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ANTECEDENTES Y
MARCO DE REFERENCIA.

Para el paciente critico las anomalias en la funcién
intestinal son una complicacién tan indeseable como
frecuente '; comprenden desde trastornos en la motilidad,
hasta alteraciones en la digestion, absorcion y barrera
intestinal inmune. Hay suficiente evidencia para que
algunos investigadores hayan llegado a postular que el
intestino, por el papel clave que juega en el fendmeno de
traslocacién bacteriana (el paso de microorganismos hacia
ganglios espldcnicos, y de alli el desencadenamiento de la
inflamacién sistémica sostenida por citocinas) es en si el
motor de la cascada fisiopatolégica que conduce al
sindrome de disfuncion orgénica multiple (SDOM),
condicion de alta mortalidad . En otras palabras, la falla
intestinal conduciria a otras fallas cuya acumulacion es
deletérea.

No obstante, es notoria la ausencia de criterios de
falla para éste organo dentro del contexto de fallas
organicas que comUnmente se manejan en medicina
critica; las fallas hemodinamica, renal, respiratoria,
neuroldgica, hematoldgica, gozan de definiciones
relativamente faciles de aplicar, de reconocer y por ende
de tratar *®. En el mejor de los casos la disfuncién
intestinal se maneja como la aparicion de fendmenos
indirectos de sufrimiento intestinal {colecistitis alitidsica,
pancreatitis, etc.); en el peor, se maneja a criterio del
médico encargado del caso, siendo la diarrea el signo mas
alarmante y que conlleva una serie de decisiones dentro de
las que de inmediato se encuentra la suspension de la
alimentacion enteral.



Lo que por lo general no queda definido es si, pese a
la diarrea, el intestino es atn capaz de llevar a cabo su
funcién principal que es la absorcion de nutrimentos.
Mucho de esto se debe a lo poco estudiado que estd el
intestino del paciente critico. Sin embargo, hay reportes de
que las alteraciones intestinales son una complicacion
esperable en pacientes con gasto cardiaco bajo lo cual se
asocia a una mortalidad cercana al 100% °, cifra que nos
habla de la conexién que existe con variables
hemodinamicas y de perfusion y de la importancia de
monitorizar la funcién intestinal, ya que el estado critico
se caracteriza por isquemia de uno o varios sistemas o
sectores corporales, que a la postre producen trastornos
letales en estructura y funcion. A nivel renal o pulmonar la
manifestacion es muy evidente: el paciente no orina 0 no
intercambia oxigeno. Luego puede sobrevenir la
encefalopatia, leucopenia, alteracién de las prucbas de
funcién hepatica, y asi sucesivamente; el SDOM se
convierte en una especie de reaccion en cadena, cuyos
eslabones pueden ser identificados con cierta precision
No obstante, a la fecha la funcién intestinal se presenta
como un fendmeno inconspicuo y de aparicion tardia que
s6lo se deja evidenciar cuando ocurre algin fenémeno
dramatico: {leo paralitico, diarrea, distension abdominal,
por ejemplo ~. 3. En lo que al intestino se refiere ocurre un
fenémeno peculiar; por un lado es la via mas econémica y
fisiologica para alimentar a los pacientes criticos 1011 esta
reconocido que la alimentacion enteral sostiene mejor la
estructura y funcién intestinales que su contraparte, la
alimentacién  parenteral, la cual puede incluso
deteriorarlas '>". Por otro lado, ya que una cuarta parte de
los pacientes criticos presentan un grado significativo de



diarreas y, ya que en la mejor de las series se reporta un
80% de éxito en cuanto al proyecte general de
alimentacion enteral, es muy frecuente que los enfermos
sean privados a priori de los mencionados beneficios, es
decir, sin indicadores objetivos de funcién intestinal H-Ie,

Ademads, en este momento, aunque existe el tan
mencionado y sin embargo no comprobado fendmeno de
incremento en la permeabilidad intestinal durante periodos
de isquemia mesentérica y fraslocacion bacteriana, no
existen datos duros que hayan logrado comprobar
fehacientemente la realidad de dicha aseveracion. De
hecho, v como previamente se menciond, no ha sido
explorada fa funcién intestinal en los pacientes criticos, en
ninguna de sus ramas; hasta el momento, los escasos
estudios existentes estan orientados unicamente a evaluar
la perfusion esplacnica en sujetos hipoperfundidos..
Existen solamente algunos estudios realizados por
Bortenschlager y cols. *® en los que, en modelos animales
de choque hipovolémico, se ha visto que la infusién
intraluminal de nufrientes incrementa la perfusién
intestinal y espldcnica, aunque sin evaluar funciones
intrinsecas de intestino, tales como motilidad, digestion,
absorcion o incluso permeabilidad a bacterias.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

De acuerdo a lo referido, en este estudio deseamos
determinar si los pacientes con falla hemodindmica
(definida  como  necesidad de  monitorizacion
hemodindmica invasiva con catéter de flotacion pulmonar,
asi como requerimiento de apoyo inotrépico y/o



diarreas y, ya que en la mejor de las series se reporta un
80% de éxito en cuanto al proyecto general de
alimentacion enteral, es muy frecuente que los enfermos
sean privados a priori de los mencionados beneficios, es
decir, sin indicadores objetivos de funcién intestinal "',

