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ESTADO ACTUAL DEL SOPORTE METABOLICO NUTRICIO EN EL
NINO GRAVE.

Dra. Patricia Zarate C, Dra. Martha Marquez A, Dra. Vianey Melchor
Garcia, Dra. Mireya Mufioz Ramirez. L.N Daffne Baldwin Monroy.

El soporte nutricional constituye una parte importante del tratamiento integral de
los pacientes en las unidades de cuidados intensivos, ya que los nifios
criticamente enfermos se encuentran en alto riesgo de desarrollar deficiencias
nutricionales y la desnutricion hospitalaria es conocida por ser un factor de riesgo
de morbilidad y mortalidad en los nifios, en funcién de una limitada respuesta a la
infeccion, retardo en la cicatrizacion, favorecer la falla intestinal, dependencia de la
ventilacion mecénica y mayor estancia hospitalaria® . La falla nutricia aguda es
frecuente en pacientes hospitalizados, con cifras que oscilan entre un 19 y un 80
%. Estudios recientes muestran que mas del 25% - 30 % de los pacientes de la
UCIP son desnutridos agudos o cronicos en el momento de la admision, y que el
estado nutricional de estos nifios se deteriora durante la hospitalizacion 3 #
Pollack estudia pacientes pediatricos a su ingreso a terapia intensiva y encuentra
qgue en un 44% de ellos hay desnutricion cronica; en 16% deficiencia en la reserva
grasa y en un 18 a 20% en la reserva proteica. Lo que hace a los pacientes
pediatricos extremadamente vulnerables °

En el Instituto Nacional de Pediatria se encontr6 que sélo 34% de los
pacientes contaban con un adecuado peso y talla, mientras que el 58%
presentaron desnutriciéon en algun grado (la mas frecuente la desnutricion leve) y
8% problemas de sobrepeso y obesidad. °

La mayoria de los nifios gravemente enfermos presentan en un estado de
hipercatabolismo proteico que excede la sintesis de proteinas. % *°

Durante la fase aguda de una enfermedad critica, el soporte nutricio tiene
como objetivo proporcionar sustratos de energia para ayudar a las funciones
celulares e intentar detener pérdidas de tejido magro y grasa ** *? previniendo el
catabolismo energético y evitando la sobrealimentacién. *3

ESTRES METABOLICO

Diferentes estimulos nocivos como sepsis grave, trauma severo y quemaduras
extensas van a desencadenar la liberacion de sustancia neurohumorales, a través
del sistema endocrino, inmunitario y sistema nervioso central, que activaran
neurotransmisores, hormonas y mediadores humorales, los cuales regularan la
respuesta metabolica al estrés. Los nifios son extremadamente vulnerables a los
efectos prolongados del estrés metabolico, comparado con adultos. **



En 1987, el Dr. Cerra defino las fases de la respuesta al estrés, para
explicar los cambios en el metabolismo energético *°

-Fase de Reperfusion. Implica la respuesta hemodindmica para mantener la
perfusion tisular. En esta fase predomina la accion de las catecolaminas, la
hipoperfusion y la hipoxia que resulta en lactoacidosis. Lo importante es la
resucitacion con liquidos, para mantener un buen volumen circulante y restablecer
la perfusion.

-Hipermetabolismo estable. Se incrementan las demandas metabdlicas en el
organismo como parte de un mecanismo de adaptacion para enfrentar la lesion,
con la finalidad de preservar la proteina muscular ante las elevadas demandas de
energia.

-Hipermetabolismo inestable. El organismo ha agotado la reserva energética y
ya no es capaz de enfrentar el incremento en las demandas metabdlicas, pues se
ha perdido los mecanismos de compensacion, situacion denominada sindrome de
deplecion, que lo llevard a la falla nutricia aguda. Si persiste el proceso
inflamatorio y la protedlisis, evolucionara a disfuncion organica y finalmente la
muerte, siendo la causa final de ésta, las complicaciones secundarias a la
desnutricion aguda.

Durante la respuesta inflamatoria el suministro de glucosa no reducira el
metabolismo proteico ni la pérdida de nitrégeno, a diferencia de los cambios
metabdlicos del ayuno sin estrés. ®*

Las modificaciones en el metabolismo de los sustratos energéticos es
producido por la liberaciéon de sustancias neurohumorales. Por un lado el sistema
nervioso simpatico producird adrenalina y noradrenalina, que tendran como
efectos metabdlicos inhibir la accién periférica de la insulina, por inhibicién del
transportador de glucosa dependiente de insulina transportador de glucosa 4
(Glut-4) 8 liberacién de acidos grasos, a partir de triglicéridos, como principal
fuente de energia y elevada secrecion de glucagdén que favorece el flujo de
aminoécidos, que seran utilizados como sustrato energético por el higado.

