sustratos
Hormona del crecimiento
Arginina
Hormonas anabdlicas
Dicloroacetato
Xilitol, ribosa, fructosa, sorbitol, carnitina exdgena

BCAA= aminodcidos de cadena ramificada.
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iv. SEPSIS:
DEFINICION E IDENTIFICACION

La sepsis es un cuadro fisiopatoldgico frecuente cuya intensi-
dad varfa de uma crisis leve y breve de vias urinarias, hasta el cho -
que séptico grave y mortal. 1a sepsis puede ser causada por infeccién
con bacterias grammegativas o grampositivos, hongos, en particular --
Candida o virus. Tanbién puede surgir sin invasién bacteriana detecta-
bie, el llamado "sfndrome séptico" (49,50).

En estos casos se ha sefialado como posibles factores desencadenzp
tes y mediadores a las toxinas microbianas, en particular, la endotoxi-
na de bacterias gramegativos {lipopolisacdrigo, LPS} y la produccién
de citocinas enddgenas.

A. Respuesta fisiopatoldgica

El cuadro clinico de la sepsis y del choque séptico es el resul-
tado de perturbaciones en la funcién cardiaca, resistencia vascular, -
permeabilidad capilar, metabolismo celular y homeostasis volumétrica.

Los mecanismos compensatorios iniciales tienen como fin conservar
el rieqo del cerebro y corazdn.

Un componente notable de 1a lesi6én propia de 1a sepsis se mani -
fiesta a nivel microvascular; esto ocasiona lesidn endotelial, mayor
permeabilidad capilar con formacién de edema y, al final, oclusién e

isquemia capilares. Dicha lesidon microvascular inicialmente se produ-
ce por los efectos de la activacidn del sistoma inflamatorio y casca-
das de enzimas, y se complica debido a la lesidn por la reanudacién -
del riego (reperfusién}, en zonas que fueron isquémicas durante las
fases iniciales de la sepsis y el choque séptico. Participan como me-
diadores de la lesidén microvascular factores como produccién de oxi-
dantes endoteliales, activacién de complemento, agregacién plaqueta-
ria, activacién de neutrdfilos, produccidn de wmonocitos, metabolismo
del 4cido araquiddnico asi como también productos del metabolismo a-
naerdbico y acidosis lactica.

1a interaccién de las vias de coagulacién y de complementa acti-
vadas, asf como la activacién de leucocitos, plaquetas y endotelio -
que se observa en la sepsis, cilmina en la lesién del endotelio micro-

vascular, por lo cual aumenta la permeabilidad de tal rgano y la pér
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dida de 1iquido a través de los capilares. Dicha fuga de liquido dis-
minuye el llenado venoso, lo cual a su vez hace que aminore el gasto
cardiaco, el riego tisular y el aporte de oxigeno, disminuyen las pre
siones venosa central y de llenado cardiaco, representadas de manera
indirecta por la presién capilar pulmonar {PCWP).

Las respuestas iniciales representan un reflejo neuroendocring -
destinado a conservar el riego del corazén y cerebro mediante mecanis
mos como la vasoconstriccién periférica y la taquicardia refleja.

La hipotensién y los efectos en el riego se agravan con la vaso-
dilatacién periférica ( disminucién de la resistencia vascular sisté-
mica) (SVR), producida por la liberacién de cininas, histamina y otros
péptidos vasoactivos durante la activacién de la cascada inmunoinfla-
matoria. Los procesos sépticos también alteran el metabolismo energé-
tico como consecuencia de la produccién de factor de mecrosis tumoral
y de interleucina-1 (IL-1), de los monocitos (51,52).

La disminucién de la presién hidrostdtica capilar durante la hi-
povolemia y las deficiencias de riego ocasionan desplazamientos neto
de liquido del espacio intersticial al intravascular. A nivel celular
la isquemia y la hipoxia perturban el transporte de los iones sodio -
y potasio a través de la membrana celular, el cual depende de ATPasa

y del paso del ion sodio y agua intersticiales al espacio intracelu
lar con salida o pérdida del ion potasio de dicho espacio. La correc-
cién de estos desplazamientos liquidos y la restauracién del riego -
{medida de reanimacién y fluidoterapia), obligan a reponer las defi -
ciencias del liquido de los espacios intravascular y extravascular ex
tracelulares.

B. Diagndstico

El diagnéstico de sepsis depende del conocimiento y de la iden-
tificacién, desde la fase incipiente, de la existencia de un estado
inflamatorio generalizado; tal estado se caracteriza por respuestas
sistémicas, que incluyen hiperpirexia,taquicardia, taquipnea, disminu
cién de la dluresis, leucocitosis y, en el caso de métodos intracor-
porales y de tratamiento, mayor gasto cardiaco, disminucién de la re-
sistencia vascular sistémica, mayor aumento de oxigeno e incremento
de la catakolia. En 50 a 60% de los casos, por medio de cultivos de
sangre y otros estudios se identifica al final la fuente especifica
de la infeccién o la bacteriemia y se confirma con el diagndstico.
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La sospecha de septicemia obliga a una intervencién inmediata -
con medios de sostén y a la valoracién diagnéstica.