Ademds, en este momento, aungue cxiste el tan
mencionado y sin embargo no comprobado fendmeno de
incremento en la permeabilidad intestinal durante periodos
de isquemia mesentérica y traslocacion bacteriana, no
existen datos duros que hayan logrado comprobar
fehacientemente la realidad de dicha aseveracion. De
hecho, y como previamente se menciond, no ha sido
explorada la funcidn intestinal en los pacientes criticos, en
ninguna de sus ramas; hasta el momento, los escasos
estudios existentes estan orientados Unicamente a evaluar
la perfusién esplacnica en sujetos hipoperfundidos..
Existen solamente algunos estudios realizados por
Bortenschiager y cols. *° en fos que, en modelos animales
de chogue hipovolémico, se ha visto que la infusién
intraluminal de nutrientes incrementa la perfusién
intestinal y espldcnica, aunque sin evaluar funciones
intrinsecas de intestino, tales como motilidad, digestion,
absorcion o incluso permeabilidad a bacterias.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

De acuerdo a lo referido, en este estudio deseamos
determinar si los pacientes con falla hemodindmica
(definida  como  necesidad de  monitorizacion
hemodinamica invasiva con catéter de flotacidén pulmonar,
asi como requerimiento de apoyo inotropico y/o



vasopresor) y, por ende, hipoperfusién esplacnica, tienen
alteraciones en la absorcién de nutrientes a través de la
mucosa intestinal. En caso afirmativo, ello mostraria la
inutilidad de emplear nutricidn enteral en estos pacientes.
Sin embargo, en caso de si existir absorcion, ello apoyaria
la utilizacién de esta via de alimentacion, barata,
fisioldgica, y ademés con el probable beneficio de la
proteccién contra la traslocacién bacteriana y el
subsiguiente desarrollo de SDOM. Incluso, si existiese un
subgrupo de pacientes en el que no existiese absorcion
intestinal adecuada, el encontrar un predictor clinico que
permitiese identificar a estos pacientes sin necesidad de
realizar estudios paraclinicos de absorcién intestinal
permitiria tomar esta informacion en consideracion para
tomar decisiones en la cama del paciente, y de acuerdo a
ello decidir el inicio, no inicio o suspension de la
alimentacion enteral.

PREGUNTAS DE INVESTIGACION.

¢Tienen los pacientes criticos con alteraciones
hemodindmicas alteraciones en la absorcion intestinal?

De ser cierta la primer pregunta, ;existe algin factor
asociado (de riesgo o protector) que prediga absorcion
intestinal disminuida en los pacientes criticos con falla
cardiovascular e hipoperfusion esplacnica?



vasopresor) y, por ende, hipoperfusion esplcnica, tienen
alteraciones en la absorcion de nutrientes a través de la
mucosa intestinal. En caso afirmativo, ello mostraria la
inutilidad de emplear nutricion enteral en estos pacientes.
Sin embargo, en caso de si existir absorcion, ello apoyaria
la utilizacion de esta via de alimentacién, barata,
fisiologica, y ademds con el probable beneficio de la
proteccion contra la traslocacién bacteriana y el
subsiguiente desarrollo de SDOM. Incluso, si existiese un
subgrupo de pacientes en el que no existiese absorcion
intestinal adecuada, el encontrar un predictor clinico que
permitiese identificar a estos pacientes sin necesidad de
realizar estudios paraclinicos de absorcion intestinal
permitiria tomar esta informacién en consideracion para
tomar decisiones en la cama del paciente, y de acuerdo a
ello decidir el inicio, no inicio o suspension de la
alimentacién enteral.

PREGUNTAS DE INVESTIGACION.

;Tienen los pacientes criticos con alteraciones
hemodinamicas alteraciones en la absorcion intestinal?

De ser cierta la primer pregunta, ¢existe algin factor
asociado (de riesgo o protector) que prediga absorcidn
intestinal disminuida en los pacientes criticos con falla
cardiovascular e hipoperfusion esplacnica?



HIPOTESIS.

Hipétesis nula.
Hy= Los enfermos criticos con alteraciones hemo-

dinamicas no tienen la absorcion intestinal disminuida.

Hipotesis alterna.
H,= Los enfermos criticos con alteraciones hemo-

dinamicas tienen la absorcién intestinal disminuida.

1.

OBJETIVOS

Identificar si los pacientes criticos graves con
alteraciones hemodinamicas y en la perfusion
presentan alguna alteracién en la absorcion
intestinal.

En caso de ser cierto 1, identificar si existe alglin
patron de  comportamiento  clinico  y/o
hemodinamico que permita predecir la
disminucion en la absorcidn intestinal en los

pacientes criticos.

DISENO DEL ESTUDIO.

Se trata de un estudio prolectivo transversal analitico,

10
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HIPOTESIS.

Hipétesis nula.
Hy= Los enfermos criticos con alteraciones hemo-
dindamicas no tienen la absorcion intestinal disminuida.

Hipotesis alterna.
H,= Los enfermos criticos con alteraciones hemo-
dindmicas tienen la absorcién intestinal disminuida.

1.

OBJETIVOS

Identificar si los pacientes criticos graves con
alteraciones hemodindmicas y en la perfusion
presentan alguna alteracién en la absorcion
intestinal.

