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INTRODUCCION

Los pacientes criticos son en la casuistica de los hospitales son un grupo cada vez
mas importante, producto del desarrollo y aplicacion de la tecnologia que logra
mayor sobrevida de diversas patologias. Desde hace varios afios se ha podido
identificar que los pacientes en estado critico tienen una evolucion similar
independientemente de la razén que los llevd a ese estado. Su manejo se
encuentra en el umbral del avance de la ciencia, cada vez entendemos mejor la
forma en que evolucionan y las alternativas que se les pueden brindar, para una
solucion favorable del evento dramatico en el que se encuentran. Analizar y
sistematizar su manejo redituara a favor de los pacientes y en la produccién de
mayor conocimiento.

En nuestro hospital el area de terapia intensiva representa un servicio importante,
que recibe y atiende a éste tipo de pacientes, son atendidos por médicos
especializados que tratan de revertir esta situacion mediante el establecimiento de
acciones de reflexibn y consulta de lo que hacen y publican otros médicos
abocados a la misma problemética. Este trabajo forma parte de éste lineamiento y
esperamos que contribuya al conocimiento y por lo tanto al restablecimiento
completo de los pacientes.



MARCO TEORICO

El hombre se encuentra dotado de una serie de respuestas fisioldgicas que le
permiten responder ante circunstancias desfavorables que ponen en riesgo su
sobrevivencia. La respuesta esta dada en funcion de la magnitud del dafio y del
tipo de lesién recibida; depende también de las caracteristicas del sujeto, tales
como sexo, edad, estado nutricional, capacidad genética de montar una respuesta
inmune ante la agresion.*

La respuesta a la lesion incluye componentes metabdlicos y celulares mediados
por citocinas, ambos orientados a mantener el funcionamiento organico y
proporcionar los nutrientes necesarios para desarrollar una condicién
extraordinaria que permita al paciente sobrevivir e iniciar la recuperacion del dafio
producido.

El sindrome de respuesta inflamatoria sistémica es un concepto que fue
uniformado a final de los aflos ochenta por parte del Colegio Americano de
Térax y la Sociedad Americana de Medicina Critica. Los nuevos conocimientos
arrojados por la investigacion de la respuesta inmunolégica y el estado de estrés,
demostraron que no solo la sepsis era la causante del Sindrome de Disfuncion
Organica Mdltiple (SDOM), sino también otras enfermedades o lesiones graves
pueden desencadenar una respuesta inflamatoria generalizada en el paciente.?

El Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS) es definido como la
respuesta organica a ciertos disparadores y clinicamente se manifiesta con dos o
mas de los siguientes criterios:

1. Temperatura > 38°C o < de 36°C

2. Frecuencia cardiaca por arriba de 90x'

3. Frecuencia respiratoria por arriba de 20x' 0 PaCO, < 30 mmHg

4. Leucocitos > 12 000 o < 4000 por mm3, 6 mas de 10% de bandas

La respuesta de este sindrome tan complejo se caracteriza por la liberacion de
citocinas 0o mensajeros quimicos de carécter local que juegan un papel muy
importante en la respuesta al estrés. Las células claves son el monocito y el
macrofago tisular, los cuales se activan por agregacion plaquetaria y mediadores
guimiotacticos. Los macréfagos activados produciran un amplio espectro de
mediadores, destacando la IL-1 y el TNFa, los cuales estimulan la produccion de
mas citocinas que actian de forma sinérgica (llsutracién 1).°
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llustracion 1. Esquema de la activacion del macrofago en el
Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica. IL: Interleucina; FIP:
Factor Inductor de Proteolisis; FAP: Factor Activador de Plaguetas;
PQTM: Proteina Quimiotactica de Macrofagos; ON: Oxido Nitrico

Es importante enfatizar que la inflamacion es una respuesta normal, pero cuando
ocurre en forma descontrolada puede producir dafo irreparable en los tejidos. La
respuesta inflamatoria excesiva se caracteriza por aumento y secuestro de
leucocitos, aparicion de moléculas de adhesion solubles en la circulacion,
produccion de mediadores inflamatorios y dafio a los tejidos. Las concentraciones
elevadas de TNFa, IL-B1 e IL-6 son destructivas y estan implicadas en las
respuestas de sepsis, pancreatitis y sindrome de distress respiratorio del adulto,
entre otras.’

El Sindrome de Disfuncién Organica Mltiple? se define como deterioro progresivo
y en ocasiones secuencial, de uno o mas sistemas fisiolégicos y que puede ser el
resultado directo de una lesion conocida. En 1975, Baue desarrolla el concepto de
falla organica multiple y posteriormente en 1993, Carrico redefine a este sindrome.
En sus inicios ambos autores lo asociaron como consecuencia de una sepsis
sistémica, actualmente se reconoce que esta compleja entidad se relaciona
directamente con el Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica.”

Histéricamente, la sepsis era el Gnico causante de este sindrome, de hecho su
presencia era requisito para realizar el diagnostico, sin embargo en los afnos 80’s
se evidencio que una gran cantidad de casos con este sindrome no tenian un foco
séptico. Posteriormente, se desarrollo la teoria intestinal o de la translocacién
bacteriana, en donde se establecia que existia una migracion de bacterias y
endotoxinas del intestino a la sangre y por lo tanto se producia la sepsis y falla
organica multiple.

Existe evidencia cientifica que apoya a esta teoria, para que exista es necesario
que ocurra isquemia intestinal y ruptura de la barrera intestinal, el paso de
bacterias y endotoxinas activan al sistema inmunolégico local y a las células de
Kupffer en el higado, produciendo mediadores que exacerban la respuesta



inflamatoria y también aumentan la permeabilidad intestinal, representando un
circulo vicioso.*

Los factores implicados en la teoria de la translocacion bacteriana son:

e Alteraciones en la flora bacteriana gastrointestinal: Cambios en el pH
gastrico (uso de antiacidos). Paralisis intestinal (uso de relajantes y
sedantes). Administracion de antibioticos de amplio espectro.

e Alteraciones de los mecanismos defensivos locales del huésped: Factores
mecanicos. Factores inmunoldgicos.

e Lesion anatoémica y funcional de la mucosa intestinal: Hipoxia celular.
Mediadores citotoxicos. Factores nutricionales.

La descontaminacion intestinal selectiva no probé mejoria en supervivencia, pero
si logro reducir la tasa de infecciones, a pesar de esto, la translocacion bacteriana
no es la Unica causa del Sindrome de Disfuncion Organica Multiple.