C. SANGRE Y PRODUCTOS HEMATICOS.

1a restauracién del riego denota reanudacién del aperte de oxigeno
adecuado a los tejidos, del contenido de oxigeno depende en gran medida
de la concentracién de hemogiobina y per eilo se necesita, a veces, la
administracién de sangre y sus productos para normalizar el riego y el
aporte de oxigeno. Los jovenes sanos sin arteriopatia coronaria ateros
clérotica ni disfuncién pulmonar grave toleran un hematdcrito incluso
de 21%, sin efectos nocivos. En personas mayores de 65 afios y en aque-
1las con arteriopatia coronaria aterosclérotica, neumcpatia o ARDS iden
tificados, es aconsejable conservar el hematderito en niveles cercanos
al 30%.

La base del tratamiento es la restauracion de la corriente micro-
vagcular; se inicia con fluidoterapia volumétrica para cubrir el llena
do ventricular adecuado. Ante las perturbaciones complejas en las fun-—
ciones cardiaca, pulmonar y circulatoria que ha menudo surgen en la —-
sepsis, suele ser Gtil la introduccidn de canulas en arterias pulmonar
para 1a medicién precisa del estado hemodindmico. El empleo de la pre-
sidén de arteria pulmonar medida con un cateter de Swap-Ganz como ele —
mento que oriente en la fluidoterapia volumétrica y permita la valora-—
cidén de las curvas de Starling individuales para optimizar el gasto ——
cardiaco y el aporte de oxiqeno, es de enorme utilidad para combatir -
la sepsis.

En término generales, la venoclisis volumdtrica restaura la co -—-—
rriente sanguinea y mcjora el gasto cardiaco a niveles dos a tres ve-
ces mayores de 1o normal. Sin embargo, solo la fluidoterapia volumétri
ca quizd no baste para restaurar la presidn arterial media y el rie-
go por la baja resistencia vascular sistémica, que resulta de 1a acti-
vacién de la cascada inmunoinflamatoria. El empleo de farmacos cardio-
ténicos y vasocactivos tal vez sea beneficioso para mejorar 1a presién
arterial media y el riego del cercbro y corazdn. La dopamina en dosis
de 2 a 10 g/Kg/min posee efectos inotrdpicos y cronotrépicos positivos
en el miocardio y propiedades vasodilatadoras selectivas (dopaminérgi-
cos), en los lechos esplacnico y renal. En ocasiones, no es suficiente
la respuesta a tal farmaco y se necesitan otros temporalmente para —-—
conservar la presién arterial y la circulacién. Entre los vasopreso -
res eficaces estdn 1a noradrenalina (0.01 g/kg/min y la adrenalina -
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(0.01 a 0.1 g/kg/min), pero cabe utilizarlos solo como medidas tempo-
rales porque el incremento de la resistencia vascular sistémica, pre -
s5i6n arterial media y el riego coronario cerebral se hace a expensas
de mayor isquemia en otros drganos, en particular,vias gastrointestina
les y rifiones. Los farmacos cardiovasculares que poseen efectos vasodi
latadores (nitroglicerina, nitroprusiato y amrinona), no han de aplicar
se en el individuo séptico con deficiencias de 1la circulacidn porque
puede exacerbar la resistencia vascular sistémica, de por si disminui-
da, y mermar todavia mis el riego.

Ademds de las medidas de sostén se necesitan la identificacién -
inmediata y el control o eliminacién de la causa subyacente de la sep-
ticemia para obtener resultados satisfactorios.

Entre las causas mis frecuentes de sepsis est&n las infecciones
de vias urinarias, neumonia, infeccién de heridas, sinusitis secunda-
ria e intubacién endotraqueal y contaminacién del cateter.

Durante la evaluacién y fase de sostén del tratamiento del choque
séptict kabri que emprender la antibioticoterapia con productos de -
amplio espectro y escoger farmacos con base en la fuente posible de in
feccidn, el estado inmunolégico del huésped y patrones particulares.

Es importante realizar cultivos apropiados antes de iniciar anti-
bioticoterapia. La magnitud de la lesién directa de varios &rganos por
la respuesta infilamatoria y la isquemia aumentan con la intensidad y du
racién de sepsis y del choque séptico: ademis se complica con la lesidn
microvascular genecralizada en la zona con deficiencia de riego. La dis
funsién de drganos que aparcce progresa hasta llegar a una alteracion
generalizada de la homeostasis y, por (ltimo, el sindrome de falla or-
ginica miltiple.

D. PRINCIPIOS DEL TRATAMIENTOQ

La meta primaria en el tratamiento es la recuperacién de riego
circulatorio microvascular. El riego comprende el flujo de sangre para
aportar a los tejidos los sustratos que necesitan. El sustrato de ma-
yor importancia es el oxigeno y el aporte de este depende de la capa-
cidad de 1a sangre para transportarlo.

