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Nutricion enteral en el paciente en estado critico

Patricia Savino
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INTRODUCCION

Durante mucho tiempo se pensd, que el intestino no
desempenaba ningin papel durante la fase critica, que
ocurria como resultado del trauma o de la infeccién. El
paciente presentaba generalmente ileo, se le colocaba una
sonda nasogastrica, manteniéndose ¢l intestino en reposo y
la atencién se focalizaba en 6rganos como el rindn, los
pulmones, el higado y el corazén.

El intestino, desempefiaba un papel basico en la
digestion y absorcién de los nutrientes, pero también es
esencial como barrera contra la flora entérica, previniendo
la invasion de los microorganismos o de sus toxinas.

La investigacion actual, se pregunta sobre la eficacia de
mantener el intestino en reposo. Se sabe que la nutricion
parenteral exclusiva, produce atrofia e hipofuncién
intestinal y que la provisién de alimentacién enteral hace
reversivo este proceso. Parece ser, que los pacientes de las
Unidades de Cuidado Intensivo, que no reciben nutricion
Centeral, pueden contaminarse a si mismos, a través de la
translocacién bacteriana.

TRANSLOCACION BACTERIANA

Se ha definido, como ¢l proceso mediante el cual las
bacterias o las endotoxinas migran a través de la barrera de
la mucosa e invaden el huésped ( sitios extraintestinales ).

Las causas de la translocacién bacteriana pueden ser las

siguientes:

1) Alteracién de la permeabilidad de la mucosa intestinal,
generada por: shock hemorragico, sepsis, trauma distal
y toxinas celulares.

2) Disminucién de la defensa del huésped secundaria a
inmunosupresion, deplecién proteica o administracién
de glucocorticoides.

3) Incremento en ¢l nimero de bacterias intestinales
debida a: sobrecrecimiento bacteriano o éstasis
intestinal.

Existen otros factores que ayudan a mantener la
integridad de la mucosa intestinal, como son:

1) Tiempo de inicio del soporte nutricional, cuando la
alimentacion se inicia entre las 24 a 48 horas después del
trauma, se logra preservar la integridad de la mucosa
intestinal. Mochizuki et al, estudiaron la respuesta epitelial
y hormonal del intestino, en animales con un 30% de
quemadura, encontrando, que si el soporte enteral se
establecia en las horas inmediatas después del trauma, la
mucosa intestinal se preservaba y la respuesta catabdlica se
atenuaba. Cuando hubieran transcurrido 72 horas entre ¢l
trauma y la iniciacién de la alimentacién enteral, los
animales se volvian hipermetabélicos, presentando un
incremento en el consumo de oxigeno y en la concentracion
de las hormonas del estrés. '

2) Alimentacion enteral. La presencia de los nutrientes
a nivel del tracto gastrointestinal, estimula factores tréficos,
que modulan la regeneracion celular, como son:

a) Descamacion mecanica del borde de cepillo intestinal.
b) Provision de nutrientes adecuados.
¢) Estimulacion de hormonas.

3) Efecto de nutrientes especificos. Se consideran la
glutamina, los triglicéridos de cadena corta, la fibra soluble,
las poliaminas y la arginina, como los principales sustratos
que generan un factor protector de la integridad de la
mucosa intestinal. A continuacién, los estudiaremos por
separado.

Glutamina, es un aminoacido “ condicionalmente
esencial “, es el mas abundante en el plasma ( 600 a 900
uM) y del sistema misculo esquelético ( 20 mM ),
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constituye mas del 50% del total del pool de aminoacidos
del cuerpo. ( Ver requerimientos de proteina ).

Puede ser sintetizada a partir de otros aminoécidos en
condiciones normales, pero su metabolismo se altera en
estados catabdlicos severos, de tal forma que las fuentes
endogénas llegan a ser inadecuadas y la concentracién de
glutamina se disminuye. La caida de los niveles tisulares
de glutamina se asocia con ¢l catabolismo neto de la
proteina muscular y tisular, pudiendo existir una inhibicién

especifica en la proliferacién celular normal de la mucosa -

intestinal y de otros tejidos de recambio répido.