En caso de ser cierto 1, identificar si existe algn
patron de  comportamiento  clinico  y/o
hemodinamico que permita predecir la
disminucion en la absorcién intestinal en los
pacientes criticos.

DISENO DEL ESTUDIO.

Se trata de un estudio prolectivo transversal analitico.



PACIENTES Y METODOS.

Universo de estudio.
Pacientes criticos ingresados a la unidad de Terapia

Intensiva del Instituto Nacional “Dr. Salvador Zubiran™ en
el periodo marzo 1996 — septiembre 1997.

Criterios de inclusion.

e Pacientes criticos con empleo de catéter de
flotacién pulmonar para monitorizacién de su
estado cardiovascular.

e Aceptacion de entrar al estudio.

Criterios de exclusion.

e Insuficiencia renal, aguda o crénica.

e Diarrea intercurrente, asi como diagndsticos
presuncionales de sobrepoblacion bacteriana o
sindrome de absorcién intestinal deficiente.

e 15 ¢ mas dias de antibidticos.

» Pacientes que tengan contraindicaciones para la
colocacion de una sonda enteral
(malformaciones de tubo digestivo, cirugia
reciente esOfago-gastrica, vdrices esofagicas,
quemadura esofagica por cdusticos).

e Pacientes que rehisen participar en el estudio.

» Choque cardiogénico.

Criterios de eliminacion.

e Pacientes en los que se detecten errores en la
medicion de  las  variables  clinicas
(hemodinamicas) o de efecto (determinacion de
absorcion intestinal).



Tamaiio de la muestra.
Como variable principal se tomara al indice cardiaco.

En la literatura se encuentra discrepancia en los valores
normales para esta variable; sin embargo, para fines del
estudio, se tomara como normal un indice cardiaco de 1
L/min/m?, con una desviacién estindar de 2 L/min/m?
17.212425 - Considerando una significancia del 95% (o 0.05)

y un poder del 90% (B 0.10), con la formula:
” {mﬂ)@y
(44— 145)
el tamafio de muestra es » = 42 pacientes.

Método de estudio, variables a analizar y
definiciones operacionales.

1. Fallas organicas.

Para definir falla orgénica multiple, se emplearon los
criterios de Goris et al '®. En estos se define cada falla
organica como 0 si es ausente, 1 si es moderada y 2 como
grave.

e Falla pulmonar.

o 0  Sin ventilacion mecanica.

o 1  Ventilaciébn mecanica con presion
positiva al final de la espiracion
(PEEP) de 10 cmH,0 o menos, y una
fraccion inspirada de oxigeno (F,0,)
de 0.40 o menos.

o 2  Ventilacion mecanica con PEEP y
FiO, mayores a los mencionados.

e Falla cardiaca



ol

ol

o2

Presion arterial normal sin necesidad
de farmacos vasoactivos.

Periodos de hipotensidn que requieran
de volumen intravascular

administrado, infusién de dopamina de
<10pg/Kg/min ¢ nitroglicerina <20
pg/min.

Periodos de hipotension que requieran
dosis de vasoactivos mayores a las
mencionadas.

e Faila renal

o0
o 1
o2

Creatinina sérica <2 mg/dL
Creatinina sérica > de 2 mg/dL
Dialisis peritoneal o hemodidlisis

e Falla hepatica

o0

ol

o2

Transaminasa glutdmico oxaloacética
(TGO) £ 25 mg/L y bilirrubina total <
2 mg/dL

TGO > 25 mg/dl. y < 50 mg/dL,
bilirrubina total > 2 mg/dl. y < 6
mg/dL

TGO > 50 mg/dL, bilirrubina > 6
mg/dL

¢ Falla hematologica

o0
ol

o2

Leucocitos y plaquetas normales
Plaquetas < 50 x 10°/L y/o leucocitos
>30x 10°/L 6 <60 x 10°/L

Diatesis hemorragica o cuenta de
leucocitos < 2.5 x 10%L 6 > 60 x 107/L

e Falla intestinal

o0
ol

Funcionamiento normal
Colecistitis alitiasica o ulcera de estrés



o2  Sangrado de estrés necesitando mas de
2 unidades de paquete globular en 24
horas; enterocolitis necrotizante y/o
pancreatitis y/o perforacion espontanea
de la vesicula biliar

o Falla neuroldgica

o0  Funcionamiento normal

ol  Respuesta claramente disminuida

02 Respuesta gravemente disminuida y/o
neuropatia difusa.

2, Evaluacion del estado nutricio.

o Evaluacion global subjetiva: Técnica de
valoracion del estado nutricio que se
fundamenta en la historia v exploracién fisica
del paciente, clasificando la poblacion en 3
categorias: A=Paciente bien nutrido; B=Paciente
probablemente desnutrido; C=Paciente mal
nutrido.

e Antropometria; Se medirdn las siguientes
variables de acuerdo al método de Frisancho:

o Peso (Kg)

o Talla (cm)

o Anchura de codo (cm)

o Largo de brazo (cm)

o Circunferencia media de brazo (cm)

o Pliegue cutaneo tricipital (cm)
e Indicadores bioquimicos: Midiendo:

o Hemoglobina (Hb) (g/dL)

o Albumina (Alb) (g/dL)

o Hematocrito (Hto) (%)

o Leucocitos (Leuc) (mm’)



o Linfocitos (Linf) (% total)

o Proteinas totales (PT) (g/dL)
o Colesterol (mg/dL)

o Urea (mg/dL)

o Creatinina (mg/dL)

o Sodio (Na) (mEq/L)

o Potasio (K) (mEqg/L)

o Cloro (Cl) (mEqg/L)

o Calcio (Ca) (mEq/L)

o Fésforo (P} (mEqg/L)

3.Variables hemodinamicas y de perfusion.