El cortisol, por accion de la ACTH, incrementa el catabolismo proteico,
elevando la excrecién de nitrégeno y en musculo movilizan aminoacidos que seran
empleados para sintesis de proteinas de fase aguda, cicatrizacion de tejidos y en
produccion de citocinas; en tejido adiposo favorece la lipdlisis, incrementando los
acidos grasos libres.

La resistencia a la insulina y los niveles elevados de glucagon, son los
responsables de regular la gluconeogénesis hepatica, que se manifestard como
hiperglucemia, caracteristica de los pacientes con estrés metabdlico. *°

Otro mecanismo importante es la liberacion de citoquinas inflamatorias,
factor de necrosis tumoral alfa (FNT) que produce fiebre por activaciéon de
neutrofilos e inhibe la actividad de la lipoproteinlipasa, y las interleucinas (IL) 1,2 y
6, que también contribuyen a la resistencia a la insulina. La IL1, antes llamado
pirbgeno endogeno, actualmente se le conoce como factor inductor de proteolisis y
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favorece la produccién de proteinas de fase aguda en el higado. El perfil
metabdlico del paciente criticamente enfermo sera entonces hiperglucemia
hipertrigliceridemia y catabolismo proteico, pérdida de masa corporal magra y
aumento en la pérdida de nitrégeno en orina. (Cuadro 1). %%

CUADRO 1.

Perfil metabdlico, en el paciente con respuesta al estrés.

Metabolismo de Hidratos de

Metabolismo de lipidos Metabolismo de proteinas
Carbono
1Glucogendlisis 1Gluconeogénesis |Sintesis de proteinas
. . . . L 1Sintesis de proteinas de fase
Resistencia a la insulina Lipdlisis
aguda
1Gluconeogénesis |Actividad lipoproteinlipasa TRecambio de proteinas
| Glucdlisis aerdbica |Actividad carnitina TProtedlisis

TLiberacion de aminoacidos de
cadena ramificada

TLactato como sustrato

| L tAcidos grasos libres
gluconeogénico

Hipertrigliceridemia Desbalance de aminodacidos

1Betaoxidacion TUreagénesis

TProduccion de cuerpos
cetonicos

Méarquez 2013 *

De persistir la respuesta proinflamatoria y el ayuno prolongado los cambios
metabolicos se manifestaran clinicamente en el nifilo como pérdida de masa magra
y peso.

El deterioro progresivo de la masa muscular de los oOrganos criticos,
incluyendo musculo cardiaco y los musculos respiratorios, conduce a la disfuncion
de drganos, insuficiencia respiratoria y dificultad para la ventilacion, con la
consecuente dependencia de la ventilacion mecénica. La atrofia intestinal tanto
por la falta del estimulo enteral, como por el estrés, condicionan falla intestinal y
limita la tolerancia a la alimentacion enteral, que se ha involucrado en la génesis
de la disfuncién organica %

Durante la fase aguda de la enfermedad es necesario un aporte calérico
gue apoye los cambios metabdlicos y frene la protedlisis, con lo que el balance
nitrogenado sera menos negativo.

Con estos cambios metabdlicos, proporcionar un soporte metabdlico- nutricio al
nifio gravemente enfermo representa un reto, ya que deben apoyarse los cambios
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metabdlicos compensatorios a los que esta recurriendo el organismo durante la
fase aguda de la enfermedad y, por otro, proporcionar los sustratos necesarios
para contrarrestar el catabolismo.

NUTRICION PARENTERAL

Serd la via de eleccion para ofrecer soporte metabdlico nutricio cuando no se
cuente con integridad anatémica o funcional del tubo digestivo.

Son indicaciones de nutricion parenteral las malformaciones del tubo digestivo
(como atresia y estenosis esofagicas) o, a nivel intestinal, defectos de pared
abdominal (onfalocele — gastrosquisis), hernia diafragmatica, enterocolitis
necrosante, asi como el sindrome de intestino corto en sus fases iniciales. Esta
también indicado en casos de prematurez, colitis neutropénica por quimioterapia),
asi como sindromes de mala absorcion intestinal de diversa etiologia.