El ciclo intestinal de la glutamina (Ver Figura 1). Es
una cadena de eventos que se inicia por factores locales o
sistérnicos, que causan un incremento en la permeabilidad
intestinal. Las bacterias, sus toxinas o ambas, invaden el
huésped y causan secrecién de citoquinas, que estimulan los
axis adrenales de la pituitaria. La producccion de cortisol,
media la protedlisis misculo esquelética, secretando
glutamina para restaurar el intestino. Sin embargo, si los
factores que favorecieron un incremento en la
permeabilidad intestinal se encuentran adn presentes, o si el
paciente no puede consumir su dieta enteral y la glutamina
continua siendo deficiente, ¢l ciclo continua y por lo tanto,
se perpetua un estado hipercatabélico.

La provision de glutamina, como componente del
soporte nutricional enteral o parenteral, ha demostrado en
modelos animales, acelerar la recuperacién del trauma,
mantener la integridad de la mucosa intestinal, mejorar el
balance de nitrégeno y disminuir la mortalidad. En el
momento actual, se le adiciona un 2% a las mezclas de
aminodcidos parenterales y alrededor del 8% a las enterales.

REPARAR

GLUTAMINA

¢,
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Fibra dietaria, se define como el esqueleto remanente
de las células de las plantas, que son resistentes a la
digestién enzimatica del hombre. (ver capitulo de fibra),
Las investigaciones recientes, han identificado una serie de
funciones metabdlicas adicionales a las del efecto del
incremento del tamano del bolo fecal. La mayoria del
conocimiento sobre los efectos combinados de la fibra y de
la nutricion enteral, provienen de las investigaciones
realizadas en animales y con pequenas contribuciones de
estudios en humanos. Dentro de las indicaciones clinicas
potenciales se incluyen: ¢l estrenimiento, la diarrea, 1a
inflamacion intestinal y el mantenimiento de la integridad
de la mucosa.

Triglicéridos de cadena corta, se producen en el
intestino grueso de los animales no rumiantes, por la flora
bacteriana enddgena, a través de la fermentacion de los
carbohidratos. Estos carbohidratos, pueden llegar al colon
de tres maneras:

1) Fibra dietaria
2) Almidones resistentes.

3) Carbohidratos simples, que se escapan de ser
absorbidos en el intestino delgado.

Los triglicéridos de cadena corta son: el acetato,
propionato y butirato, correspondientes al 83% de la
producién de la fermentacién bacteriana enddgena. Se
producen en una tasa molar constante 60:25:15.

El butirato, es ¢l sustrato energético preferencial de la
mucosa colonica. Estimula la absorcién de agua y sodio a
nivel del colon y la proliferacién de las celdlas de la
mucosa, tanto en el intestino delgado como en el grueso.
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Ciclo intestinal de la glutamina
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Este efecto tréfico, se logra con la infusién intraluminal de
pectina, de triglicéridos. de cadena corta, o la infusion
intravenosa de los mismos.

Las poliaminas, son compuestos policationicos, que se
encuentran relacionados con la proliferacién y
diferenciaciéon celular de muchos tejidos. Forman
complejos no covalentes con muchas moléculas organicas,
especialmente con los acidos nucléicos. Las poliaminas,
estan implicadas en facilitar la sintesis proteica, la del DNA
y la del RNA. La ornitina, a diferencia de los otros
aminoacidos, no se emplea para sintetizar proteinas, es el
precursor la biosintesis de las poliaminas. Se descarboxila a
través de la enzima ornitina descarboxilasa (ODC), que es
la que limita ¢l paso de la sintesis de las poliaminas. Las
poliaminas son: la putrescina, la espermidina y la
espermina. Los niveles de putrescina, estan incrementados
en las puntas de la vellosidades, paralelamente con la
actividad de la ornitina descarboxilasa, y se relacionan con
la diferenciacién célular. Los niveles de espermina y
espermidina, se encuentran elevados en las zonas
proliferativas de la cripta, y tienen-que ver mas con el
control de la proliferacién celular de la mucosa.