El monitoreo de variables hemodindmicas y de
transporte de oxigeno es un procedimiento comun en la
sala de cuidados intensivos. Algin cambio en estas
variables traduce importantes alteraciones fisioldgicas y
proporciona un criterio objetivo sobre el tipo de terapia a
aplicarse. Aproximadamente son 20 las variables
fisiologicas que se miden comUnmente en los pacientes
criticos y en estado de choque. Estas van desde la
mediciéon de signos vitales (presion arterial, frecuencia
cardiaca, temperatura y frecuencia respiratoria), hasta la
medicién de variables hemodindmicas . Una de las
técnicas mas utilizadas en la actualidad para determinar el
gasto cardiaco es la técnica por termodilucion, en la cual
el indicador es solucién salina al 0.9% fria. Esta técnica
tiene dos ventajas importantes: el frio es disipado en los
tejidos por lo que no existe el problema de la recirculacion
y puesto que la solucion salina es inocua es facil repetir
las mediciones sin poner en peligro al paciente. En el
presente estudio se realiz6 una medicion en un estado
basal en cada paciente, lo que implicé instilacién de 50 cc



de solucioén salina en total, y 2 mL de sangre, uno arterial
y Uno venoso *_Ias mediciones se realizan de la siguiente

manera.

Al catéter de flotacidon pulmonar se conecta
una computadora de gasto cardiaco
(Honeywell). El catéter estd provisto de
cuatro terminales, tres vias para la infusion
de soluciones y toma de muestras, y de un
termistor para la medicion de los cambios
de temperatura.

Se arma un sistema de transduccion que se
conecta al monitor que lee la presion en
mimHg.

Se calibra a punto cero con el sistema de
transduccion abierto a la atmoésfera y el
nivel del domo transductor se coloca a la
altura de la auricula derecha del paciente.
Se inyectan 10 mL de solucion salina
helada (4° Centigrados) por la via proximal
del catéter, en 5 ocasiones diferentes,
espaciadas 30 segundos entre ellas.

Se registra el promedio de las 5 lecturas
como dato formal. No se acepta variacién
mayor del 10% entre ellas; en caso de
ocurrir se revisa el sistema y, una vez
identificada la causa, se repiten hasta
obtener la lectura apropiada *',

A partir de las mediciones hemodindmicas directas

de:

o Presion arterial media (TAM) (mmHg).
o Frecuencia cardiaca (FC) (latidos por minuto).
o Presion venosa central (PVC) (ecmH;0).



o Presion pulmonar media (PPM) (mmHg).
o Presidn capilar pulmonar (PCP) (mmHg).
o Saturacion arterial de oxigeno (Sa0;) (mmHg).
o Saturacién venosa mezclada de oxigeno (SvO,)
{mmHg).
o Gasto cardiaco (GC) (L/minuto).
se derivardn las siguientes variables hemodinadmicas:

Variable Formula Valor normal Valores
preferidos

indice 0= 8¢ 2.8-3.6 > 4.5
cardiaco ¢ L/min-m’
Indice de Jrys - AM=PVC o o 1700 — 2600 > 1450
resistencia e dinas-seg/cm’-m’
vascular
sistémica
fndice de IRVP = PPM - PCP £79.09 45225 < 226
resistencia I dinas-seg/cm’-m”
vascular
pulmonar
indice IVL = IC* FC*1000 30 — 50 mL/m? > 48
volumen
latido
indice de 1TV = VL* TAM - PCP 0136 44 — 68 gM/m2 > 55
trabajo s¢
ventricular
izquierdo
ndicede  jpypo s PPM-PYCL (a6 4 - 8 gM/m? >13
trabajo ¢
ventricular
derecho .
Trabajo TCT = 1C x TAM % 0.0144 3 -4.6 Kg:M/m’ >3
cardiaco

izquierdo



Variable Formula Valor Valores
normal  preferidos

Trabajo cardiaco TCD = 1C % PPM < 0.0144 04-06 > 1.1

derecho Kg-M/m”

Diferencia Dav0, = Ca0, -0, 4 -55mg/dl. <35

arteriovenosa de

oxigeno

Aporte de oxigeno DO, =GC*Caly *10 520 -720 > 550
mL/min-m’

Consumo de V0, = GC = Dav0, * 10 100 - 180 > 167

oxigeno m[/min-m’

*Las abreviaturas se refieren al inicio del escrito. Igualmente,
ofras formulas derivadas se anexan en el apéndice 1.