Las indicaciones que los autores reportan en un grupo de pacientes bajo
nutricion parenteral en el Departamento de Terapia Intensiva del Instituto Nacional
de Pediatria. ®2*?* Se mencionan en los cuadros 2 y 3, figura 1.

Cuadro 2

Indicaciones de nutricidn parenteral en recién nacidos pre término.
Indicacion N=105 %
Malformacién congénita del tubo digestivo

., .g, . g 35 30.17
con correccién quirurgica.
Asfixia perinatal. 28 24.13
Enterocolitis necrosante. 15 12.9
Prematurez: nutricién parenteral total. 14 12.06
Prematurez: nutricion parenteral- enteral. 11 948
Isquemia intestinal por choque. 2 1.72

Departamento de Terapia Intensiva, Instituto Nacional de Pediatria.



Cuadro 3

Indicaciones de nutricién parenteral en el recién nacido.

Indicacion N=166 %
Trastorno funcional del tubo digestivo secundario a 80 48.19
correccion quirdrgica de malformacién congénita.

Malformacién congénita antes de correccidn quirurgica. 33 19.7
Enterocolitis necrosante. 17 10.2
Asfixia perinatal. 15 9
Isquemia intestinal (antecedente de estado de choque). 11 6.6
Nutriciéon mixta. 6 3.6
Otras indicaciones. 4 24

Departamento de Terapia Intensiva, Instituto Nacional de Pediatria.

Figura 1.

6% 4%

B Isquemia intestinal

mileo

B Neutropenia
Pancreatitis

Artresia esofagica

Indicaciones de nutricion parenteral total en pacientes pediatricos.
Departamento de Terapia Intensiva, Instituto Nacional de Pediatria.

El contar en las instituciones con un equipo multidisciplinario responsable
de proporcionar el soporte metabdlico — nutricio, ha demostrado disminuir las

complicaciones. °

Sin embargo, ha sido dificil definir el impacto sobre la mortalidad, porque las
variables de desenlace en los pacientes criticos son la severidad de la
enfermedad, presencia de sepsis y disfuncién organica. El soporte nutricio quiza
represente un modesto efecto en la sobrevida, pero si juega un papel muy

importante en la fase de recuperacion




SUSTRATOS ENERGETICOS.

Establecer el calculo de requerimientos inicial en el nifio criticamente enfermo es
un reto, que requiere una evaluacion adecuada del estado de nutricion, del estado
metabdlico y del grado de lesion.

Energia

Los requerimientos energéticos deben ser proporcionales a la gravedad de la
lesion. El estandar de oro para el célculo de energia es la calorimetria indirecta,
mide gasto energético en reposo (GER) y el calculo varia entre un 60 — 130%
con respecto a las ecuaciones estandar, aunque no todos los centros cuentan con
este recurso. > '

Pueden utilizarse las ecuaciones de prediccion, de las cuales existen mas
de 239 y miden gasto metabdlico basal (GMB), sin embargo suelen sobreestimar
los requerimientos de energia. %

En el cuadro 4, se mencionan los requerimientos caldricos de acuerdo a la
edad en el paciente pediéatrico, sin embargo este aporte no debe darse en las
fases iniciales de la lesion, ya que la respuesta metabdlica al estrés limita su
tolerancia y podriamos empeorar su estado metabdlico.

Se ha encontrado que no todos los nifios criticamente enfermos son
hipermetabdlicos, a diferencia del adulto * %* *. Se recomienda iniciar entre 25 —
30 Kcal/Kg/dia, en las fases iniciales de la lesion, como lo sugiere la sociedad
americana de nutricion enteral y parenteral.

CUADRO 4. REQUERIMIENTOS ENERGETICOS EN PEDIATRIA

EDAD CALORIAS (Kcal/kg)
0-1 90 - 100

1-3 75 - 90

4—7 70 - 80

7-10 55 - 70

11- 15 45 — 55

> 15 35 - 45

A.S.P.E.N 2002 °°



CUADRO 5. MACRONUTRIMENTOS

Recomendaciones de macronutrimentos para iniciar nutricion parenteral en paciente
estable, sin disfunciones organicas.