Otra teoria asociada al Sindrome de Disfuncién Organica Mdltiple se apoya en los
mecanismos asociados con el SRIS, como son la activaciéon de macrofagos y
leucocitos, lesion por mediadores de inflamacion y lesidbn por isquemia y
reperfusion, esta teoria plantea una lesion inicial que impacta y prepara los
mecanismos inflamatorios que desencadena la liberacibn de mediadores de la
inflamacion conduciendo a SRIS y a SDOM.>

Los mediadores de la inflamacion implicados son numerosos e involucran la
misma respuesta de mediadores inflamatorios que el SRIS, con la Unica diferencia
de que en el SRIS no necesariamente existe la afeccion secuencial de 6rganos.
Un modelo alterno de la respuesta inflamatoria que acompafia al SDOM sugiere
que la inflamaciéon no es el Unico problema, ya que en forma natural existe un
respuesta anti-inflamatoria, con el objetivo de limitar la actividad de los mediadores
inflamatorios, sin embargo cuando la actividad anti-inflamatoria es mas intensa
puede llevar a un estado de inmunodeficiencia o también llamado inmunoparalisis,
en donde el paciente tiene mayor susceptibilidad a las infecciones. Esta alteraciéon
implica que las manifestaciones que presentan los pacientes con SRIS/FOM son:
anergia, alteracion en la sintesis de anticuerpos, reduccion de la expresion de
antigenos leucocitarios humanos e incremento de citocinas contrarreguladoras
como IL-10 y el Factor transformador del crecimiento B.>

En las primeras descripciones del SDOM, se enfatizO en la asociacion con la
infeccion oculta o pobremente controlada; reportes recientes indican que la
infeccibn es comun pero no necesariamente debe estar presente, y ésta suele
preceder a la SDOM, de hecho las infecciones nosocomiales pueden ser
consideradas una manifestacion del SDOM. °

La reduccion del transporte de oxigeno altera las funciones fisiolégicas normales
de la célula, por lo tanto, la hipoxia tisular representa la via final comun para el



Sindrome de Disfuncion Organica Multiple. El incremento del lactato es sugestivo
de hipoxia tisular, global o regional y se asocia a un pronéstico sombrio.>

La apoptosis describe un proceso fisiolégico a través del cual las células activan
una cascada intracelular, que lleva a la muerte celular programada, la alteracion
en este evento es caracteristico del SDOM, encontrando un aumento en su
activacion a nivel de los linfocitos y células del epitelio intestinal, mientras que en
los neutrofilos, esta disminuida. También se ha demostrado un aumento de la
activacion a nivel hepaético, renal y cardiaco.”

Los mecanismos que regulan la expresion de la inflamacion estan intimamente
ligados a aquellos que controlan la expresion de la coagulacion, se cree que
existe una coagulacion intravascular inapropiada como via final del SDOM. La
coagulacion es iniciada a través del factor tisular, expresado en la superficie de las
células endoteliales y monocitos, este proceso puede ser iniciado por endotoxinas,
citocinas inflamatorias o0 reaccion cruzada por integrinas. La cascada de la
coagulacion inicia con la actividad de las células endoteliales con depdésito de
fibrina, la cudl inducira mas dafio inflamatorio, esto también activara al factor
nuclear de transcripcion NFk(, el cual causara la transcripcion de una amplia serie
de productos inflamatorios, resultando en la liberacion de Oxido Nitrico. La
activacion de la coagulacién es inhibida principalmente por tres vias endogenas, la
via de Antitrombina Ill, la inhibicién del Factor Tisular y finalmente la Proteina C.
Las alteraciones en los niveles de los factores que regulan el balance entre la
coagulacion vy la fibrindlisis son comunes en los pacientes criticos, siendo mucho
ma&s comUn que exista un estado procoagulante, estado que precede al SDOM.”

La afectacion de los distintos sistemas varian de acuerdo con la poblacion
estudiada, pero por lo general los sistemas mas afectados en el SDOM son:
Hepatico 90%, Cardiovascular 78%, Respiratorio 74%, Renal 40% vy
Hematoldgico 25%. La mortalidad de este sindrome es alta hay reportes que
indican entre 30 y 80% de mortalidad, pero esta varia dependiendo del érgano
afectado.”

CATABOLISMO Y RESPUESTA INFLAMATORIA

Las proteinas son macromoléculas constituidas por aminoacidos, que
desempefian funciones diversas y representan la mitad del peso seco de las
células y el 45% del peso corporal total. Los aminoacidos son moléculas de bajo
peso molecular con un grupo alfa-amino-carboxilo y otra regién variable, estos
compuestos son ricos en nitrdgeno. Existen solo 20 aminoacidos capaces de
formar proteinas. Como antes habiamos mencionado el nitrdgeno es un
componente esencial de las proteinas representando el 16% del peso de éstas.?

El catabolismo es la transformacidon de moléculas organicas o biomoléculas
complejas en moléculas sencillas para la produccién de energia. Las moléculas
complejas pueden ser proteinas, aminoacidos u otras. La degradacion proteica 0



catabolismo se refiere entonces a la utilizacién de las proteinas para producir
energia. En el hipercatabolismo la degradacion proteica se encuentra acelerada, y
es mucho mas intensa a nivel muscular en donde se oxidan preferentemente
aminoacidos ramificados. La degradacion de los productos nitrogenados se
eliminan por orina, cominmente como urea en un 90%, amonio, acido urico y
creatinina en el 10% restante.! El metabolismo total de las proteinas corporales es
cuantificado por el balance nitrogenado, que es la diferencia entre la ingesta y la
eliminacién de nitrégeno. El hipercatabolismo expresa un notable aumento de las
pérdidas de nitrégeno urinario, llegando a excretar nitrégeno en cifras tan altas
como 20 a 30 g/dia que representan de 125 a 188 g de proteinas y de 600 a 900
g de masa magra. Si el paciente mantiene este estado la muerte sobrevendria en
2 a 3 semanas, por un compromiso multisistémico y desnutricion proteica aguda
(falla organica multiple).! En pacientes hospitalizados a quienes podemos
cuantificar el nitrdgeno ureico en 24 horas, distinguimos cuatro grados de
catabolismo mediante la medicion de nitrégeno ureico en sangre:

e Normal: <4.9 g/24 horas

e lLeve:5.0a9.99/24 horas

e Moderado: 10 a 14.9 g/24 horas
e Grave: 215 g/24 horas

En situaciones de respuesta inflamatoria el catabolismo de las proteinas esta
aumentado y la liberacion de aminoacidos por el musculo es importante. La
glutamina y la alanina representan del 50 al 60% de los aminoé&cidos liberados,
constituyendo un 6% de la proteina muscular. Los aminoacidos de cadena
ramificada (valina, leucina e isoleucina) representan el 6% de los aminoacidos
liberados, constituyendo un 15% de la proteina muscular.* La liberacién de estos
aminoacidos en sangre permite que sean utilizados con fines gluconeogénicos.
Hay que considerar que la degradacion intensa de las proteinas es un factor
limitante de la sobrevida de los individuos y dependera también del tipo de
agresion, un ejemplo de esto son los niveles bajos de aminoacidos ramificados en
la sepsis. Cabe mencionar que no sé6lo hay protedlisis muscular, también hay
afeccién a nivel visceral y funcional, afectando a proteinas reactantes de fase
aguda, enzimas, hormonas, neurotransmisores y anticuerpos.*?

En la respuesta inflamatoria sistémica se liberan distintas citocinas, las cuales
tienen acciones catabdlicas. De éstas, podemos mencionar a la IL-1 que induce
protedlisis a nivel musculo-esquelético, y a nivel hepatico promueve la liberacion
de proteinas reactantes de fase aguda, generadas por la liberacién de
aminoacidos a nivel muscular. Esta respuesta se convierte en un ciclo de
degradacion de proteinas estructurales y generacién de nuevas proteinas, con el
fin dltimo de contener la inflamacién y reparar tejidos.> ° Otra citocina implicada en
este complejo sindrome es el TNF-a, anteriormente llamado caquectina. Esta
citocina se produce en diversas ceélulas y se cree que actua de forma sinérgica con
la IL-1 para potenciar la inflamacién, sin embargo suprime la actividad de la lipasa
y disminuye el potencial transmembrana del musculo-esquelético.> ® El TNF-a es



probablemente la citocina con mayor actividad proteolitica en el organismo y que
actlia en sinergia con la IL-1. Por lo que, ambas citocinas son responsables de la
degradacion muscular intensa, pérdida de peso y desnutricion aguda, observada
en pacientes graves, sobre todo con estados de inflamacion sistémica persistente.