4. Funcion intestinal.

a) D-Xilosa: Comunmente utilizada para el diagnostico
de absorcion intestinal deficiente en el paciente no
critico y ocasionalmente usada en el crifico.
Relativamente inocua, ya que a grandes volimenes
(500 mL) puede ocasionar dolor abdominal, ndusea y
vomito. Ya que en nuestro estudio estaremos
utilizando el 20% de la dosis y el volumen
convencional, dudamos que se presenten problemas
relevantes, en cuyo caso se utilizard la sonda enteral
que el paciente tiene instalada para descomprimitlo.
Para [a determinacion en suero se requerird de 10 mL
de sangre venosa, tomados a las 2 horas de
administrada por via enteral la pentosa 2. Se
determinard por el método de Roe y Rice luego de
administrar por via enteral 5 gramos de D-Xilosa
(Merck ®), disuelta en 125 ml de agua, a una
velocidad de 250 mL/hora.



b) B-Caroteno: Por el método de Clause y mcCoord, que
se basa en la separacién del B-Caroteno hidréfobo del
resto de las sustancias del suero por medio del €ter de
peirdleo, y utilizando el reactivo para f3-Caroteno
Sigma Chemicals Co. ®. Se tomaran como referencia

las concentraciones en suero de 102 —- 363 pg/dL para
hombres y 89 - 282 ug/dl para mujeres. La

medicién serd inocua y requerird de 10 mL de sangre
venosa tomados 2 horas después de administrados
15,000 UI de p-Caroteno por la sonda enteral, dosis
que no se ha asociado con efectos colaterales de

ninguna especie.

Meétodo de recoleccion de datos.

Como se refirid, es de acuerdo al siguiente esquema:

Identificacién de pacientes

¢

Solicitud de consentimiento informado
¥
Recoleccitn de variables hemodindmicas,
de perfusion, laboratorios de base,
muestras basales de D-xilosa y -Caroteno
J

¥
Instalacion de sonda enteral
¥
Administracion enteral de D-xilosa y f3-
Caroteno
Jd
Recoleccidn a las 2 horas de muestras de
| D-xilosay p-Caroteno cn sangre




ANALISIS ESTADISTICO.

Se realizé usando el paquete estadistico SPSS para
Windows version 10.0, SPSS Inc., Chicago Illinois.

Se realizé estadistica descriptiva para descripcion de
cada variable, expresando las variables no paramétricas
como casos totales y como porcentaje del total; y las
variables continuas se expresaron como media y
desviacion estandar. Las concentraciones de D-xilosa y B-
caroteno dependiendo de fa falla orgédnica encontrada se
expresaron en graficas de frecuencia; los niveles basales
del grupo se compararon con los niveles a las 2 horas
mediante una prueba de t parcada de dos colas, con p
significativa en 0.05.

Tras establecerse grupos por fallas orgdnicas
asociadas, para comparacion, las distribuciones de
probabilidad se consideraron gaussianas, y la comparacion
se realizo mediante prueba de t de dos colas para muestras
independientes, y se considerd significativa una p menor o
igual a 0.05, asumiendo que las varianzas son iguales.

RESULTADOS.

Mediciones del grupo en general.
Se analizaron a un total de 42 pacientes. La edad del

grupo fue de 48.8+18.4 afios, con 21 pacientes (50%) del
sexo masculino. Durante su estancia en el hospital
fallecieron 27 pacientes (65.9%), ninguno durante ¢l

estudio.
El total de fallas organicas de acuerdo al score de

Goris se presenta en la tabla [.
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Tabla 1.
Frecuencia de fallas organicas.
0 1 2
Falla pulmonar 0 (0%) 20 (47.6%) 22 (52.4%)
Falla cardiaca 11(26.2%) 21 (50%) 10 (23.8%)

Falla renal 28 (66.7%) 7(16.7%) 7 (16.7%)

Falla hepética 8(19%) 16(38.1%) 18(42.9%)

Falla 22 (52.4%) 18(42.9%)  2(4.8%)
hematologica

Falla 6(14.3%) 35(83.3%) 1(2.4%)

neuroldgica

El analisis del total del grupo con respecto a varia-
bles de antropometria se muestra en la tabla 2.

Tabla 2.
Antropometria grupal.
Variable Media | Desviacion
estandar

Edad 48.7 18.3
Peso 65.0 15.1
Talla 162.2 10.5
Amplitud de codo; 6.5 0.9
Longitud de 32.2 5.2
brazo
Circunferencia 28.5 49

media

de brazo
Pliegue cutineo 20.5 6.5

Tricipital

Unidades de medicidn ya referidas
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Los hallazgos en indicadores bioquimicos del estado
nutricio se muestran en la tabla 3.

Tabla 3.
Indicadores bioquimicos grupales.
'Variable Media | Desviacion
estandar
Hemoglobing  10.6 1.7
Hematdcrito 31.3 52
Leucocitos 12.5 6.4
[.infocitos 13.2 19.8
Albumina 1.9 0.7
Proteinas 4.5 1.1
totales
Urea 71.8 41.3
TGO 56.7 47.3
Bilirrubinas 3.0 3.6
totales
Creatinina 1.7 1.4
Sodio 140.3 6.2
Cloro 112.7 11.1
Calcio 8.0 1.2
Fasforo 4.0 1.7
Magnesio 2.0 03 |

Unidades de medicién ya referidas
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La evaluacién del grupo completo de pacientes en
relacién a las mediciones hemodinamicas se resume en la

tabla 4.

Tabla 4.
Mediciones hemodinamicas grupales.