NUTRIENTE Inicio Metas

<1ANO

Proteinas(g/Kg/dia) 1.5-3 2-3

CHO (mg/Kg/min) 5a7 12 (Maximo 14-18)
Lipidos (g/Kg/dia) 1-2 3 (Maximo 0.15g/kg/hr)

NINOS 1-2 ANOS

Proteinas(g/Kg/dia) 1-2 1.5-3
CHO (mg/Kg/min) 5a7 8-10
Lipidos (g/Kg/dia) 1-2 2-3
ADOLESCENTES

Proteinas(g/Kg/dia) 0.8-1-5 0.8-2.5
CHO (mg/Kg/min) 3.5 5-6
Lipidos (g/Kg/dia) 1 1-2.5

Nieman L, Nepa A, Shubin S, Dean A. Parenteral and Enteral Nutrition Support: Determining
the best Way to feed. Corkins M, Balint J, Bobo E. The A.S.P.E.N Pediatric Nutrition Support
Core Curriculum. A.S.P.E. N 2010

Aminoéacidos Cristalinos.

Para los recién nacidos y lactantes se cuenta con formulaciones de aminoacidos
disefiados con un perfil semejante a los niveles plasmaticos de aminoacidos que
presentan los nifios alimentados con leche materna. En estas soluciones las
concentraciones de aminoacidos esenciales son mayores e incluyen aminoacidos
condicionalmente esenciales (cisteina, tirosina e histidina). 3% 33

Ademas, tienen concentraciones menores de fenilalanina, metionina y
glicina, lo que disminuye los eventos de colestasis asociados a nutricion
parenteral. EI pH es menor que el de las formulaciones convencionales, lo que
permite adicionar mayores cantidades de calcio y fosforo sin alterar la estabilidad
de la mezcla. * Los requerimientos dependeran de la edad del paciente y del
estado metabdlico, asi como de la patologia de base. %22
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Cisteina.

Es un aminoacido condicionalmente esencial, ya que aunque es producido por el
organismo, se depleta rapidamente en situaciones de estrés. *

En el recién naci6 prematuro, y en especial en aquellos neonatos sometidos
a estrés, la actividad hepatica de la cistationasa esta reducida, de tal modo que las
concentraciones plasmaticas de cisteina son bajas. 3’

En las soluciones de aminoacidos la cisteina es insoluble. Se recomienda
la adicion de cisteina a la formulacidon parenteral, ya que es soluble y
relativamente estable. Se recomienda entre 30 — 40mg/ g de proteinas.

Emulsiones Grasas

El sustrato 6ptimo para mantener las necesidades energéticas del nifio grave es a
base de una mezcla de glucosa y grasas. En promedio, del aporte calérico total
calculado, se proporciona 60% como hidratos de carbono y 40% con grasas. El
aporte proteico se utiliza para sintesis y reparacion. Los lipidos para empleo
intravenoso, ya sea a base de soya 0 soya y cartamo, se indican al 20%, ya que
tienen una relacibn menor de fosfolipidos/triglicéridos, lo que favorece un mejor
aclaramiento de los lipidos y menor riesgo de hipertrigliceridemia. Estas
soluciones proporcionan 2 cal/ml.

Los aportes maximos seran 3 — 4 g/Kg/dia para neonatos (0.13 — 0.17
g/Kg/hora) y 2 — 3 g/Kg/dia (0.08 — 0.13 g/Kg/hora) para nifios mayores. Es
importante respetar la velocidad de infusién, para favorecer el aclaramiento
plasmatico. La lipoproteinlipasa se satura completamente con niveles de
triglicéridos de 400mg/dl., los niveles deseados durante la perfusion en lactantes
son entre 200 — 250 mg/dI.

Hidratos de Carbono.

La D- glucosa es administrada en forma de monohidrato para infusion intravenosa
y proporciona 3.4 cal/g. En pacientes pediatricos criticos la tasa de oxidacion es
de 5mg/Kg/min, por lo que se recomienda iniciar con una infusion entre 5 a 6
mg/Kg/min, y se incrementara el aporte de acuerdo al estado metabdlico del
paciente. El incremento gradual en la carga de hidratos de carbono permitira una
mejor respuesta enddgena de la insulina y mejor tolerancia a la glucosa
administrada. *

Se debe mantener la normoglucemia a través de un aporte adecuado de
glucosa, asi como de insulina en caso de que esté indicado. *°

La hiperglucemia es caracteristica de la respuesta metabolica al estrés del
nifio grave, su etiologia es multifactorial, como se mencioné previamente. Estudios
en pacientes adultos, iniciados con el de Van den Bergh, han correlacionado
hiperglucemia con mortalidad y recomendado mantener cifras de glucosa
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alrededor de 110mg a base del empleo de insulina. La terapia agresiva con
insulina favorece la sintesis de proteinas, estimula la produccién de energia y
contrarresta los efectos adversos de hiperglucemia. **

No hay suficientes estudios en pacientes pediatricos que establezcan un
consenso sobre la cifra de hiperglucemia con la cual iniciar la insulina ni tampoco
su impacto en la sobrevida de nifios criticamente enfermos. El criterio institucional
es tolerar cifras de glucosa hasta de 180mg/dl. #?