El mecanismo mediante el cual el SRIS genera protedlisis no es aun claro, el
avance cientifico nos ha permitido conocer el mecanismo de protedlisis en la
respuesta inflamatoria.. Las evidencias de este fenOmeno provienen de estudios
del estado de catabolismo de proteinas en situaciones fisiopatoldgicas, en donde
la participacion de los radicales libres tiene un papel fundamental. Estas
alteraciones en la protedlisis por los radicales libres se manifiestan tanto en el
catabolismo intracelular de proteinas como en sistemas extracelulares, en especial
en las proteinas de matriz celular. En algunas ocasiones las mismas proteinas son
las que generan radicales libres, tal es el ejemplo de la mioglobina y de la
peroxidasas quienes pueden generar radicales libres en presencia de H,O,. ’

Las proteinas alteradas, posiblemente por un incremento en su hidrofobicidad, son
mas rapidamente degradadas por dos vias, la via lisosomal en donde participan
los lisosomas, endosomas y el reticulo endopldsmico y la via citoplasméatica en
donde participa el sistema ubiquitina-proteosoma. ’

El proteosoma es un complejo proteico estructurado en tres subunidades, una
subunidad 20s con actividad catalitica y dos subunidades 19s con actividad
reguladora, uno de los genes identificado en la regulacion de esta proteina es el
gen Rpn4, este gen estd sujeto a una compleja regulacién en las que participan
distintos factores de transcripcion para poder responder a distintos estimulos y
tipos de estrés celular que puedan requerir un incremento de los proteosomas.’®

La ubiquitina es una proteina monomérica de 76 residuos, su nombre se debe a
gue abunda en gran cantidad en las células eucariotas, esta proteina es necesaria
como mecanismo de sefializacion celular, en donde las proteinas marcadas con
esta proteina son mas susceptibles a la degradacién. Esto se lleva a cabo
mediante la participacién de cuatro enzimas denominadas E1, E2, E3 y E4. En el
estado inflamatorio se ha demostrado que el mMRNA para ubiquitina se incrementa
ante un exceso de glucocorticoides y acidosis.’

En resumen, el catabolismo de proteinas esqueléticas puede tener tres propdsitos:

1. Aportar aminoacidos que pueden servir como sustrato para la sintesis de
proteinas en la herida o en el higado.

2. Convertir aminoacidos en glucosa en el higado, para obtener energia
durante la respuesta hipermetabdlica.

3. Mantener una fuente de glutamina para ser utilizada como combustible a
nivel intestinal y para otros tejidos implicados en la lesién con recambio
celular intenso, como ocurre con las células intestinales y mucosas.



En conclusién, podemos decir que el hipercatabolismo se relaciona directamente
al grado de respuesta inflamatoria. Esto es comun en pacientes criticos y su
tratamiento sera posible solamente si se trata el estado inflamatorio y el aporte
proteico suficiente, para evitar la muerte.

ETAPAS DE LA ENFERMEDAD CRITICA®

Etapa I: Enfermedad Critica Aguda (ECA)

Comienza cuando una lesion amenaza la homeostasis, los mecanismos
compensadores naturales o alostaticos, participan en el intento de restaurar la
estabilidad del organismo. Estos mecanismos son producto de la seleccion
natural, por lo tanto, el tratamiento médico intenta controlar y remover estos
estimulos. La secuencia temporal de sucesos metabdlicos estd bien definida.
Inicialmente se presenta una primera fase con una duracién de 12 a 24 horas
después del estimulo dafiino y se caracteriza por distintas alteraciones
metabdlicas. La fase posterior es una respuesta metabdlica que modifica la
utilizacion de energia y proteinas para conservar la funcion critica de érganos y
reparar el tejido dafiado. En este estado hay un catabolismo neto de proteinas
con fines energéticos, asi como para la sintesis de proteinas de fase aguda.
Durante esta fase la sintesis de glucocorticoides aumenta.'?



Etapa Il: Enfermedad Critica Aguda Prolongada (ECAP)®

Los pacientes criticos tienen tres opciones de evolucién, la primera es recuperarse
del ayuno permisivo, la segunda es que los mecanismos contrarreguladores del
estrés no sean suficientes para la sobrevida evolucionando el paciente a la
muerte, o bien pueden entrar a ECAP. Es aqui, donde los mecanismos
alostéticos fallan en su control. Esta etapa comienza de 7 a 10 dias después de la
enfermedad critica aguda (ECA). Durante la ECA el cortisol y ciertas citocinas se
liberan, inhibiendo el estimulo anabdlico, para poder responder a la inflamacion.
Conforme persiste la ECA el eje hipotalamico pituitario se deprime, pero se
mantiene la secrecidbn de cortisol a través de la glandula suprarrenal,
posteriormente existe una elevacion de la hormona del crecimiento y una
disminucién del factor parecido a la insulina (IGF-1), lo que se traduce en un
aumento de la lipdlisis y una resistencia a la insulina y, por lo tanto, una inhibicién
del anabolismo. A medida que el paciente evoluciona hacia la etapa Il, la cantidad
de hormona del crecimiento liberada se reduce, asi como también la secrecion de
IGF-1, aumentando el catabolismo del paciente. También en esta etapa se
evidencia la relacidén estrecha que existe con el eje hipotaldmico-tiroideo, y sobre
todo, en la transicion de ECA a ECAP, ya que existe al principio una caida de la
tiroxina y un aumento de la hormona estimulante de la tiroides y aumento de T4.
Conforme pasa el tiempo hay una reduccion en la pulsacion de TSH, lo que se ha
denominado sindrome de la enfermedad no tiroidea.>'° El eje hipotalamico-
gonadal se altera produciendo hipogonadotropismo, la falla en la restauracion del
eje gonadal alterara la retencion de nitrégeno exacerbando el catabolismo del
enfermo critico (llustracion 2).

Etapa lll: Enfermedad Critica Crénica (ECC)°

En pacientes que no se recuperan de ECAP, a pesar de la resolucion de factores
de estrés agudos, entran a la etapa de ECC. Desde un punto de vista préactico, se
puede decir que la realizacién de tragueotomia es el comienzo de la etapa lll, o
bien el mejor ejemplo de esta etapa es el paciente con intubacién prolongada. La
intervencidn médica en esta etapa se caracteriza por aporte sistémico en lugar de
un aporte cardiopulmonar. El aporte nutricional y metabdlico esta dirigido a
corregir el estado alostatico.

Etapa IV: Recuperacion®

Una vez que los pacientes son liberados de la ventilacion mecanica y de la
enfermedad critica crénica, entran a la etapa de recuperacion. Aqui los esfuerzos
son dirigidos a reconstruir la masa corporal a través de una adecuada
rehabilitacion y nutricion, restablecer una fisiologia neuroendocrina normal y
preparar al paciente para el egreso.