Variable Media | Desviacion
estandar

TAM 84.2 11.1
FC 98.4 20.5
PVC 9.8 4.9
PPM 26.5 9.7
PCP 10.7 5.9
GC 6.6 2.6

1C 3.8 1.3
[VL 40.2 12.9
ITVI 4.8 1.7
[TVD 1.5 0.8
[RVS 1884.9 695.6
[RVP 633.1 433.1
TCI 0.4 0.1
TCD 0.01 0.01
ExtO, 22.8 8.1
DO, 507.4 151.1
VO, 112.3 44 4

Unidades de medicion ya referidas
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Las determinaciones gasométricas aparecen en la

tabla 5.
Tabla 3.
Gasometrias grupales.
Variable Media | Desviacion
estandar

a0, 74.1 30.5
83.02 0.9 0.1
Ca0, 13.3 2.4
PaCQO, 293 7.1
pH arterial 7.4 0.1
Fxceso de -4.9 4.7

base arterial
PvO, 38.9 10.2
ESVOQ 0.7 0.1
CvQO, 10.3 2.2
PvCO, 33.1 7.9
pH venoso 7.3 0.1
Exceso de -4.3 5.0

base venoso

Unidades de medicidn ya referidas

Finalmente, las mediciones de D-xilosa y (-carote-
nos aparece en la tabla 6.

Tabla 6.

Absorcion intestinal general.
Variable Media |Desviacién| p |
| estandar
D xilosa basal 1.9 4.1
D xilosa 2 h post infusion 16.6 18.4 |<0.001
i3-caroteno Basal 107.0 63.9
iB_—qaggeno 2 h postinfusion 145.0 85.2  ]<0.001

Unidades de medicion ya referidas
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En las siguientes graficas se muestran las
concentraciones de D-xilosa y [-carotenos, medidas en el
momento cero y a las 2 horas de administradas por via
enteral. De las graficas 1 a la 6 se muestra la
concentracion medida de cada micronutriente antc cada
puntaje (0, 1 6 2) de acuerdo a cada falla orgdnica de
acuerdo a Goris, y en las graficas 7 a 10 se muestra para
cada micronutriente y para cada tiempo de medicion, una
comparacion entre cada puntaje y tipo de falla organica.
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Categorizacion en subgrupos.

Ahora bien, tras examinarse diferentes combi-
naciones de fallas orgénicas, encontramos diferencias en
la absorcion intestinal en pacientes que conjuntaron la
combinacion de falla pulmonar (es decir, una escala de
Goris de 1 6 mas en falla pulmonar), y falla cardiovascular
(idem). De acuerdo a ello, el grupo de pacientes fue
separado en 2 subgrupos, siendo estos uno con la
presencia de la combinacion de fallas, y otro el que no
tenia ambas fallas coexistiendo simultaneamente. De
acuerdo a esto, en la tabla 7 se presentan ambos grupos,
con respecto a variables antropométricas.

Tabla 7.
Antropometria por subgrupos.

Variable Sin fallas Con fallas | P
;Edad 53.5+19.1/47.8+18.3 |04
Peso 63.8+12.0|652+15.8|0.8
Talla 160.7 +9.3 |162.5+10.8| 0.6
Amplitud de codo | 6.6 +0.7 6.5+09 |09
Longitud de brazo | 32.2+2.0 | 32.3+57 | 0.9
Circunferencia 27.3+45 | 288+50 |04
media de brazo

Pliegue cuténeo 227+6.1 | 20.1+6.6 | 0.3
, Tricipital

Unidades de medicin ya referidas }
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Las variables correspondientes a los indicadores
bioquimicos para la comparacion de ambos grupos
referidos se muestra en la tabla 8.

Tabla 8.
Indicadores bioquimicos por subgrupos.

iVariable Sin fallas Con fallas P

emoglobina 102+1.0 | 10.7+1.9 | 0.5
Hematocrito 314+15 | 31.3+57 | 08
Leucocitos 13.1£6.5 12.4+65 | 0.7
[infocitos 250+44.2 { 11.0x11.0 0.1
Albumina 23+12 1.8+05 |0.07
Proteinas totales 40+1.3 46+1.0 | 0.1
Urea 85.0+664 | 70.9+40.7 | 0.6
TGO 40.2+40.0 |600+484 | 0.3
Bilirrubinas totales 1.2+06 34+39 ;0.1
Creatinina 1.9+14 1.7+14 | 0.7
Sodio 1417 +3.8 | 140.1+6.6 : 0.5
Cloro 116.3+6.8 [112.0+11.7| 0.3
Calcio 74+09 82+1.2 |01
Fésforo 48+24 3.8+16 | 0.1
Magnesio 1.9+02 20+03 |05

Unidades de medicion ya referidas
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En la

tabla 9

hemodinamicas en ambos grupos.

se  muestran

las variables

Tabla 9.
Hemodinamia por subgrupos.