En el 2004, el Colegio Americano de la Endocrinologia (ACE) y la Asociacion
Americana de Endocrinodlogos clinicos (AACE), en colaboracion con la Asociacion
Americana de la Diabetes (ADA), desarrollaron recomendaciones para el
tratamiento de la hiperglucemia en el paciente hospitalizado. Las
recomendaciones de la AACE y ADA fueron sumadas a las unidades de cuidados
criticos y recomiendan iniciar infusiéon de insulina cuando la glucemia sea > 180
g/l, a través de perfusion intravenosa, y que el nivel éptimo de glucemia debe ser
de 140 — 180 g/I. ©®

Antioxidantes, Vitaminas y Minerales traza.

El estrés oxidativo ha sido cada vez mas reconocido como un componente central
de la fisiopatologia de la enfermedad critica. Los nutrientes con propiedades
antioxidantes son las vitaminas E y C (&cido ascOrbico), minerales como selenio,
zinc y cobre. Un metaanalisis de 11 ensayos clinicos mostraron que el uso general
de los antioxidantes se asocié con una reduccion significativa de la mortalidad
(riesgo relativo [RR], 0,65, 95% intervalo de confianza [IC]: 0.44-0.97, p = 0.03),
pero no demostré efecto sobre las complicaciones infecciosas.** *

Se conocen como elementos traza al hierro, zinc, cobre, manganeso, niquel,
cobalto, molibdeno, selenio, cobre, yodo, fllor, silicon, vanadio y arsénico.

« Selenio: parece ser el mas efectivo antioxidante.***®*’ Es un componente
de glutation peroxidasa, se recomienda su administracion cuando el
paciente reciba nutricion parenteral por tiempo prolongado (mas de un
mes), y disminuir su aporte en caso de insuficiencia renal. En el ultimo
consenso de las guias de sepsis, no se recomienda la suplementacion del
selenio como famarconutrimento en los pacientes sépticos.*®

* Zinc: es un elemento fundamental en el crecimiento celular; se pierde en
caso de gastos intestinales elevados (diarrea, fistulas) y en presencia de
insuficiencia renal en fase polidrica.

+ Cobre: forma parte esencial de varios sistemas enzimaticos. Sus pérdidas
pueden ser a través de yeyunostomia o drenaje biliar elevado. Se ha
recomendado suspender su aporte en situaciones de colestasis; sin
embargo hay que vigilar estrechamente que el paciente no desarrolle
manifestaciones clinicas de deficiencias.*
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*+ Manganeso: debe evitarse su administracion en caso de colestasis.

« Cromo: participa en el metabolismo de la glucosa. Se recomienda disminuir
su aporte en casos de insuficiencia renal.

* Hierro: suplementar cuando se emplee nutricibn parenteral por tiempo
prolongado, siempre y cuando el paciente no haya sido transfundido.

« Vitaminas: los requerimientos adecuados de vitaminas que seran
administrados por via parenteral continlan en debate. Existen en el
mercado presentaciones comerciales estandarizadas, con los productos
disponibles para uso pediéatrico no se llegan a cubrir las recomendaciones.
Con el preparado comercial que hay en México (MVI pediatrico) las dosis
sugeridas son: 5mL dosis total para nifios que pese mas de 3 Kg; 3.25 mL
(65% de la dosis total) para nifios de 1 a 3 Kg, y 1.5 mL (30% de la dosis
tota) para los que pesen menos de 1 kg. *°

* Heparina: puede favorecer el aclaramiento de lipidos, al favorecer la
liberacion de la lipoproteinlipasa.®* Su funcién es disminuir el depdsito
de fibrina en el catéter. La dosis recomendada es de 0.25 a 1 u/mL de
solucion de nutricion parenteral.

* Carnitina: su funcion es transportar acidos grasos de cadena larga a la
mitocondria para su oxidacién. °> Los pacientes desnutridos y los recién
nacidos prematuros que recibirAn nutricion parenteral por tiempo
prolongado, estan en riesgo de presentar deficiencia de carnitina, dada su
limitada sintesis y reserva. La dosis recomendada es de 8 a 10 mg/Kg/dia.