Inicialmente a conservar una via respiratoria adecuada y ventila-
cidn suficiente que incluya la administracién de oxigeno suplementario

para asegurar la saturacion de oxfgeno en hemoglobina arterial de 90%
como minimo.
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la medida inicial para mejorar el gasto cardiaco es el goteo vo-
lumétrico endavenoso. La fluidoterapia ha de iniciarse con goteo endo-
venoso de 20 ml de solucidn lactada de Ringer/kg de peso en forma df -
recta. La administracién ulterior de liquidos depende de la respuesta
hemodindmica al volumen inicial repuesto. Los puntos finales del tra ~
tamiento incluyen recuperacién del estado psicquico , de 1a presidn ar-
terial, del llenado capilar y de la diuresis (0.5 ml/kg). Cuando es ——
grande la duracidén y la intensidad del choque, quizai sea necesaria la
administracién de grandes volimenes de liquido durante 24 a 48 horas
para corregir las deficiencias intravasculares intersticiales que sur-
gieron con la perturbacién de la homeostasis de los iones de sodio y
potasio, y la mayor permeabilidad microvascular. Los posibles efectos
nocivos de grandes vollmenes de soluciones de cristaloides en la fun-
cién de los pulmones, que contribuyen a la génesis del edema pulmonar
y el sindrome de insuficiencia respiratoria del adulto (ARDS), ha que
consideren algunos métodos para aminorar el volumen de soluciones ne-
cesarias para la restauracién de la microcirculacidén. Las técnicas in-
cluyen el empleo de soluciones de albimina natural y coloides sintéti-
cos (como Hetastarch y dextrano).

E. Secuclas de la sepsis: falla orgénica miltiple (FOM)

La sepsis es el principal factor de peligro en la aparicidén de =
la falla organica miltiple (FOM). La observacién de que la incidencia
de falla orginica miltiple aumenta con la gravedad y duracién del cho-
que, destaca la importancia de la reanimacién intensiva y la restaura-
cién completa de riego con la mayor rapidez posible para limitar las
complicaciones tardias y aminorar los {ndices de mortailidad (53,54).

No se dilucidado la fisiopatoldgia precisa, pero un factor comin
de 12 lesién de isquemia-reperfusidén y de la falla organica maltiple
serfa la lesidén microvascular y, en particular, de su endotelio. En la
génesis de esta lesidn intervienen varios componentes del sistema de
defensa inmunoinflamatorio: activaciones de neutréfilos polimorfosnu-
cleares, del endotelio, del complemento (fraccidn CSa) del factor ac-
tivador de plaquetas, de los metabolitos del Acido araquiddnico ---
(LTB4 prostaciclina y trowboxano), de macrofages, de la cascada de -
coagulacifn y de las citocinas {factor de necrosis tumoral, IL-1, in-
terferdn).

Los neutréfilos quizd son mediadores de lesién microvascular; pro
ducen muy diversos elementos para la destruccién de bacterias, acttian
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de manera especiffca y cuando se activan a nivel sistémico también le
siopan la microcirculacidn normal.

La lesidn mediada por neutréfilos depende de su adherencia al endo
telio microvascular.

demdis de la adherencia, la agregacién interneutréfila interviene
de manera importante en la oclusién de las venillas postcapilares duran
te la activacidn generalizada, con aparicién de isquemia. La adherencia
y la agregacién de nsutrdfilos son mediadas en gran medida por el com-
plejo de glucoproteina de membrana CD11/CD18.

El icido araquidénico, que proviene del fondo comin de fosfolipidos,
se metaboliza por medio de las vias de lipooxigenasa o ciclooxigenasa
hasta producirse leucotrienos y prostanoides. Se ha sefialado que en res
puesta a la sepsis y al choque aumentan los niveles de ambos metaboli -
tos estables en ambas categorias.

El factor activador de plaquetas es un proinflamatorio potente ca-
paz de provocar la agregacidn plaquetaria, neutrdfilos y de su degranu
lacién asi como cambios en el tono del miscule liso del vaso.

Se produce lesidn microvascular por medio de estasis o isquemia.

Tos inhibidores del factor activador de plaquetas antagonizan los
efectos de los lipopolisacaridos in vivo.

La activacién del complemento después del choque y sepsis es un fe
ndmeno perfectamente cocnocido y se ha dicho que como mediador particu
larmente potente del proceso inflamatorio, interviene el fragmento CSa
del complemento. Los anticuerpos dirigidos contra dicha fraccién pro-
tegen al pulmdén de la lesidén inducida por C5a en primates no humanos
(55). Los monocitos producen varios mediadores potentes (citocinas),-
que inciluyen factor de necrosis tumoral y 1la IL-1, -6, -8 e interferén.

El factor de necrosis tumoral y la IL-1 tiens amplios efectos meta
bolicos; intervienen en los incrementos de protedlisis y la catabolia
que aparecen en la sepsis, y se ha dicho que participan en la respues-
ta de las céiulas inflamatorias que incluyen la activacién de células
endoteliales y neutrdfilos,

La importancia de la lesién por isquemia-reperfusién en la génesis
de las lesiones en la mucosa gastrointestinal puede ser grande en la
aparicién de la falla orginica miltiple después de choque y sepsis.

varias investigaciones indican un incremento en la permeabllidad
de la mucosa intestinal a bacterias y sus productos después del cho -
que hemorragico, choque séptico o goteo de lipopolisicarido endoveno-
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sos (56).