EL SINDROME DEL ENFERMO CRITICO CRONICO®

Este sindrome consiste en: 1) desnutricibn complicada con alteracion de la
composicién corporal; 2) hiper-resorcion 6sea y deficiencia de vitamina D; 3)
hiperglucemia; 4) susceptibilidad a la infeccion; 5) cambios neuroendocrinos; 6)
polineuropatia del paciente critico; 7) Ulceras por presion; 8) depresion; 9)
sintomas de desgaste.

En estos enfermos el catabolismo estd muy aumentado, llevando a protedlisis de
los tejidos, con pérdida de aminoacidos; en musculo-esquelético los aminoacidos
libres y la glutamina se reducen de 59 a 72%, respectivamente. Esta alteracion es
resistente al tratamiento agresivo con soporte nutricional basico. La
suplementacion con glutamina en dosis de 0.3 a 0.6 g/K/dia mejoran la retencion
de nitrégeno, la funcion inmune y la funcién intestinal. La glutamina es el
aminoacido mas abundante en el cuerpo que se incorpora a proteinas y es
condicional en periodos de estrés.
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llustracion 2. Enfermedad Critica Aguda Prolongada

APORTE NUTRICIONAL EN EL PACIENTE CRITICO

El concepto de apoyo nutricional en pacientes graves ha evolucionado a través del
tiempo. En los afios 70°s tuvo inicio un aporte nutricional mas adecuado y en los
80’s se introdujeron las dietas especializadas. Aunque las dietas hipercal6ricas se
consideraron necesarias, el hipermetabolismo generado por estas dietas agrego
complicaciones a los pacientes criticos. Por otra parte, se emplearon dietas
hipocaldricas, las cuales tampoco demostraron un beneficio sustancial al paciente.
Dado lo anterior, queda la interrogante de cuantas calorias se deben aportar a los
pacientes. Actualmente, se han desarrollado férmulas para calcular la cantidad de
calorias aportadas a los pacientes, asi como métodos cuantitativos para calcular
las calorias consumidas a partir de un sustrato energético, mediante el uso de
calorimetria indirecta.™

El aporte adecuado de proteinas es esencial para que se rompa el ciclo vicioso
del paciente critico, el cual consiste en un estado de hipercatabolismo acentuado
gue lleva al paciente a atrofia muscular y debilidad, contribuyendo a la
prolongacion de ventilacibn mecéanica en algunas situaciones. El entendimiento de
esta interrelacién entre el ambiente interno y externo contribuye al conocimiento
de la nutricién y del metabolismo del enfermo.®



INTERVENCIONES METABOLICAS Y NUTRICIONALES EN EL
ENFERMO CRITICO

Lograr un control glucémico adecuado con uso de insulina (en controversia).*
Proveer un adecuado y continuo sustrato metabdlico para no permitir la pérdida
de masa muscular.

Metas Caldrico-Proteicas en el Paciente con Sindrome del Enfermo Crénico®

Los objetivos nutricionales en el paciente hipermetabdlico-hipercatabdlico son
aportar fuentes suficientes de sustratos energéticos no proteicos y proteicos para
aliviar o minimizar el catabolismo de las reservas enddgenas de energia y
proteinas. Existe evidencia de que algunos nutrimentos se convierten en
esenciales en condiciones de enfermedad catabdlica, entre éstos se encuentra a
la glutamina, que es un componente primordial de la reserva de aminoacidos libres
y parece agotarse con prontitud durante los periodos de lesion, otros estudios
sugieren que la administracion de arginina es esencial para la funcién linfocitica y
cicatrizacion de heridas.

La primer meta es proveer proteinas para compensar la pérdida, esto
generalmente se logra manteniendo un consumo de proteinas de 1.2 a 1.5
g/kg/dia. Es importante cuidar la cantidad ya que una sobrealimentacion resultaria
en hiperamonemia, azotemia, hipernatremia y deshidratacion hipertonica; los
niveles de nitrégeno ureico en sangre se deben mantener por debajo de 80 mg/dl,
si se eleva mas de este valor se reduce la administracién de proteinas. Las
metas secundarias son proveer de energia en forma de carbohidrato y lipidos, en
un 50 a 60% y de 20 a 30%, respectivamente. El total de calorias diarias es de 18
a 25 kcal/K/dia™.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢, Cual es la relacion que existe entre el hipercatabolismo y la gravedad de los
pacientes con respuesta inflamatoria sistémica?

OBJETIVOS

Objetivo Principal
Determinar el comportamiento que tiene el grado de hipercatabolismo con el
estado de gravedad, en pacientes con respuesta inflamatoria sistémica.

Objetivos secundarios
Conocer el grado de catabolismo que existe en enfermos graves
Correlacionar el hipercatabolismo y disfuncion organica maltiple.



DISENO DEL ESTUDIO

Hipotesis
El grado de hipercatabolismo tiene relacion directa con la gravedad de pacientes
con respuesta inflamatoria sistémica.

TIPO DE ESTUDIO

Prospectivo, observacional, descriptivo.

CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes ingresados en la unidad de terapia intensiva (UTI) del Hospital Juarez
de México del 15 de enero del 2009 al 15 de junio del 2009.

Pacientes mayores de 16 afios de edad.

Cumplir dos o0 mas criterios del Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica.
CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes menores de 16 afios edad.

Insuficiencia renal definida por depuracion de creatinina menor a 30 ml/min.

CRITERIOS DE ELIMINACION

Aquellos pacientes en los que no se realiz6 una segunda medicion de nitrégeno
urinario.



JUSTIFICACION

El estado de hipercatabolismo es comun en los pacientes graves y puede
condicionar disfuncion organica asociada a pérdida proteica. Su origen esta
relacionado mas frecuentemente a respuesta inflamatoria sistémica. Se ha
calculado que més del 90% de los pacientes que ingresan a una Unidad de
Terapia Intensiva, tienen repuesta inflamatoria.

En una tesis realizada previamente en la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital
Juérez de México, en 42 pacientes con Sindrome de Guillain-Barré grave asistidos
con ventilacion mecanica, se estudio el hipercatabolismo. Al ingreso, el 60% de los
pacientes ya tenian hipercatabolismo moderado y durante el tiempo de estancia el
95% de ellos presentaron hipercatabolismo moderado a grave. La sobrevida (93%)
se asocié a menor estado catabodlico, ya sea normal o leve en el 80% de los
pacientes, al egreso.*

En otro estudio realizado en un hospital privado se evaluaron 109 pacientes
durante un afio, encontrando que 44% de los pacientes quirargicos y 50% de los
no quirdrgicos tenian hipercatabolismo moderado a grave.**

Datos recientes de nuestro hospital revelan que en una muestra de 22 pacientes
consecutivos, se encontré hipercatabolismo grave en 32% de los pacientes al
ingreso, incrementandose hasta el 45% durante la estancia en la Unidad de
Terapia Intensiva (dato no publicado, tomado de la base de datos de la Unidad de
Terapia Intensiva, del HIM)

El presente trabajo estd enfocado a determinar si el estado de hipercatabolismo
esta relacionado con la gravedad de pacientes con Sindrome de Respuesta
Inflamatoria Sistémica.