Las interrelaciones precisas de las poliaminas y de
como sus enzimas metabdlicas afectan la proliferacién de la
mucosa, son complejas y todavia se encuentran en ¢l campo
de la investigacién.

La arginina, es un aminoacido, que incrementa la
funcién inmune y promueve la retencién de nitrégeno. Al
igual que la glutamina, se considera como un “aminoacido
esencial condicionado”. Estimula la secrecién de la
hormona del crecimiento, como también el de otras
hormonas. Teéricamente, esta respuesta neurohumoral,
puede ser la responsable de los efectos tanto inmunes como
metabdlicos. Existe evidencia reciente, acerca de que la
arginina ejerce por si misma un efecto directo sobre los
macréfagos y los linfocitos, que incrementan la respuesta a
los estimulos antigénicos.

Existen otros nutrientes que se relacionan directamente
con el sistema inmune, como son : las proteinas, los
nuclétidos, el acido linoléico, los 4cidos grasos omega 3, el
zinc y el hierro.

Estos componentes dietarios causan problemas cuando
se administran en cantidades desequilibradas, ya sea por
déficit o por exceso, produciendo una disfuncién inmune.

Las proteinas, proveen aminoacidos para la sintesis
proteica, propiedad fundamental de las células vivientes. La
deficiencia, afecta todos los componentes de la respuesta
inmune, incluyendo la deplecién de la inmunidad celular
mediada, de la funcién B' celular, de los macréfagos, de los
neutrofilos y del complemento.

Los nucleétidos, participan en casi todos los procesos
bioquimicos. Son precursores del DNA y del RNA. E1 ATP,
el nucleétido de adenina, es la forma energética de los
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sistemas biolégicos. Los nucleétidos, son reguladores
metabdlicos y son componentes de la mayoria de las

“coenzimas. La deficiencia produce disminucién de la

funcion fagocitica de los macréfagos y disminuye in vitro la
respuesta inmune. Incrementa también la suceptibilidad a la
infeccion.

El acido linoléico, es un componente esencial de las
membranas celulares. Se metaboliza a numerosos
compuestos biolégicamente activos, incluyendo a las
prostaglandinas, las prostaciclinas y los tromboxanos de la
segunda serie y los leucotrienes de la cuarta serie. La
deficiencia, produce dermatitis, retardo en el crecimiento y
disminucién de la cicatrizacién de las heridas. El exceso,
produce inmunosupresion, estimula la actividad supresora
de las células T. La prostaglandina E2, puede deprimir las
funciones citostaticas, la mitogenosis linfocitica, la
produccién de linfoquinas, la citolisis y facilitar el
crecimiento tumoral.

Los acidos grasos omega 3, son componentes de las
membranas celulares. Son esenciales para mantener el
balance de las funciones de la membrana y de la sintesis de
los eicosanoides. Producen las prostaglandinas, los
tromboxanos y las prostaciclinas de la serie 3 y los
leucotrienos de Ia serie 5. La deficiencia produce .déficit
neuroiégico, dermatitis y cambios inmunolégicos. El
exceso, mejora la respuesta celular inmune, el indice
opsénico y ¢l aumento de peso del bazo. Inhibe la
produccién de las prostaglandinas diendicas
inmunosupresoras (Ver requerimiento de lipidos ).

El zinc, actua como colector en una variedad de
sistemas enzimaticos y es vital en la sintesis proteica. La
deficiencia, produce atrofia marcada del timo, reduccién de
los leucocitos y de la respuesta celular mediada, fagocitica
y de hipersensibilidad retardada. Se incrementa la
suceptibilidad a la infeccién. El exceso, no ha demostrado
ser un estimulador inmunitario, por el contrario, la ingesta
de grandes cantidades suprime la respuesta inmune,
incluyendo los defectos especificos en la funcién de los
linfocitos T y los granulocitos.