COMPLICACIONES METABOLICAS

Una de las complicaciones mas temidas en pacientes que reciben nutricion
parenteral por tiempo prolongado es la colestasis, ya que puede evolucionar a
cirrosis. Se considera colestasis cuando las cifras de bilirrubina directa son
mayores de 2 mg. La etiologia es multifactorial, el ayuno prolongado es uno de los
factores mas importantes, debido a la falta de estimulacién pancreatobiliar. Otros
factores son prematurez y sepsis. También se ha involucrado al aluminio, un
contaminante de la nutriciébn parenteral. El tratamiento se ha orientado a disminuir
el aporte de lipidos, evitar sobrealimentacion, inicio de nutricion enteral temprana y
tratamiento agresivo de la sepsis y la administracion de acido urodesoxicélico, si
la nutricién enteral no puede ser iniciada. >3

En el cuadro 6 se muestran las complicaciones metabdlicas y la frecuencia de
colestasis de un grupo de pacientes del Departamento de Terapia Intensiva del
Instituto Nacional de Pediatria tratados con nutricion parenteral total.
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Cuadro 6-

Complicaciones metabdlicas en recién nacidos con nutricion parenteral.
Complicacion Porcentaje

Potasio 83
Glucosas 71.5
Sodio 44.8
Fosfato 32.7
Magnesio 31.6
Colestasis 19.7
Hipertrigliceridemia 16.1
Departamento de Terapia Intensiva, Instituto Nacional de Pediatria. N=250

Complicaciones Metabdlicas

B Hipertrigliceridemia
B Hipofosfatemia
¥ Falla hepatica

Hiperglucemia

Colestasis

Mdrguez, Baldwin, Zarate. UTI/INP 2007-2010.

NUTRICION ENTERAL

El tracto gastrointestinal (Gl) es la via Optima de proporcionar nutricibn en
pacientes criticos, siempre que exista una porcion de tubo digestivo que pueda ser
utilizado. Tiene la ventaja de ser una via fisiolégica para el aporte de nutrientes,
mantiene la integridad de la mucosa intestinal, por su efecto trofico y estimula la
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respuesta inmunitaria intestinal, disminuyendo asi la translocacion bacteriana, y
por lo tanto, de disfuncién organica multiple, ademas de tener un menor costo.>*
55, 56

Se define como la administracién de formulas a través de cualquier porcion
del tubo digestivo que sea funcional y anatémicamente (til. %

Existen evidencias que la nutricion enteral temprana (12 a 24 horas
después de la admision) en pacientes con enfermedades agudas puede
efectivamente aumentar la acumulacion de la energia ingerida y reduce las
complicaciones infecciosas y duracién de la estancia hospitalaria(LOS). °" %8 >

Sin embargo, en la fase inicial del estrés, los estados de hipoperfusion que

se presenta en los pacientes graves con frecuencia representan una limitante para
proporcionar nutrientes nada mas por la via enteral, por lo que en esa fase los
pacientes reciben la mayor parte de los nutrimentos por via parenteral y la via
intestinal se emplea Unicamente para estimulacion trofica.
La nutricion enteral (NE) debe iniciarse cuando el paciente esta
hemodindmicamente estable, se va incrementando gradualmente, una vez que ha
superado los eventos de hipoperfusion y se suspende gradualmente la
administracion de nutrimentos por via parenteral. La nutricion parenteral se
suspende, cuando la via enteral cubra el 70% del aporte caldrico total calculado.

La intolerancia a la nutricion enteral, la interrupcién de la nutricion para los
procedimientos diagnésticos y terapéuticos, son factores limitantes.* ®°

Para el aporte total de requerimientos exclusivamente por ésta via y, en

este caso, el suplementar con nutricién parenteral permitira la ingesta 6ptima.®"
62

Accesos enterales.

La via para administrar nutricion enteral dependera del tiempo que se considere
necesario emplearla.®® Para elegir la via debe considerarse: indicacién, duracion
aproximada, integridad anatémica y funcional de la porcién del tubo digestivo
donde se vaya a infundir la formula, asi como el riesgo de broncoaspiracion.

* En caso de que la nutricion enteral vaya a administrarse por un periodo
menor de 4 a 6 semanas, se recomienda, sondas orogastricas,
nasogastrica o nasoenterales.

* Los tubos colocados en la tercera porcidon del duodeno, en especial
aguellos que pasan el ligamento de Treiz, se asocian a menor riesgo de
broncoaspiracion.