Tal “"solucién de continuidad" o rotura de la barrera entre la --
flora intestinal y 1la circulacién porta quiza sea el origen de la esti
mulacién constante del sistema de defensa inmunoinflamatoria después
del choque, y se ha dicho que interviene como factor contribuyente en
la génesis de la sepsis y de la falla orginica miltiple después de to-
das las formas de choque. La susceptibilidad de 1a circulacidn esplic-
nica para disminuir su flujo en respuesta al choque, la concentracién
relativamente alta de xantina oxidasa en la mucosa gastrointastinal y
el endotelio microvascular, y la presencia de flora endbgena refuerzan
la posibitidad de tal teoria.

En varios terrenos se han obtenido resultados muy interesantes se
han empleado anticuerpos monoclonales dirigidos contra el complejo de
adherencia de neutréfilo CD-11/CD-18 para limitar la lesidn de isquemia
reperfusién en varias circunstancias. Los anticuerpos monoclonales si-
milares dirigidos contra la fraccién C5a y el factor de necrosis tumo-
ral también se han usado in vivo con efectos protectores observados en
respuesta a una estimulacién séptica a base lipopolisacdridos. La dis-
mutasa de superfxido y el dimetilsulféxido, que son sustancias fagoci-
ticas de oxidantes, disminuyen la lesién por isquemia-reperfusién.

Los antiinflamtorios no esteroides que inhiben la produccidn de -
cicloaxigenasa y prostanoides provocan reduccidn de la lesién de pulmo
nes y miocardio en 1a sepsis e isquemia en modelos animales.

la pentoxifilina es una sustancia que quizd beneficia en caso de
lesiones isquémicas y sépticas. Su mecanismo de accién, aunque no dilu
cidados del todo, entrafian la inhibicién de la adherencia de neutrdfi-
los. Inhibe la fosfodiesterasa, la cual aumenta la produccidn de cAMP
en diversos tipos celulares; asi, bloquea el factor de necrosis tumo -
ral y la sintesis de IL-1.
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V. SOSTEN NUTRICIONAL DEL PACIENTE QUIRURGICO
EN ESTADG CRITICO

El sostén nutricional del paciente quirirgico en estado critico
constituye un problema especial por la interaccién compleja de la uti-
lizacién de nutrimentos, y las modificaciones que la lesién y la sep-
sis imponen en el metabolismo. 1a identificacién cada vez mis amplia
de la enorme utilidad del sostén adicional adecuado para disminuir la
cifra de complicaciones y muerte en la unidad de cuidades intensivos
han hecho que se preste atencién a la valoracién nutricional “sistemi
tica", gque hay selectividad en la via de administracién, presicién en
la mezcla de glucosa, grasas y aminodcidos, y creacién de férmulas es-
pecializadas.

A. Alteraciones metabolicas

El impacto del estrés, grandes traumatismos y sepsis, se advierte
mejor al compararlo con el estado de inanicién en el cual surge reac -
c¢ibén homeostitica de adaptacién, disminucién del gasto calérico y meca
nismos para evitar la catabolia de la protein~ on visceras y misculo
estriado. El estrés de la cirugia causa activacion de los sistemas de
mediadores-efectores, con lo cual se utilizan las reservas de protei-
na para que sirvan como sustrato de las respuestas hipermetabdlicas.

A.l. Inanicién

En la inanicién disminuye @1 metabolismo basal y también el gag
to cardiaco, el gasto de energia con sujetos en reposo y el consumo
de oxigeno. Los efectos metabolicos incluyen depresidn de la reserva
de glucosa y disminucién de la glucemia.

Conforme disminuyen los niveles de insulina se activa la lipdli-
sis y hay movilizacidén de grasa desde la periféria. Aumentan los nive
les de glucagén y como consecuencia,se estimula la gluconzogénesis;-—
de esta forma se obtiene suficiente glucosa a partir de alanina y la
glicina de los tejidos que dependen de ella como como sustratc de e-
nergia (encéfalo, médula dsea, eritrocitos y médula del rifién). En
la fase de captacidn, la gluconeogénesis poco a poco disminuye la ce-
tosis, y los cuerpos cetfnicos se convierten en el sustrato para los
tejidos que por lo demis dependen de la glucosa para su metabolismo.

En esta situacién, la grasa se torna la fuente principal de calo
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rias no proteinicas durante la inanicién sostenida (57).

A.2,Respuesta al estrés

Durante el estrés de la lesién o de la enfermedad, aumentan de -
manera extraordinaria las cantidades de energia necesarfas. Disminuye
la capacidad de utilizar glucosa y grasas, y es mayor la dependencia
en la catabolia miscular. La respuesta fisiolégica observada es la de
un mayor metaboli <o, el cual es proporcional a la magnitud del estrés
a un mayor consumo de calorias, al gasto cardiaco y, con ello, a la -
tagquicardia y al mayor consumo de oxigeno. El1 fenémeno se advierte por
1a mayor actividad del sistema ncuroendocrino catabSlico. Se incremen-
tan los niveles de catecoles, glucagdn, insulina, cortisol y hormona
del crecimiento, junto con intensificacién del tono simpatico. Se ad-
vierten glucogenélisis ripida y estimulacién de la gluconeogénesis.

Este medio hormonal conduce a la supresién de la lipdlisis, con
disminucién de la liberacién de dcidos grasos libres y, con ello dis-
minucidén en la formacién de cuerpos ceténicos. Por todo lo sefialado,
se inhibe la adaptacién metabolica que aparece en la inanicidn.