El hierro, se encuentra haciendo parte de la
hemoglobina y de la mioglobina. Desempena un papel
importante en el transporte de oxigeno, en la formacion del
DNA y en la defensa del huésped. La deficiencia, produce
disminucién de la habilidad bactericida de las células, en la
respuesta a la estimulacion litogeria y en la formacién de
rosetas. El exceso, incrementa la virulencia bacteriana,
altera la funcién célular de los polimorfonucleares ¢
incrementa la susceptibilidad del huésped a la infeccion.

UN ENFOQUE PRACTICO

La nutricion enteral temprana, es dificil de lograr en el
paciente que se encuentra en la Unidad de Cuidado
Intensivo. Requiere, de mayor cuidado y seguimiento que la
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nutricién parenteral. Presenta como desventaja principal, el
no poder administrar la cantidad necesaria de formula para
alcanzar los requerimientos de calorias y nutrientes del
paciente. Esto se debe a factores tales como, la intolerancia
o la realizacion de examenes diagnésticos y/o la restriccion
de liquidos.

Aunque no se puede discutir las ventajas de la nutricion
enteral, sobre la integridad y el trofismo de la mucosa
intestinal en el paciente en estado critico, no se ha logrado
demostrar que evite la falla organica multisistémica. En
aquellos pacientes en los que se ha tenido éxito, existe la
duda, acerca, de que la mayor tolerancia, sea secundaria a
que el paciente se encuentra en mejores condiciones
generales y no a que sea realmente el inicio temprano de la
nutricién enteral, la que mejore las condiciones del
paciente. Tampoco es claro el efecto del aumento de la
permeabilidad de la mucosa intestinal como causa de
infeccidn, o si es la infeccidén la que causa alteracién de la
barrera intestinal.

Otra de las razones que se aducen para emplear la
nutricién enteral en el paciente en estado critico son los
costos. Si bien es cierto, que el costo del producto de las
formulas enterales es menor con respecto a las parenterales,
el monitoreo que se le debe hacer al paciente, los
incrementa notablemente. Los riesgos y complicaciones de
la nutricién enteral pueden costar muchos dias adicionales
de cuidado intensivo o incluso ser la diferencia entre la vida
y la muerte. La nutriciéon en este tipo de pacientes, debe
realizarse en forma muy cautelosa, empleando
preferiblemente catéteres de yeyunostomia y las sondas de
descompresidn gastrica. El empleo de sondas
nasoyeyunales, aumentan hasta un 30 % el riesgo de
broncoaspiracion y la sonda nasogastrica, esta
contraindicada, en aquello que presenten alteraciones de la

conciencia, se encuentren entubados o que deban .

permanecer completamente acostados.

Los pacientes en estado critico, con un regimen de
nutricion enteral deben monitorizarse estrictamente,
verificar el volumen, los nutrientes y las calorias
administradas a través de la sonda, prevenir las
complicaciones y sobre todo, individualizar la terapia.

La seleccion de la formula , €s muy importante para
disminuir la intolerancia y el fracaso del soporte enteral. El
empleo de férmulas isosmolares, libres de lactosa e
hidrolizadas parcial o totalmente, facilitan el éxito de la
terapia.

En este momento, el empleo de fé6rmulas que contengan
arginina, glutamina, o un mejor perfil de aminoacidos
(mayor cantidad de ramificados), omega 3 ( aceite de
pescado ), una minima cantidad de omega 6 y pectina, son
las formulas 6ptimas para este tipo de pacientes.

La técnica de la admistracion de la nutricién enteral
debe ser cautelosa y ademas en lo posible emplear nutricidn

SAVINO

enteral continua.

El éxito de la nutricién enteral, es comenzar 3
suministrarla cuando el paciente esta hidratado. E|
incremento debe realizarse primero en el volumen y
después en la concentracion.

Considero que mas que una seleccién excluyente entre
la nutricién enteral y parenteral, objetivo del soporte
nutricional en los pacientes de la unidad de cuidado
intensivo es precisamente mantener la sintesis proteica y
prevenir la desnutricién, empleando los recursos que se
tengan disponibles.
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