* Es frecuente que en los pacientes en las UTIP se indiguen medicamentos
como morfina o dopamina, que retardan el vaciamiento gastrico, por lo que
es preferible alimentarlos a través de sondas transpildricas.
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* La nutricibn se administrara en bolos cuando el acceso sea gastrico y en
infusion continua cuando se administre por via transpiloricas.

Una vez elegido el acceso se debe elegir la formula que se administrara.

Clasificacion de las formulas enterales

Las formulas enterales, segun el estado bioquimico de la proteina (ya sea
completa, parcial o totalmente hidrolizada), se definen como: *

e Poliméricas
¢ Oligoméricas o semielementales
e Elementales

En el paciente critico, generalmente iniciamos la administracion de nutricion
enteral, en infusién continua, a través de bombas disefiadas para este fin. La
velocidad de infusion se calcula a razén de 1- 2 mL/Kg/h; se incrementa cada 8 h,
si la nutricion es bien tolerada. En los nifios que han tenido ayuno prolongados o
eventos importantes de hipoperfusion intestinal se sugiere iniciar con dietas
semielementales, volimenes menores y velocidad de infusién mas lentos.

Complicaciones de la nutricion enteral.

Son principalmente de tipo gastrointestinal y mecéanicas. Dentro de las primeras
estdn diarrea, vomitos, distension abdominal y coélico. Con respecto a las
segundas son frecuentes la obstruccién y la movilizacién de la sonda.®®

INMUNONUTRICION

Los nutrientes inmunomoduladores han sido ampliamente estudiados, pero su
funcibn en la clinica sigue siendo controvertida. Varios metaanalisis han
demostrado que las formulaciones de las dietas que mejoran el sistema inmune
(IED) en comparacién con regimenes estandar nutricionales, estan asociadas con
la reduccion de dias de ventilacion, la morbilidad infecciosa y la duracion de la
estancia hospitalaria.*

Acidos grasos EPA/GLA

Los mediadores lipidicos se sintetizan por tres vias principales, ciclooxigenasa, 5-
lipoxigenasa y el citocromo P450, mediante el uso de acidos grasos tales como
acido araquidonico (AA), acido eicosapentandico (EPA) y y-linolénico (GLA) como
sustratos. ® °’ Las actividades biolégicas y anti-inflamatorias de EPA y GLA van
mucho mas alla de la simple regulacién de la produccion de eicosanoides. EPA
pueden afectar las respuestas inmunes celulares a través de la regulacion de la
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expresion genética °® ® y afectar la actividad del factor de transcripcién

proinflamatorio nuclear kB (NF-kB), que regula la expresiéon de muchos genes que
codifican las moléculas proinflamatorias, citocinas, quimiocinas y otros mediadores
de la respuesta del sistema inmune innato.®® ®° Los dos principales
farmaconutrientes activos del aceite de pescado, EPA y acido docosahexaenoico,
son sustratos de dos nuevas clases de mediadores llamados resolvinas y
protectinas, °® "° que estan implicados en la resolucién del proceso inflamatorio 66,
71,72

Estudios en pacientes con sepsis temprana, que recibieron EPA/GLA
suplementaria en la nutricidbn enteral, encontraron que desarrollaron una sepsis
menos severa con menos falla cardiovascular y respiratoria.** ®

Estudios indican que el &cido Omega-6-linolénico (GLA), en conjuncion con
el acido graso Omega-3 EPA, reduce la sintesis de leucotrienos, neutrofilos y
estimula la produccién del vasodilatador prostaglandina E1, que puede ser
benéfico en la LPA (Lesién Pulmonar Aguda). % ™ ™

Desde 1999, Gadek y colaboradores®® " demostraron que el uso de una
dieta enriquecida con EPA, GLA y antioxidantes pueden mejorar el estado de
oxigenacion en pacientes con sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA),
menor estancia hospitalaria °® "® ' asi como, tasas de mortalidad méas bajas sobre
la base de 28 dias.