El metabolismo hepitico de los aminodcidos gluconeogénicos y en
especial la alanina, la oxidacidén de los aminoicidos de cadena ramifi-
cada (leucina, isoleucina y valina) por parte del misculo estriado, y
el emplec de glutamina por el intestino para la produccidén de energia
hacen que aumente de forma extraordinaria la cantidad de nitrdgeno ng
cesario para cubrir las necesidades metabolicas y de sintesis. De es-
te modo, la proporcidn corriente calorias nitrdgeno, que es de 300:1,
s@ vuelve de 100 a 150:1, seg\fm la magnitud de la respuesta al es —-
trés. Aumentan las necesidades calbricas y nitrogenadas totales, y ——
ello puede ocasionar degradacidn de las proteinas de misculo estriado
y de visceras, y ureagénesis mayor. También se advierte un "reajuste
de prioridades", en la sintesis de proteinas por el higado, con la —-
produccifn de reactivos de fase agquda.



A.3. Respuesta en la sepsis

En la sepsis hay un estado catabblico progresivo por intensifi~
cacién de la respuesta al estrés. En esta fase, surgen hipergiucemia y
resistencia 2 la insulina. Quizi se incrementan los trigiicéridos y los
dcidos gragsos libres en swero, 1o cual tal vez refleja poca utiliza ~
cibn periférica. También se advierte una catabolia proteinica progresi-
va con liberacién de aminoicidos de los misculos estriados. Se pierde

el control metabolico de sustratos y surge catabolia proteinica progrg
siva (58).

B. Valoracién nuericional

Los métodes tradicionales para valorar el estado nutricional de
los individuos hospitalizados incluyen parimetros anamnésicos, antropo-
métricos, bioquimicos e inmunoldgicos. Los datos de 1a anamnésis y la
exploracién fisica denotan depresién nutricional en la forma de pérdida
ponderal de 10%, enfermedades preexistentes, debilidad, consuncibn mis-
pular y edema, y pueden ser nutiles para formarse una impresién subjeti-
va del estado nutricional de ia persona. Las mediciones antropomitricas
también son dtiles para valorar la masa miscular y las reservas de gra-
sa. E1 individuo con un pliegue cutdneo a nivel del triceps cuyo espe -
sor sea mayor de 60% del estandar (12.5 mm en varones y 16.5 mm en muje
res), tiene poca deficiencia de susreservas de grasa ( o no la tiene),
¥ las que tienen 60% o menos pueden considerarse personas con anormali-
dades en sus reservas de grasa.

La otra fuente de calorias disponible son las reservas protefnicas
las cuales se subdividen tedricamente on somiticas y viscerales, Para
valorar el estado de los compartimientos mencionados se utilizan téeni
cas indirectas. Las reservas de proteinas somiticas a de misculo es -
triado se evallan al medir la circunferencia miscular de 1a mitad del
brazo, y se comparan con los estandares {25.5 cm en varones y 23.5 om
en mujeres), se considera con deficiencias a las personas con menos de
60% del estandar. También el indice creatinina/taila gue se ealcule me
nor de BOX% de la cifra vista, refieja un déficit notable en las reser~
vas proteinicas somdticas. La medicifn de la excrecidén de J-metil-his-
tidina, el emal es un producta del metabolismo de la actima y la miosi
na, se ha recomendado como {ndice de estado prote{nice, pero no puede
practicarse ampliamente para valoracién clinica.
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Las reservas proteinicas viscerales se estiman al valorar la al-
bimina sérica y los niveles de transferrina. Los niveles de proteina -~
ligadora de retinol o globulina ligadora de tiroxina también reflejan
las reservas viscerales, pero rara vez se miden en clinica. El marcador
mis utilizado para conocer las reservas proteinicas viscerales es la ~
alblimina, su vida media plasmitica es de unos 20 dias, y por ello los
cambios agudos en el estado nutricional guizd no se traduzcan en cambio
en los niveles de albimina.

L2 proteina mencionada es de enorme utilidad para conocer las de-
ficiencias nutricionales crénicas antes de que se inicien las medidas
de apoyo nutricional. La valoracidn del estado inmunolégico mediante
cAlculo del nimero de linfocitos totales también refleja las reservas
proteinicas viscerales. La utilidad de este indice depende de que la
mayor parte de los linfocitos circulantes son células T y el timo es
muy sensible a la desnutricién proteinico-calérica. Se piensa que me-
nos de 1800 linfocitos circulantes/mm™ refleja desnutricién, pero éste
es un marcador bastante impreciso y quizd sea influido por otros factg
res mas. la hipersensibilidad cutdnea tardia a una bateria de antige -
nos intradérmicos como les de Candida, PPD y parotiditis refleja un eg
tado de anergia, y si bien puede ser consecuencia de desnutricién, ol
problema quizd también tenga otras causas.