MATERIALES Y METODOS

Se incluyeron a todos los pacientes que ingresaron a la UTI del 15 de enero del
2009 al 15 de junio del 2009 con el diagnéstico de Sindrome de Respuesta
Inflamatoria Sistémica, se tomaron datos demograficos, edad, sexo, peso, talla,
padecimiento quirdrgico y no quirdrgico. Se evaluo el estado nutricional previo con
prealbumina, albumina, transferrina, colesterol y linfocitos. Se identificé la
presencia de Sepsis, con base en dos criterios de SRIS mas un foco infeccioso
activo y se cuantificaron los leucocitos. Se midieron escalas de gravedad APACHE
II'y funcién organica SOFA.

Se determiné nitrégeno urinario en las primeras 48 horas, al dia 7£1 y al dia 141,
después del ingreso a la Terapia Intensiva, la determinacion de nitrégeno se
realizd mediante recoleccion de orina en 24 horas y se determino el nitrdgeno
mediante la técnica de GOD 06 ureasa, reportandose en gramos totales en 24
horas. Se determind el numero de unidades de insulina en 24 horas durante todo
el dia y se cuantifico a lo largo de los 14 dias del estudio. Se evalu6 la sobrevida al
egreso de terapia intensiva y al egreso hospitalario a 1 mes.

El andlisis estadistico contemplo la medicion de medidas de tendencia central con
medias y desviaciones estandar. Las variables cuantitativas ordinales fueron
evaluadas con medianas y porcentaje. Las variables numéricas fueron reportadas
con promedios y desviacion estandar.

Se realiz6 comportamiento de la curva de los resultados. La comparacion
estadistica en variables nominales se realizo mediante Chi cuadrada. Por tratarse
de datos numéricos se utilizo la prueba de Kruskal-Wallis, para conocer la
diferencia estadistica en el comportamiento dentro del grupo. Se consideré como
una p significativa cuando el valor fue menor de 0.05. El andlisis estadistico se
proceso en el programa SPSS V17.



Algoritmo del Estudio

1-14 dias™

n=pacientes con SRIS
durante 6 meses

n=pacientes con SRIS




RESULTADOS

En el estudio se evaluaron a un total de 81 pacientes, de estos se excluyeron a 48,
logrando un total de 33 pacientes que completaron la metodologia establecida. De
los 48 pacientes excluidos, llama la atencion que 31 fallecieron, 10 fueron
excluidos por presentar una depuracion menor a 30 ml/min y a 6 pacientes no se
les realizé una segunda medicion de nitrogeno urinario en 24 horas. De los 33
pacientes que se incluyeron en el estudio se encontrd que la poblacion estudiada
tiene una media etaria de 42.5£17 afos. El indice de masa corporal (IMC) al igual
que otras variables present6 un rango amplio entre los valores maximos y minimos
con una media de 25.99+4 (Tabla 1).

Tabla 1. Datos Demograficos

Pacientes Totales N=33
Minimo | Maximo Media
Edad (afos) 20 78 42,5 +17
Peso (Kg) 45 98 68,1 +13
Talla (cm) 140 180 161 19
IMC 18,98 40 25,9 +4

El estudio revelé diferencias en los datos demograficos de acuerdo con el género.
Se evaluaron 14 pacientes masculinos y 19 femeninos, encontrando que los
pacientes de ambos géneros presentaron sobrepeso por los valores del IMC con
medias superiores al limite de 24.9 (ver Tabla 2). En cuanto a los valores de edad,
peso y talla no hay diferencias significativas entre hombres y mujeres. Durante el
estudio se evaluaron a 19 pacientes con diagnostico quirdrgico y 14 no
quirdrgicos, sus pesos, tallas e IMC se reportan en la Tabla 3.

Tabla 2. Datos Demograficos por Género

Pacientes Masculinos N=14 Pacientes Femeninos N=19
Minimo Maximo Media SD | Minimo Maximo Media

Edad 22 78 45,5 +17 20 72 40,3717
(anos)
Peso (Kg) 62 98 76,6 £11 45 80 61,951£10
Talla 160 180 169,7 15 140 165 154,68+5
(cm)
IMC 20,76 31,60 26, 3 18,9 40 25.97+5




Tabla 3. Datos Demograficos y Diagndstico

Pacientes Quirurgicos N=19 Pacientes No Quirurgicos N=14
Minimo Maximo Media Minimo Maximo Media
Edad(afios) 22 68 42.4 16 20 78 42.7 £20
Peso(Kg) 50 90 68.7 £10 45 98 67.3 16
Talla (cm) 140 176 160.6 +9 150 180 161.5 +9
IMC 20.7 40 26.6 4 18.9 31.6 25.0%3

Los datos obtenidos de los parametros de laboratorio y clinicos, asi como las
escalas de gravedad de los pacientes estudiados se presentan en la Tabla 4. Los
parametros nutricios arrojados por la poblacion total de pacientes estudiados
revelaron que los valores de albumina en las tres evaluaciones estan por debajo
de los normales, mientras que el colesterol se presenté en cifras normales y los
linfocitos mostraron un ligero descenso en la primera y tercera evaluacion. En
cuanto a los pardmetros de prealbumina y transferrina sélo se evaluaron en una
ocasion encontrando que los valores de prealbumina se encuentran por debajo de
los valores normales, y los valores de la transferrina se encuentran por debajo de

los valores normales.

Tabla 4. Parametros de Laboratorio, Clinicos y Escalas de Gravedad Utilizadas

Evaluacion 1 Evaluacion 2 Evaluacion 3

N | Media N | Media N | Media
Parametros Nutricios
Albumina g/dl 33 2.50% 0.6 33 2.87+0.57 28 2.97+0.5
Colesterol mg/dl 33 123.24+ 79 33 | 114+43 28 | 120447
Linfocitos totales 33 997.27+ 826 | 33 | 1398+2098 28 | 1137+839
Prealbdmina mg/d| 14 11.07+ 6
Transferrina pg/dl 17 150.8+ 78.
Catabolismo
Nitrégeno Urinario g/24 hrs |33 |10.69+55 |33 |14+8.4 | 28 | 11.08+8
Funcion Renal
Creatinina mg/dl 33 0.49 +0.35 33 0.63 +0.22 28 0.55 +0.16
Depuracion de Creatinina ml/min 33 96.8+47 33 | 119.4 +46 28 100+46.5
Urea mg/dl| 33 34,1 +19 33 | 42.5 146 28 38.7 £14
Actividad infecciosa
Leucocitos totales | 33 | 1117046297 |33 | 10532+4804 | 28 | 9840+3776
Escalas de Gravedad y Funcién Organica
Apache 33 21.79+10.1 33 | 16.27+10.1 28 15.27+10
SOFA 33 6.94+ 4 33 5.27+5 28 4.46+4
Criterios Diagnoésticos
SRIS |33 | 2.70#0.63 |33 |2.12+#1.13 |28 |1.37+1.1