Variable Sin fallas Con fallas p
TAM 90.2+8.2 83.0+11.4 0.1
FC 78.7+8.4 102.4 £ 20.0 0.004
PVC 7.4+5.3 10.2 +4.7 0.1
PPM 245+938 26.8+9.8 05
PCP 10.0+55 10.8 £6.1 0.7
GC 55109 6.9+2.8 0.2
IC 3.3+£0.3 40+14 0.2
IVL 43.51+8.2 38.9+14.1 0.2
[TVI 41+£0.3 49+1.8 0.3
ITVD 1.1+05 1.6+0.9 0.2
IRVS 2294.2+316.3 | 1805.6 £+723.8 0.1
IRVP 617.1+272.5 636.2 + 461.1 0.9
TCI 0.5+0.05 0.4 +0.1 0.6
TCD 1.3+0.01 0.01 £ 0.01 0.5
ExtO, 254162 22.3+84 0.3
DO, 440 £ 65.8 521.2 £160.5 0.2
VO, 111.3 +29.1 112.4 +47.2 0.9

Unidades de medicidn ya referidas
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La tabla 10 muestra los resultados igualmente por
grupos para las gasometrias arterial y venosa.

Tabla 10.
Gasometrias por subgrupos.

iVariable Sin fallas Con fallas P
Pa0, 86.4+228| 71.6+315 | 0.2
1Sa0), 0.95+0.02 | 0.91+006 | 0.1
1Ca0, 133+1.2 | 13.3+£26 0.9
[PaCO, 267+76 | 29.8+70 0.2
ipH arterial 74+007 { 74+0.09 0.5
|Exceso de base 57+40 | -48+49 0.6
| Arterial

\PvO, 385+38 | 39.0+11.0 | 08
ISvO, 0.71+0.06 | 0.71+0.09 | 0.9
ICvO, 99+14 104 +2.4 0.6
PvCO, 316455 | 33.0+72 | 06
| pH venoso 734005 | 7301 | 08
IExceso de base 51+4.5 -42+51 0.6
' Venoso

Unidades de medicion ya referidas

Finalmente, la tabla 11 muestra la medicién de
absorcion intestinal.

Tabla 11.
Absorcion intestinal por subgrupos.
Variable Sin fallas | Confallas | p
D xilosa basal 2.8+12 1.8+45 0.6
D xilosa 2 h post infusién 37.7+33.6 | 12.9+12.7 |0.002
B-caroteno basal 145.8 +96.1] 99.0 +53.8 | 0.07
B-caroteno 2 h postinfusion {211.6 + 140.2|131.3 + 64.0| 0.02

Unidades de medicion ya referidas
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DISCUSION.

Al analizar al grupo de pacientes de manera general,
el principal hallazgo que encontramos es que, tanto ¢n la
absorcién de D-xilosa como de B-carotenos (evaluados
mediante la comparacién de los niveles séricos previos a
Ja administracion de cada uno de los marcadores con los
niveles séricos a las 2 horas de administrados), existe una
diferencia estadisticamente significativa para ambos, lo
cual habla de que el grupo en general mantiene una
absorcion intestinal eficiente, por lo menos mediante estas
mediciones. Efectivamente, la D-xilosa incrementa sus
niveles de 1.9+4.1 mg/dL basales a 16.6+18.4 a las 2
horas, con una p menor a 0.001; los B-carotenos
incrementan de 107.0+63.9 a 145.0+85.8 mg/dL, con una
p igualmente menor a 0.001. Estos resultados de alguna
manera contradicen a la idea general existente en el
mundo clinico, de que los pacientes criticos, por
hipoperfusion esplacnica, deben tener una absorcion
intestinal deficiente o disminuida. Sin embargo, vemos
ante estas mediciones que esto no sucede asi.

Por otro lado, y ante la importancia de determinar si
algin subgrupo de pacientes presenta una diferencia
clinica que los permitiese identificar como pacientes con
un mayor riesgo de tener disminucidn de la absorcion
intestinal, se buscaron combinaciones de fallas organicas
que permitiesen identificar a estos pacientes. Asi, al
analizar a aquellos pacientes con una combinacién de
fallas pulmonar y cardiovascular (definida la presencia de
cada una de ellas con una escala de Goris de 1 6 mas
puntos), encontramos que, aungue ambos grupos son
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practicamente idénticos (la tnica diferencia clinica de
importancia entre ambos grupos fue la frecuencia
cardiaca, mas alta en el grupo de fallas combinadas
(102.4+20.0) que en los pacientes sin combinacién de
éstas (78.7+8.4), con una p menor a 0.005, y explicable
porque en el grupo de fallas combinadas existe mas
deterioro cardiovascular con consiguiente taquicardia), el
grupo con la combinacién de fallas tiene menor absorcion
para ambos matcadores que el que no tiene esta
combinacién. Para la D-xilosa, las concentraciones séricas
en el grupo de pacientes sin la combinacidn de fallas
(2.8+1.2 basal y 37.7% 33.6 mg/dL a las 2 horas) fue
mayor significativamente de manera cstadistica a las
concentraciones en los pacientes con la combinacidn
(1.8+4.5 basal y 12.9+12.7 mg/dL a las 2 horas, p <
0.005). Igualmente, para los p-carotenos, las
concentraciones séricas en el grupo sin fallas combinadas
(145.8£96.1 basal y 211.6+140.2 mg/dL a las 2 horas)
fueron significativamente superiores que en los pacientes
con falla pulmonar y cardiovascular (99.0453.8 basal y
131.3+64.0 mg/dL a las 2 horas, p <0.05).