Glutamina

La glutamina, un aminoécido no esencial, es el aminoacido més abundante en el
plasma, que tiene varias funciones fisiologicas importantes (Haussinger, 1998).
Durante la sepsis los depésitos de glutamina enddgenos se movilizan, la
absorcion intestinal de glutamina se ve disminuida y el higado y el sistema
inmunoldgico se convierten en sus principales consumidores, de tal manera que la
utilizacion neta de glutamina  excede la produccidbn y se convierte en
"condicionalmente esencial" (Lacey y Wilmore, 1990; Souba y Austgen, 2001).”
Ademas de su papel como un constituyente de las proteinas y su importancia en la
transaminacion de aminoacidos, la glutamina puede modular las células
inmunitarias.” & Por lo tanto, en teoria, la privacién de glutamina reduce la
proliferacion de linfocitos, influye en la expresion de marcadores de activacion de
superficie de linfocitos y monocitos, afecta a la produccion de citocinas, y estimula
la apoptosis.”® &

La glutamina ha sido identificada como el principal combustible para los
enterocitos, donde se convierten en alanina, principal sustrato para la produccion
de glucosa por el higado.*

Estudios de nutricion parenteral total (NPT) enriquecida con glutamina,
reportan aumento de peso de la mucosa yeyunal, de los niveles de nitrégeno, del
contenido de ADN, y disminucién significativa de la atrofia de las vellosidades.** &
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De igual manera, la adicion de glutamina a regimenes de nutricion enteral
ha sido recomendado por la Sociedad de Medicina de Cuidados Criticos (SCCM) /
Sociedad Americana de Nutricion Parenteral y Enteral (A.S.P.E.N.) para pacientes
con quemaduras y trauma.**

Existen algunos reportes en poblaciones especificas, como en los
prematuros y los nifios portadores de sindrome de intestino corto, en los cuales el
empleo de glutamina ha mostrado beneficios.

La dosis que se recomienda en pediatria, administrada a través de la
nutricion parenteral, es de 0.3 a 0.5 gr/Kg/dia y se recomienda utilizarla por 21
dias.

Arginina

La arginina, un amino &cido no esencial, es importante en los pacientes
criticamente enfermos, debido a que en los periodos de estrés se incrementan
sus requerimientos. Tiene diversas funciones como la estimulacion de la
liberacibn de hormona del crecimiento y prolactina, y también puede inducir
liberacién de insulina.** 8 Las dietas suplementadas con arginina han
demostrado mejoria en la ganancia de peso, en la retencion de nitrégeno, y
cicatrizacién de heridas.** 3

Por el contrario, la suplementacion de arginina ha sido relacionada con una
tasa de mortalidad potencialmente mayor en los pacientes sépticos
hemodindmicamente inestables en comparacién con aquellos pacientes que
recibieron nutricién enteral y parenteral estandar. ** 8 8° El mecanismo propuesto
para este resultado adverso es que la arginina es un sustrato utilizado en la
biosintesis de 6xido nitrico (ON) y que los niveles elevados de ON pueden dar
lugar a una mayor vasodilatacién e inestabilidad hemodinamica. ** 8> &

Revisiones sisteméaticas de estudios de inmunonutricion en adultos han
advertido contra el uso de arginina y otros nutrientes debido a la posibilidad de
dafio en pacientes sépticos criticamente enfermos. 8%

Nucleétidos

Los nucleétidos son conocidos principalmente por su funcién en la sintesis de
DNA y RNA y por lo tanto en la codificacion genética. También juegan un papel en
el metabolismo del ATP como componentes de coenzimas que intervienen en la
sintesis de hidratos de carbono, proteinas y lipidos.** Se han implicado en la
modulacion de la funcion inmune; los nucledtidos exdégenos se requieren para
ayudar a inducir la respuesta de células T.** ¥ Las dietas que contienen
nucledtidos han demostrado reducir las infecciones, dias de ventilacion, y la
duracion de la estancia hospitalaria significativamente tanto para los pacientes
criticamente enfermos, como los post-quirdrgicos.** * Sin embargo se necesitan
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mayores estudios, ya que no se han estudiado los efectos aislados de los
nucleétidos como sustratos.** %

Como conclusién, la funcién de la nutriciéon enteral inmunomoduladora en
nifios criticamente enfermos no ha sido estudiada extensamente, & por lo que no
se recomienda su uso, hasta que no se cuente con mayores estudios.

Las guias clinicas de apoyo nutricio en el nifio criticamente enfermo de
ASPEN, no recomienda usar dietas inmunomoduladoras en nifios, debido a los
pocos datos disponibles en pacientes pediatricos sobre el uso de las mismas.®’

CONCLUSIONES.

e La deplecién nutricional es un factor determinante en la morbimortalidad
del paciente pediatrico criticamente enfermo.

e EIl nifio en estado critico presenta, en la mayoria de los casos, un
estado de hipermetabolismo y demandas energéticas aumentadas.

e La persistencia del estado critico se acompafia de degradacion
progresiva de masa muscular, falla nutricia aguda, inmunosupresion y
disfuncion organica.
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