Con respecto al catabolismo reflejado en el nitrdgeno urinario se encontré que
todos los pacientes estudiados presentaron un catabolismo moderado con medias
de 10 a 14 en la primera, segunda y tercera evaluacién (Tabla 4) . Durante el
estudio se procurd seguimiento en las dos primeras evaluaciones a 33 pacientes y
en la ultima a 28 ya que 5 pacientes fueron dados de alta (Tabla 4). En la gréfica 1
se puede demostrar que los pacientes en el estudio presentaron grados de
catabolismo distintos variando del normal al severo. El nUmero de pacientes en
condicion de catabolismo severo se incremento en la segunda evaluacion, cabe
advertir que también una cantidad similar de pacientes evolucionaron hacia un
catabolismo normal, que incluso permitié dar da alta a 5 de ellos (Grafica 1).
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Gréfica 1. Nomero de Pacientes y Grados de Catabolismo observado en cada Evaluacion

La funcién renal de los pacientes de este estudio refleja que practicamente el total
de pacientes analizados mantuvo una depuracion de creatinina en 24 horas por
arriba de 30 ml/min con medias de 96+47, 119446 y 10046 ml/min en las
evaluaciones primera, segunda y tercera, respectivamente (Tabla 4). Con respecto
a la creatinina las medias obtenidas fueron de 0.7+0.35, 0.6£0.22 y 0.5+0.16 mg/dl
de las evaluaciones primera, segunda y tercera, respectivamente. Con relacién a
la urea sus medias también se hallaron dentro de rangos normales (Tabla 4).

El parametro de actividad infecciosa que se evaluo fueron los leucocitos, en
donde se registraron medias de 11170+6297, 10532+4804 y 9840%3776
(leucocitos totales) en las evaluaciones primera, segunda Yy tercera,
respectivamente, encontrando sélo en la primera y segunda evaluacion una
elevacion en la media de los leucocitos (Tabla 4).

Las escalas de gravedad y de funcion organica evaluadas durante el estudio son
APACHE Il y SOFA. La primera tuvo medias de 21+10, 16+10 y 15+10 en la



primera, segunda y tercera evaluacién, respectivamente (Grafica 2). La segunda
tuvo medias de 6%4, 5t5 y 4+4 en la primera, segunda y tercera evaluacion

(Gréfica 3).
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Gréfica 2. Comportamiento de APACHE Il
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Grafica 3. Comportamiento de la Disfuncién Organica Multiple

El dltimo parametro evaluado fue los criterios de Sindrome de Respuesta
Inflamatoria Sistémica (SRIS) en donde se encontraron medias de 2.7+0.6, 2.12+1
y 1.37+£1 de la primera, segunda y tercera evaluacion, respectivamente. En la
primera y segunda evaluacién los pacientes mantuvieron mas de dos criterios para
SRIS y en la tercera evaluacion se encontro que los pacientes presentaron menos
de dos criterios para SRIS (Tabla 4).



RELACION DEL CATABOLISMO CON LOS PARAMETROS NUTRICIOS

La relacion entre el grado de catabolismo y el estado nutricional de los pacientes
que presentaron un IMC normal (18.5 a 24.99) fue la de un catabolismo normal,
mientras que los pacientes que tenian un IMC por arriba de 25 se encontraron
dentro de los grupos de catabolismo leve a severo, los pacientes con catabolismo
leve presentaron una media de 26.26, los de catabolismo moderado presentaron
una media de 25.19 y por ultimo los pacientes con catabolismo severo presentaron
una media de 26.71 (Gréafica 4). Cabe mencionar que estos resultados se
consumaron en la segunda evaluacién de nitrégeno.
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Gréfica 4. Grados de Catabolismo e Indice de Masa Corporal (Evaluacion 2)

Con respecto a la transferrina y la relacion con el catabolismo se encontré que
todos los pacientes presentaron niveles bajos de tranferrina, en el primer grupo de
pacientes con catabolismo normal se encontr6 medias de 108+0 y para los
pacientes con catabolismo leve, moderado y severo se encontraron medias de
180+88, 158+74 y 80+28 respectivamente. Existié diferencia entre el nivel de
transferrina severa y el resto de estados (mediante krurkal-wallis). Es decir cuando
el catabolismo es muy intenso el nivel de tranferrina es bajo. (Gréfica 5).
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Grafica 5. Grados de Catabolismo y Transferrina

Referente a la prealbumina, la relacién encontrada con los grados de catabolismo
fue la de que todos los pacientes presentaron niveles bajos de prealbumina a
pesar del grado de catabolismo. En los pacientes con catabolismo normal, leve,
moderado y severo se encontraron medias de 5%0, 1248, 10+3 y 1346,
respectivamente (Gréfica 6).
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Gréfica 6. Grados de Catabolismo y Prealbumina

En cuanto a la relacién de la albumina y el grado de catabolismo se encontré que
los pacientes con catabolismo normal tuvieron valores mas altos de albumina y
gue sobre todo en la segunda evaluacion estos valores se presentaron dentro de
los limites normales. Se encontré que no existe una relacion o diferencia entre los
distintos grados de catabolismo y albumina (Gréfica 7).



Grado de Catabolismo y Albumina
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Gréfica 7. Grados de Catabolismo y Albumina (p=NS)

La relacion entre los linfocitos totales y el grado de catabolismo de los pacientes
durante el estudio, demuestra que en las tres evaluaciones las medias de los
linfocitos totales de los pacientes con catabolismo severo son mayores que la de
los otros grupos (Gréfica 8).
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Gréfica 8. Grados de Catabolismo y Namero de Linfocitos (p=NS)

Los resultados que encontrados al comparar los grados de catabolismo y los
niveles de colesterol sugieren que no existe una relacion de los distintos grados de
catabolismo y los niveles de colesterol.



RELACION DE CATABOLISMO Y PARAMETROS DE ACTIVIDAD INFECCIOSA

La relacion entre el catabolismo y los parametros de actividad infecciosa
encontrados, reveld un incremento de los leucocitos en todas las evaluaciones
semanales de los pacientes con catabolismo severo (Grafica 9).
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Gréfica 9. Grados de Catabolismo y Leucocitos Totales (p=NS)

RELACION DE CATABOLISMO, ESCALAS DE GRAVEDAD Y
FUNCION ORGANICA

Con respecto a la relacién de las escalas de gravedad y funcién organica
APACHE 1l y SOFA se demostr6 que los pacientes con catabolismo leve
mostraron una graduacion de severidad y funcion organica mucho mas baja que
los otros grados. En la primera semana los pacientes con catabolismo normal
presentaron una media de 15+2 para APACHE Il y de 4+3 para SOFA (Grafica
10), en la segunda semana las medias fueron de 5+2 y 0.5+1 respectivamente
(Gréfica 11), y en la tercera evaluacion las medias fueron de 1119 y 313
respectivamente (Gréfica 12).

En cuanto a los pacientes que presentaron catabolismo leve encontramos que
obtuvieron medias 18+10 para APACHE Il y 64 para SOFA en la primera
evaluacion (Grafica 10). En la segunda evaluacion se encontrd que los pacientes
con catabolismo leve presentaron medias de 11+10 para APACHEIl y 415 para



SOFA (Grafica 11). En la tercera evaluacion los pacientes con catabolismo leve
presentaron medias de 14+12 para APACHE Il y 4+5 para SOFA (Gréfica 12).