Se advierte correlacién significativa de estos indicadores con -
las cifras de morbilidad y mortalidad en la unidad de cuidados intensi
vos: la combinacién de factores mencionados predice con bastante presi
cibn los resuitados. El indice nutricional prondstico {PNI), es Gtil -

para calcular con anticipacidn el riesgo de morbilidad o complicacic -
nes sépticas y muerte:

PNI(%) = 158 - 16.6(ALB} - Q.78(TSF) - 0.20(TFN} - 5.B{D)

en el cual, ALB es el nivel de albiimina sérica {g/d1); TSF es de espe-
sor del pliegue de la piel sobre el triceps (mm); TFN es el nivel de —
transferrina sérica (a/dl), y DH constituye la reactividad de la hiper
gensibilidad cutdnea tardfia a un conjunto de tres antigenos (califica-
do de esta forma: O= no reactivo; 1= induracidn menor de Smm; 2= indu-
racidén de Srm o mayor). Mullen y cols., advirtieron mediante esta téc-
nica un riesgo pequefic de complicaciones y muerte en individuos a quie
nes se practicaba cirugia, con PNI menor de 40%, gque tuve incidencia -
de 30% grupo de riesgo intermedio con PNI de 40 a 45% y una incidencia
de 30% de complicacicones y una tasa de mortalidad de 4.3%. En sus pa -
cientes de alto riesgo con PNI de S0¥% o mayor, hubo una incidencia de
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46% de complicaciones, con una incidencia de 26% de trastornos sépti-
coS graves y una tasa de wortalidad de 33% (59).

C. Necesidades nutricionales
C.1. Energia

1as necesidades de energia en el paciente individual se han calcu
lado por medio de métodos indirectos que se basan en la ecuacién de —-
Harris-Benedict del gasto de energia basal. Puede calcularse un factor
de lesién que sea proporcional a la magnitud del dafie, con base en la
excrecién de nitrégeno en orina de 25 horas.

RME(varones)= 66.0 + {13.7x4) + (5.0 x H) - (6.8 x A) x
(factor de actividad) x (factor de lesidn)

RME(mujeres)= 655.0 + (9.6 xW} + (1.8 x H) - (4.7 x A) x

(factor de actividad)} x (factor de lesién}
en el cual W es el peso en Kg: H es la tallaen cm, ¥ A la edad en a -
fios. Sin embargo, los métodos mencionados son relativamente imprecisos
en el paciente guirfirgico en estado critico. En 1949, De Weir planted
una ecuacién para calcular el gasto de energia en el sujeto en reposo
(REE), con base en las mediciones del consumo de oxigeno y la produc -
cidn de bidxido de carbono.

REE (Kcal/24 hrs) = 144 (3.041 x VO2 + 1.106 x VC02)

El gasto calculado de energia con el sujeto en reposo puede utili
zarse como guia para la reposicién caldrica en un paciente individual
las mediciones de calerimétria indirecta también son itiles en el cal-
culo del cociente respiratorio {RQ), que es la proporcién entre la pro
duccidén del bidxido de carbono y el consume de oxigeno. El cociente -
respiratorio refleja el estado metabolico del paciente y es (itil para
valorar el sustrato predominante.

c.2. Proteinas

Lla valoracién del balance nitrdgenado mediante la excrecién de

nitrégenc en 24 hrs, es un reflejo de la catabdlia proteinica total de
fuentes proteinicas de la dieta y endégenas.

Balance nitrogenado = (ingreso de proteinas (g) + 6.25) ~ (UDN + 3)
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El aporte de proteinas adecuadas es esencial para disminuir la ca-
tabolia endégena. Las necesidades caldricas y de nitrdgeno son propor-
cionales a la actividad fisica y metabolica. Los individuos con estrés
leve o moderado necesitan 1.5 a 2.0g de proteina/kg de peso corporal
a1l dfa, y las necesidades caléricas son de 30-40 kcal/kg de peso corpo

ral al dfa. Sin embargo, con lesiones y sepsis grave la necesidad de e -
nergfa pueden aumentar a S0 kcal/kg de peso corporal al dia, y la de
proteinas llega a 2.5 g/kg de peso corporal al dia. Con niveles cada -
vez mayores de estrés, disminuye la proporcién calorias/nitrdgeno y es
necesario aumentar la cantidad de proteina para llevar la proporcidn a
cifras de 100 a 150:1.

C.3. Equilibrio de nutrimentos

Se necesita el apote "proporcionado", de nutrimentes para la --
asistencia éptima de estos pacientes con problemas complejos. Con obje
to de cubrir casi todas las necesidades energéticas es de gran utili -~
dad un sustrato mixto de glucosa y grasas. Cuando se administra la so-
la glucesa como Gnica fuente de calorias no proteinicas, quizi aumente
de manera extraordinaria el consumo de oxigeno y la produccidn de bib-
xido de carbono. Al elevarse los niveles de estrés, se incrementan las
necesidades caléricas totales, pero disminuyen las necesidades fraccip
nadas de glucosa. En ocasiones, en pacientes muy draves con estrés y -

sepsis, tal vez presente intolerancia a la grasa como fendmeno tardio
(60).

D. MEDIDAS DE SOSTEN NUTRICIONAL
D.1. via de administracién

El conocimiento reciente de la importancia del imtestino en el
estado hipermetabdlico y como Organo fundamental en el estrés quirirgi
co, ha hecho que se preste mayor atencién a la via entérica de adminig
tracién para la nutricién en pacientes quirirgicos en estado critico.