De acuerdo pues a estos resultados, nosotros creemos
es evidente gue la maniobra clinica de no emplear la via
enteral como ruta de acceso para alimentacion temprana
en los pacientes graves en la unidad de cuidados
intensivos no tiene fundamento, por lo menos desde el
punto de vista de la absorcién intestinal. Siendo que, en
contra de lo que se suponia tedricamente, la absorcion
intestinal se mantiene en los pacientes criticos, no existe
un fundamento cientifico para no usarla. Y, dado que, por
un lado, la alimentacion enteral es la via mas fisiologica,
mas sencilla de emplear y con menor gasto de insumos
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econémicos que la parenteral, y por otro lado existe el
planteamiento tedrico de que su empleo temprano puede
limitar la traslocacion bacteriana y probablemente evitar el
desarrollo del SDOM, creemos que los hallazgos del
presente estudio tienen un gran impacto clinico.

Sin embargo, el hecho de haber detectado un
subgrupo de pacientes con absorcidn intestinal deficiente
(aquellos con falla pulmonar y cardiovascular) hace
pensar que en este subgrupo de pacientes la alimentacion
enteral, en cuanto a la absorcion de nutrientes, no tiene un
efecto neto medible, pues dichos nutrientes no seran
absorbidos eficientemente en el ileon terminal. Sin
embargo, el efecto que en estos pacientes tendria la
alimentacién enteral temprana sobre la génesis de SDOM
por traslocacién bactetiana no es conocido, e igualmente
no es inferible de los resultados de este estudio, dado que
este analisis no estd incluido en los objetivos de nuestro
estudio. Esta es una pregunta atn pendiente de responder,
y para lo que se deberan realizar otras investigaciones.
Jgualmente, es evidente que los resultados que este estudio
arroja deberan corroborarse con ulteriores investigaciones,
de manera multicéntrica y con un mayor nimero de
pacientes. Aln existe una ausencia de una definicion
operacional de falla intestinal en el paciente critico, y el
encontrar esta definicion permitiria un impacto clinico
importante en los pacientes que tuviesen esta falia, dc
acuerdo a la eleccién de la ruta a seguir para
administracién de alimentacion.
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CONCLUSIONES.

En general, la absorcién intestinal en el paciente
critico, medida mediante absorcién de D-xilosa y p-
carotenos, se encuentra conservada. Esto apoya el empleo
de la alimentacion enteral como via de alimentacién de
eleccion en la unidad de cuidados intensivos, por su menor
costo, su facilidad de instalacidn, su fisiologfa asociada, y
su posible efecto en la disminucién de la traslocacién
bacteriana.

El subgrupo de pacientes que, durante su evolucion,
desarrolla falla pulmonar en combinacion con falla
cardiovascular (definidas con un score de Goris de 1 0
mas en cada una de estas fallas) tieme una absorcidn
intestinal disminuida al compararse con los pacientes que
no combinan ambas fallas. Es probable pues que este
subgrupo de pacientes, en referencia a absorcion de
nufrientes en el ileon terminal, no sc¢ beneficie de la
alimentacidon enteral. Sin embargo, no es conocido el
efecto que la administracidén de nutrientes tendria en estos
pacientes y su evolucion hacia sindrome de disfuncion

organica multiple.
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APENDICE 1.
FORMULARIO.

SOMATOMETRIA
Superficie corporal
(Peso® * Talla’ ™ = 7184
10000

SC=
HEMODINAMIA
Tension arterial media

2
TAM:TAS+ TAD

3

Indice cardiaco
=8¢
SC
Volumen latido
VI = GC* FC*1000
Indice volumen latido
VL = IC * FC*1000

Indice de trabajo ventricular derecho

ITYD =VL™ M =.0136
SC

Indice de trabajo ventricular izquierdo

HV/:VL*M* 0136
sC

Resistencias vasculares sistémicas

RVS = M * 70 97
GC

Indice de resistencias vasculares sistémicas

_ PV
s =TT 42992

Resistencias vasculares pulmonares

gvp = FPM - PCP g9
GC
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Indice de resistencias vasculares pulmonares

v = PP 9902

METABOLISMO DEL OXiGENO / PERFUSION
Presion alveolar de oxigeno

PAO, = (533* FiO,) ~ PaCO,

0.8

Contenido arterial de oxigeno
Ca0, = (1.36 Hb* Sa0,) +(0.0031% PaC,)
Contenido venoso mezclado de oxigeno
Cv0, = (1.36* Hb* Sv0,) +(0.0031* PvO,)
Contenido capilar de oxigeno
Ce0, = (1.36* Hb) +(0.0031% PAO,)
Diferencia alveoloarterial de oxigeno
DAaQ, = PAQ, - Pa0,
Diferencia arteriovenosa de oxigeno
DavQ, = CaQ, - CvO,
Extraccion tisular de oxigeno

DavQ, 100
o)

av,

Cortocircuitos pulmonares

0SPIQT = CeQ, - Ca0,
Cel, —CvO,

ExtQ, =

*100

Indice de Kirby
Kirby = pa0,
Fi0,

Indice respiratorio

ir = 2490

Pa0,

Aporte de oxigeno

DO, = GC*CaO, *10
Indice de aporte de oxigeno

IDO, = IC* Ca0,*10
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Consumo de oxigeno
YO, = GC* Dav0, *10

Indice de consumo de oxigeno
VO, = IC* DavQ, ~ 10

agTA TESIS NO SALE
DE LA BIBLIOTECA
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