Los pacientes que presentaron catabolismo moderado en la primera evaluacion
obtuvieron medias de 25+12 para APACHE Il y 8+4 para SOFA (Gréfica 10), en la
segunda evaluacion las medias fueron de 16+10 para APACHE Il y 615 para
SOFA (Grafica 11), y en la tercera evaluacion se obtuvieron medias de 17+7 para
APACHE Il y 3+2 para SOFA.

Los pacientes con catabolismo severo en todas las evaluaciones tuvieron la
graduacion mas alta para la escala de APACHE I, mientras que para la de SOFA
también existieron diferencias. En la primera semana se encontraron medias de
27+7 para APACHE Il y de 8+3 para SOFA (Gréfica 10), en la segunda evaluacion
las medias fueron de 22+8 para APACHE Il y de 714 para SOFA (Grafica 11) vy,
por ultimo, en la tercera evaluacion las medias fueron de 19+10 para APACHE Il y
7+5 para SOFA (Grafica 12).

En las tres evaluaciones existié una diferencia estadistica, con una p<0.05 entre el
punto normal, moderado y severo de APACHE Il (Graficas 11, 12 y 13). En la
escala de SOFA no existi6 diferencia estadistica entre los puntos normales,
moderados y severos (Gréficas 11, 12 y 13).
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Grafica 10. EVALUACION 1. Catabolismo y Escalas de Gravedad y
Funcion Organica. (*p < 0.05).
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Gréfica 11. EVALUACION 2. Catabolismo y Escalas de Gravedad y
Funcion Organica. (*p < 0.05).

Relacion entre Grados de Catabolismo Escalas de
Gravedad y Funcion Organica

30
*
%20 / /
t
& 10
0 ——— "

NORMAL LEVE MODERADO  SEVERO —®— APACHEII

Grados de Catabolismo —#- SOFA

Gréafica 12. EVALUACION 3. Catabolismo y Escalas de Gravedad y
Funcion Orgéanica. (*p < 0.05).

RELACION ENTRE CATABOLISMO Y CRITERIOS DE SINDROME DE
RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA

La relacion de los criterios de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica y los
grados de catabolismo encontrados en el estudio fue que los pacientes con
catabolismo normal solo en la primera evaluacion obtuvieron una media de 2.5%5,
en el resto de las evaluaciones los pacientes con catabolismo normal presentaron
medias por debajo de 2. Los pacientes con catabolismo leve sélo alcanzaron
medias de 2.6x0.6 en la primera evaluacion y, posteriormente, obtuvieron
evaluaciones por debajo de dos en la segunda y tercera evaluacién. Los pacientes



con catabolismo moderado presentaron medias de 2.5+0.5 y 2+1 en la primera y
segunda evaluacion respectivamente, en la tercera evaluacion se obtuvieron
medias menores a 2. Los pacientes con catabolismo severo durante las tres
evaluaciones exhibieron medias por arriba de dos, 3+0.7, 2.7+0.6 y 2+1 de las
evaluaciones primera, segunda y tercera respectivamente (Gréafica 13).
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Grafica 13. Catabolismo y Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica.

RELACION ENTRE NITROGENO UREICO EN ORINA Y DIAGNOSTICO

Durante el estudio se encontré que los pacientes quirdrgicos mantuvieron medias
de nitrégeno urinario de 11+7, 1348 y 11+8 g/24 h para la evaluaciéon primera,
segunda y tercera, respectivamente. Por otro lado, los pacientes no quirdrgicos
obtuvieron medias de 10+4, 1619 y 13+8 g/24 h en la primera, segunda y tercera
evaluacion, respectivamente. La diferencia entre los dos grupos fue de que los
pacientes no quirdrgicos presentaron un estado de catabolismo mayor, sin
embargo, esta diferencia no fue significativa debido a que las desviaciones
estdndar de las medias de ambos grupos tuvieron valores elevadas que se
sobrelaparon. No obstante, podriamos afirmar que ambos grupos mantuvieron un
catabolismo de moderado a severo (Grafica 14).
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Gréfica 14. Nitrégeno Urinario y Diagnéstico

Se encontrd

RELACION ENTRE CATABOLISMO E INSULINA

entre los pacientes estudiados una diferencia entre los distintos
grados de catabolismo y la cantidad de unidades de insulina empleadas. Los
pacientes con catabolismo normal no emplearon grandes cantidades de insulina,
no asi los pacientes con catabolismos de leve a severo, en los cuales se
observaron que los pacientes con catabolismo leve, moderado y severo
presentaron medias de 242+412, 163+181 y 189+218 de unidades de insulina
respectivamente, en la primera evaluacién. En la segunda evaluacion presentaron
medias de 86+138, 121+116 y 101+86 de unidades de insulina para los pacientes

con catabolismo leve, moderado y severo, respectivamente (Grafica 15).
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Gréfica 15. Catabolismo y Unidades de Insulina




MORTALIDAD Y ESCALAS DE FUNCIONALIDAD

En el presente estudio se dio seguimiento a los 33 pacientes, de los cuales 4
fallecieron fuera de la terapia intensiva y 29 permanecieron vivos, encontrandose
una tasa de mortalidad del 12% (Grafica 16). También se evalué la funcionalidad
con la escalas de Karnofsky, siendo que los pacientes presentaron una media de
Karnofsky de 70. La evaluacion de la funcionalidad encontré una distribucion
amplia expresada en la grafica 16.

Distribucion de la Funcionalidad
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Gréfica 16. Distribucién de la Funcionalidad.



DISCUSION

En nuestro estudio el objetivo principal fue analizar la relacién que existe entre las
escalas de gravedad y el grado de hipercatabolismo. El avance tecnoldgico
alcanzado en los ultimos afios, nos ha permitido conocer una pequefia parte de la
respuesta aguda a la lesion y la relacion que tiene con los sustratos energéticos.
Las escalas de gravedad con las cuales fueron relacionadas los pacientes,
describen el impacto de la lesién en la funcién del individuo afectado®® y la
probabilidad de fallecer en un area critica.

La evaluacion inicial y secuencial de los sistemas y érganos que estan fallando
proporciona informacion muy importante del tratamiento y pronostico del paciente.
Para que una escala que valora disfuncion organica o gravedad sea ideal, es
necesario que los criterios fisioldgicos empleados sean reproducibles, simples,
objetivos, especificos de dérgano, que no se afecte por tratamientos o maniobras y
que sea una variable continua, deben también marcar una diferencia entre los
pacientes que sobreviven y los que no sobreviven.'® En este estudio consideramos
que la medicibn de nitrogeno urinario es una informacion valiosa, simple y
reproducible y que podria ser considerada para evaluar el estado de gravedad de
los pacientes, como se demostrd en las tres evaluaciones de nuestro estudio, los
pacientes con catabolismo normal tenian una puntuacion menor en la escala de
gravedad, a diferencia los pacientes que se encontraban con catabolismo grave,
mantenian una puntuacion mayor de APACHE II, la relacion entre los grados de
catabolismo y APACHE 1l fue significativa encontrando una p< 0.05 en las tres
evaluaciones. En cuanto a la relacidon con funcién organica no existié diferencia
estadistica, con una p> 0.05, entre el punto normal y moderado y severo de
SOFA, esto se debib a que los pacientes evaluados mediante la escala de funcién
organica (SOFA) obtuvieron valores muy bajos. El hecho de que la puntuacion de
SOFA sea tan baja se debe a que los pacientes que comenzaron con falla renal
fueron excluidos, recordando que esta es un dato positivo para pensar en
Sindrome de Disfuncion Organica Mdltiple.