El intestino es muy importante en la digestidén y abscrcién de nu-
trientes y también constituye una barrera notable contra microorganis-—
mos de su interior (entéricos). La pérdida de 1la barrera intestinal en

: el sujeto en la unidad de cuidados intensivos puede ocagionar un esta
do hipermetabblico crénico, incluso falia orgénica miltipie. En el pa
ciente quirfrgico en estado critico, intervienen tres mecanismos prin
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cipales en los desplazamientos o traslocacicnes bacterianas: 1)} altera
cifn de la permeabilidad de la mucosa intestinal: 2)disminucién de las
defensas del huésped y 3) proliferacién bacteriana intensa en el inte-
rior del intestino. La alimentacidén entérica ha sido eficaz para con -
servar dicha barrera intestinal en modelos experimentales. El reconoci
miento cada vez mayor de la importancia de la glutamina ha ocasionado
la administracién de este “aminodcido esencial condicional", y con ello
se acepta su enorte importancia en 1a conservacién de la barrera gas-
trointestinal contra bacterias y endotoxinas.

D.2. Nutricidn entérica

Las dietas entéricas se clasifican en férmulas poliméricas y oli-
goméricas. Las primeras aportan nutrimentos en férrula compleja cue in
cluyen proteinas, polisacidridos y triglicéridos. Las férmulas entéri -
cas oligoméricas tienen aminodcidos libres, oligosacéridos y triglicé-
ridos de cadena mediana. Su ventaja principal es 1a administracién £a-
cil por tubos o sondas finos de alimentaci6n o en sujetos con proble-
mas especificos como el sindrome de intestino corto o una menor capaci
dad digestiva. Ademls de estos tipos de fémmulas, las de tipo modular,
que consisten en nutrimentos suplementarios adicionales, pueden combi-
narse con las férmulas poliméricas u oligoméricas para as{ integrar --
una dieta completa.

D.3. Nutricién parenteral

Muchos pacientes en 1a unidad de cuidado intensivo no pueden re
cibir alimentacion entérica debido a la presencia de ileo adinamico, -
incapacidad de ingerir alimentos, restricciones de liguidos, intoleran
cia de alimentos entéricos o aumento extraordinario en las necesidades
caléricas. En estos casos, se recurre a la via parenteral. El empleo
de nutricién parenteral total en sujetos traumatizados hace que aumen-
te 1a oxidacién de glucosa plasmitica y disminuye la oxidacién de gra-
sa Yy, como consecuencia del incremento notable en la sintesis de pro -
teinas, se lleva al miniro de tasa de périda de proteina, aunque no se
elimina del todo.
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D.3.1. Necesidades de liquides. Estas se calculan por medio de -
1a férmla estandar : 100 ml/kg para los primeros 10 kg de peso corpo -
ral; 50 ml/kg para los siquientes 10 kg, y 20 mg/kg para cada kilogra-
mo adicional de peso. La férmula anterior de sostén se modifica en su-
jetos con enfermedad crénica previa o insuficiencia de 6rganos y siste
mas, cuando no pueden toleran grandes volumenes de liquido y en pacien
tes quirirgicos con pérdidas adicionales por fistulas, o drenaje de tu
bos o sondas.

D.3.2. Electrélitos. La importancia de la reposici6n de electré-
litos para alcanzar el equilibrio iénico evidente. En sujetos con des-
nutricién proteino--caldrica, disminuyen potasio. magnesio y fésforo -
intracelulares. Durante la reposicién hay que administrar los electré-
litos mencionados y cinc, en cantidades adecuadas para asegurar la re-
tencién dptima de nitrdgeno. Las cantidades necesarias de sodio para -
sostén se encuentran en limites de 1 a 1.5 Meq/kg: las de potasio en -
0.7 a 1 meg/kg, y de cloruros de 1.5 a 2 meq/kg.

Cabe aportar mis electrélitos en el caso de pérdidas extraordina-
rias del paciente. Los requerimicntos de calcio estdn en limites de -

0.2 a 0.3 megq/kg al dia, y las de magnesio van de 0.35 a 0.45 meg/kg -
al dia.

D.3.3. Glucosa. la fuente principal de carbohidratos durante la
administracién parenteral total es la glucosa, que aporta 3.4 kcal/g.

la elevada cantidad de osmolaridad de las soluciones glucosadas
concentradas (25% de glucosa= 1900 mOsm/kg 1 0), administrados obliga
a utilizar una via venosa central. 2

D.3.4. Grasas. Desde la primera semana del ingreso de solucio-
nes sin grasa, quizd ocurra deficiencias de Acidos grasos esenciales,
1o cual se evita con la administracién de 4% de las caleorias en forma
grasa. EL dcido linoleico y sus derivados son importantes en la estruc
tura de la membrana Yy en la biosintesis de prostaglandinas.
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D.3,5. Microelementos.  Los elementos minoritarios constituyen
un componente importante en la nutricién en sujetos sépticos y casi -
siempre se administran a razbén de 1 ml/dia de una mezcla de ellos ——
{5 ng de cinc, 1 mg de cobre, 10 g de cromo, 0.5 mg de magnesio).

El hierro (1 a 2 mg/dia) y las vitaminas (10ml) son esenciales -
para la sintesis de hem (hemo), y la cicatrizacién de heridas.