El catabolismo observado en los pacientes criticos, puede llegar a ser un proceso
extenso y contribuye a las altas tasas de morbilidad y mortalidad observadas en
pacientes criticos. La causa de este estado de pérdida de proteinas no se debe
exclusivamente a un estado inflamatorio persistente. Se ha demostrado que la
inmovilizacion prolongada tiene efectos fisiolégicos importantes en los distintos
sistemas como disminuir la sensibilidad a la insulina, pérdida de la masa 0sea con
aumento en la excrecion de calcio y contribuye a disfuncion muscular
progresiva.*’*® En este estudio practicamente todos los pacientes mantuvieron una
estancia prolongada en la terapia intensiva encontrando una media de estancia de
14+10 dias.

Los parametros evaluados en el estudio fueron cuatro, parametros nutricios,
funcién renal, pardmetros de actividad infecciosa y escalas funcionales y de
gravedad. En cuanto a los parametros nutricios evaluados, el Indice de Masa



Corporal representa un dato simple y objetivo para evaluar el estado nutricional de
los individuos, durante nuestro estudio se encontraron medias de 25 para mujeres
y 26 para hombres, encontrando que independientemente del sexo nuestros
pacientes tenian sobrepeso y en pocos casos obesidad. Se ha demostrado el
papel de la obesidad en la inflamacién, actualmente se sabe que en la obesidad
se elevan citocinas inflamatorias como TNFa y la IL-6 y disminuyen citocinas
antiinflamatorias.’® En pacientes de terapia intensiva y obesidad, se ha
demostrado que existe aumento de las complicaciones y de la mortalidad, asi
como de los dias de estancia hospitalaria.*®?° En un estudio prospectivo realizado
por Daniel E. Ray y cols %, se demostr6 el IMC tenia un efecto minimo en la
evolucion de los pacientes.

Los demas parametros nutricios como, prealbumina, albumina y transferrina se
encontraron niveles séricos bajos. Estas proteinas son sintetizadas principalmente
en el higado y son marcadores muy sensibles a la desnutricion proteico-calérica y
también de la inflamacibn aguda. De hecho, estas proteinas podrian ser
consideradas como reactantes negativos de fase aguda, ya que decrecen
mientras se elevan las proteinas reactantes de fase aguda. Los linfocitos son
células de alta jerarquia del sistema inmune y su medicién es también un
pardmetro indirecto del estado nutricional de los individuos, la deplecién
linfocitaria demostrada en el estudio se puede explicar también por un estado
inflamatorio persistente y un estado nutricional deficiente.

En el presente estudio se decidid hacer el seguimiento a un mes para evaluar
sobrevida, encontrando una sobrevida del 88% de los pacientes. Este dato nos
permite darle validez al estudio en relacién al seguimiento, sin embargo, surgio la
duda de como estarian funcionalmente los pacientes. La funcionalidad se evalué
mediante la escala de funcionalidad de Karnofsky a un mes. Encontramos datos
en donde el 39% de los pacientes tenian un Karnofsky del 100%, es decir, que
podian realizar sus actividades cotidianas e incorporarse a la vida laboral, otros
39% presentaban Karnofsky de 60% o mas bajo y el 12% restante se encontraba
en escalas de funcionalidad del 70% al 90%. En un estudio realizado Nielsen y
Sellgren,?? se encontr6 que los pacientes con Falla Orgéanica Muiltiple, un afio
después de egreso hospitalario, tenian menos energia, movilidad fisica vy
reacciones emocionales, asi como mas limitaciones en el trabajo, pasatiempos y
actividad sexual. De igual modo, en nuestro estudio observamos limitaciones
importantes en los pacientes a un mes de su egreso.

La recuperacion de los pacientes es un proceso lento y prolongado, por lo que la
investigacién ha llevado al desarrollo de estrategias de tratamiento para limitar la
respuesta catabolica en los estados inflamatorios. La administracion de hormonas
en pacientes criticos ha tenido en algunas ocasiones resultados prometedores, la
administracion de hormona del crecimiento se asocia a una mejoria en el balance
nitrogenado %, mejoria de la pérdida constante de glutamina a nivel muscular %,
mejoria en las tasas de sintesis proteicas ?° y preservacion de la masa muscular
%6 En otros estudios han concluido que la administracién de esta hormona tiene
efectos deletéreos para los pacientes ?’. Creemos que la investigacién en



pacientes criticos y con hipercatabolismo tiene que encontrar nuevos métodos de
tratamiento, que le permitan a los pacientes mejorar sus condiciones, sin embargo
sin la menor duda es el control del proceso inflamatorio sistémico, la mayoria de
las veces infeccioso, o que mejorara el estado de catabolismo de los pacientes y
de la desnutricibn aguda que en ocasiones llegan a presentar, con graves
limitaciones en su vida a un mes de seguimiento.



CONCLUSIONES

Llegamos a las siguientes conclusiones:

1.

Se documento un comportamiento estadisticamente significativo entre el
estado de mayor catabolismo y mayor puntaje de APACHE Il. Es decir a
mayor gravedad, mayor catabolismo. Esto se documento en cualquier
evaluacion de la enfermedad.

No existe correlacion entre mayor estado de catabolismo y el puntaje de
disfuncion organica Multiple, sin embargo esta informacion debe de ser
tomada con reserva, debido a que fueron eliminados del estudio los
pacientes con dafio renal.

No existe ninguna relacion entre catabolismo y parametros de estado
nutricional, de hecho la prealbimina mostro datos contradictorios, como
mayor prealbumina en pacientes con mayor catabolismo. So6lo se encontrd
diferencia estadistica entre el menor nivel de transferrina y mayor
catabolismo.

La baja mortalidad esta en relacion a ser una poblacién seleccionada, es
decir sin falla renal. En donde pudimos documentar que la respuesta
inflamatoria inicial de cualquiera de los grupos con catabolismo, mostraba
mejoria en la respuesta inflamatoria sistémica en cada evaluacion.
Probablemente este control del estado inflamatorio nos condujo a tener
mejor sobrevida.

Aln cuando existi6 una tendencia de mayor catabolismo en pacientes
quirurgicos, no existio diferencia significativa.

La presencia de catabolismo se asocioé a utilizacion de insulina, pero sin
diferencia en algun grado de hipercatabolismo

La determinacion de Nitrégeno Ureico en 24 horas es un valor util que debe
medirse en pacientes en Terapia Intensiva y que refleja el estado de
gravedad que existe.

El control de catabolismo mostro recuperacion en la cantidad de linfocitos,
lo cual puede traducir, que s6lo hasta que el catabolismo disminuye los
fendmenos de reparacion celular se activan.

En aguellos pacientes que aln muestran actividad infecciosa evaluada por
leucocitos, persiste la actividad catabdlica intensa. Asi, el controlar la
infeccion es una forma fundamental de controlar el catabolismo.

10.El estado de catabolismo condiciona limitacion funcional a un mes de

seguimiento, probablemente por la desnutricibn aguda que origina. A mayor
grado de catabolismo existio mayor dependencia funcional.

Sugerencias:

1.

Recabar mas pacientes y extender el estudio.
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