E. FOormulas especializadas
E.l. Aminoicidos de cadena ramificada

Se han estudiado a los individuos a estrés después de grandes in
tervenciones quirfirgicas, politraumatismos o sepsis, y en su situacién
s@ ha identificado un patrén diferencial de aminodcidos. EL misculo es
triado consume en mayor grado aminodcidos en cadena ramificada y los -
emplea como fuentes de carbono para produceidn de energfa oxidativa.

El interés constante en la superioridad tedrica de los aminodci -
dos de cadena ramificada ha hecho que se investigue la utilidad de ta-
les soluciones en pacientes quirfirgicos en estado critico.

E.2. Funcién inmunitaria

El conocimiento reciente del efecto de 10s sustratos nutritivos
en la funcién inmunitaria permitid modificar los regimenes dietéticos
para incluir componentes especificos, los cuales en experimentos mejo-
raron la actividad de linfocitos y modificaron las vias de sintesis -
de protaglandinas. La arginina suplementaria administrada en modelos
experimentales produjo un incremento notable en el nimero de linfoci-
tos T y en su respuesta in vitro a mitdgenos, mejoria en la fuerza de
la cicatriz y una mayor supervivencia después de lesiones graves.

E.3.Insuficiencia respiratoria

El estudio de los componentes de la ventilacidn en sujetos des-
nutridos indica disminucién de la funcidn de misculos de la respira —
cibn, deficiencia de sustancia tensoactiva y alteraciones en las pro-
tefnas pulmonares. Se advierte una disminucién en la presién de rebo-
te eldstico de los tejidos y alteracién de 1os componentes del tejido
conectivo del pulmdn, como serian hidroxiprolina y elastina. Un campo
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nente notable del deterioro del sujeto desnutrido es suv menor resis -
tencia a la infeccién pulmonar. La desnutricién interfiere en el re -
clutamiento de monocitos, en su maduracidén a macréfagos alveolares, y
en la activacidn de macrdéfagos mediada por linfocitos T. Esto deterio-
ra la fagocitosis y hace que disminuya el nimero de linfocitos y 1a -
proliferacién de células T, asi como una reduccién en la reproduccidn
de linfocinas.

El sostén nutricional adecuado es de suma importancia en la capa-
cidad de separar a los pacientes de los ventiladores mecéanicos.

En un estudio reciente, solo 55% de los individuos que recibieron
una dieta inadecuada pudieron ser separados del ventilador, en compa-
racién con 93% de sujetos que recibieron medidas nutricionales apro -
pladas (61).

La nutricién adecuada de personas con insuficiencia respiratoria
casi siempre ha de incorporar 40 a S0% de las calorias en forma de gra
sas y se hace una vigilacia precisa de las necesidades energéticas pa-
ra evitar 1la ingesta o ingreso excesivo.

E.4. Hepatopatia crénica y encefalopatia hepitica

Las anommatidades nutricionales son muy comunes en sujetos con -
hepatopatia alcohdlica y, al parecer, guarda correlacidén con la inten-
sidad clinica de la hepatopatia, esto se acompafia de cifras mayores de
morbilidad y mortalidad.

Se ha propuesto para este grupo el uso de una solucién de aminoi-
cidos “"especificos de la enfermedad”, enriquecidos con aminofcidos de
cadena ramificada y con pocos aminoidcidos aramiticos en un intento de
normalizar el perfil de aminodcidos en sangre.

La disminucién de los niveles de aminodcidos aromiticos produce
un perfil mis normal de neurotransmisores en el cerebro y un mayor ni-
vel de conciencia en caso de encefalopatia hepdtica, con mejor reten -
c¢ién de nitrégeno y mayor supervivencia.

E.5. Insuficiencia renal aguda

La aparicidn de 1a insuficiencia renal aguda en el paciente --
quinirgico conlleva una cifra de mortalidad mayor de 80%, en caso de
falla orgénica mitltiple. Las necesidades de proteinas, aminoicidos y
energfa aumentan 20 a 50% por arriba de las cifras basales. Las inves
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tigacicnes tempranas en enfermos con insuficiencia renal aguda demos-
traron prolongaciones de la supervivencia y disminucién ¢e la morbili
dad en personas que recibieron sostén nutricional parenteral. la uti-
1izaecién de soluciones hiperténicas de glucosa y con aminodcidos esen
ciales mejora la reutilizacién de urea enddgena y con esto se disminu
ye la produccidn de este metabdlito, y mds tarde se aminora la acumu-
lacién de metabdlitos nitrogenados potencialmente téxicos. De este mo
do se mejord el restablecimiento y la insuficiencia renal aguda perdu
ré menor tiempo.

Muchos médicos recomiendan el aporte de proteinas y preductos e-
nergéticos adecuados para cubrir las necesidades organicas sin intere
sarse por los sustratos nitrogenados. La dijlisis se realiza segin se
necesita para controlar la acumulacién de metabdlitos tdxicos. En el
tratamiento de sujetos con insuficiencia renal aguda y sobrecarga hi-
drica, cabe recurrir a filtracidn arteriovenosa continva pra eliminar
el 1iquido extracelular, y quizi sea 0til para no emplear didlisis --
continua, en especial en sujetos hemodindmicamente inestables con fa-
lla orginica miltiple.
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