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INTRODUCCION

Durante m ucho tiempo se pensó, que el intestino no 
desempeñaba ningún papel durante la fase crítica, que 
ocurria com o resultado del trauma o de la infección. El 
paciente presentaba generalmente íleo, se le colocaba una 
sonda nasogástrica, manteniéndose el intestino en reposo y 
la atención se focalizaba en órganos como el riñón, los 
pulmones, el hígado y el corazón.

El in testino , desem peñaba un papel b ásico  en la 
digestión y absorción de los nutrientes, pero también es 
esencial com o barrera contra la flora entérica, previniendo 
la invasión de los microorganismos o de sus toxinas.

La investigación actual, se pregunta sobre la eficacia de 
mantener el intestino en reposo. Se sabe que la nutrición 
parenteral ex c lu s iv a , produce atrofia e h ip ofu n ción  
intestinal y que la provisión de alimentación enteral hace 
reversivo este proceso. Parece ser, que los pacientes de las 
Unidades de Cuidado Intensivo, que no reciben nutrición 
Centeral, pueden contaminarse a si mismos, a través de la 
translocación bacteriana.

TRANSLOCACION BACTERIANA

Se ha definido, com o el 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 translocación bacteriana pueden ser las 
siguientes:

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

2) Dism inución de la defensa del huésped secundaria a 
inmunosupresión, depleción proteica o administración 
de glucocorticoides.

3) Increm ento en el número de bacterias intestinales
deb ida a: sob recrec im ien to  bacteriano o ésta sis
intestinal.

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

1) Tiempo de inicio del soporte nutricional, cuando la 
alimentación 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 anim ales con un 30% de 
quemadura, encontrando, que sí el soporte enteral se  
establecía en las horas inmediatas después del trauma, la 
mucosa intestinal se preservaba y la respuesta catabólica se 
atenuaba. Cuando hubieran transcurrido 72 horas entre el 
trauma y la in iciación de la alimentación enteral, los 
anim ales se vo lv ían  hiperm etabólicos, presentando un 
incremento en el consumo de oxígeno y en la concentración 
de las hormonas del estrés.

2) Alimentación enteral. La presencia de los nutrientes 
a nivel del tracto gastrointestinal, estimula factores tróficos, 
que modulan la regeneración celular, com o son:

a) Descamación mecánica del borde de cepillo intestinal.

b) Provisión de nutrientes adecuados.

c) Estimulación de hormonas.

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

Glutamina, es un am inoácido “ condicionalm ente  
esencial “, es el más abundante en el plasma ( 600 a 900  
pM ) y del sistem a m úscu lo  esq u elé tico  ( 20  mM ),



constituye más del 50% del total del pool de aminoácidos 
del cuerpo. (V e r  requerimientos de proteína ).

Puede ser sintetizada a partir de otros aminoácidos en 
condiciones normales, pero su metabolismo se altera en 
estados catabólicos severos, de tal forma que las fuentes 
endogénas llegan a ser inadecuadas y la concentración de 
glutamina se disminuye. La caida de los niveles tisulares 
de glutamina se asocia con el catabolism o neto de la 
proteína muscular y tisular, pudiendo existir una inhibición 
específica en la proliferación celular normal de la mucosa 
intestinal y de otros tejidos de recambio rápido.

El ciclo intestinal de la glutamina (Ver Figura 1). Es 
una cadena de eventos que se inicia por factores locales o 
sistém icos, que causan un incremento en la permeabilidad 
intestinal. Las bacterias, sus toxinas o ambas, invaden el 
huésped y causan secreción de citoquinas, que estimulan los 
axis adrenales de la pituitaria. La produccción de cortisol, 
m edia la p ro teó lisis  m úscu lo  esqu elética , secretando  
glutamina para restaurar el intestino. Sin embargo, si los 
factores q ue fa v o rec iero n  un in crem en to  en la 
permeabilidad intestinal se encuentran aún presentes, o si el 
paciente no puede consumir su dieta enteral y la glutamina 
continua siendo deficiente, el ciclo continua y por lo  tanto, 
se perpetua un estado hipercatabólico.

La provisión de glutam ina, com o com ponente del 
soporte nutricional enteral o parenteral, ha demostrado en 
m odelos anímales, acelerar la recuperación del trauma, 
mantener la integridad de la mucosa intestinal, mejorar el 
balance de nitrógeno y disminuir la mortalidad. En el 
momento actual, se le adiciona un 2% a las mezclas de 
aminoácidos parenterales y alrededor del 8%  a las entérales.

Fibra dietaria, se define com o el esqueleto remanente 
de las células de las plantas, que son resistentes a la 
digestión enzimàtica del hombre, (ver capítulo de fibra). 
Las investigaciones recientes, han identificado una serie de 
funciones m etabólicas adicionales a las del efecto  del 
incremento del tamaño del bolo fecal. La m ayoría del 
conocimiento sobre los efectos combinados de la fibra y de 
la nutrición enteral, provienen  de las in vestigaciones  
realizadas en animales y con pequeñas contribuciones de 
estudios en humanos. Dentro de las indicaciones clínicas 
potenciales se incluyen: el estreñimiento, la diarrea, la 
inflamación intestinal y el mantenimiento de la integridad 
de la mucosa.

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

1) Fibra dietaria

2) Almidones resistentes.

3) C arbohidratos s im p le s , q ue se  escap an  de ser
absorbidos en el intestino delgado.

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

El butirato, es el sustrato energético preferencial de la 
mucosa colònica. Estimula la absorción de agua y sodio a 
nivel del colon y la proliferación de las celúlas de la 
mucosa, tanto en el intestino delgado com o en el grueso.
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Ciclo intestinal de la glutamina



Este efecto trófico, se logra con la infusión intraluminal de 
pectina, d e triglicéridos de cadena corta, o la infusión  
intravenosa de los mismos.

Las poliam inas, son com puestos policationícos, que se 
encuentran  re la c io n a d o s  con  la  p ro life ra c ió n  y 
d ife re n c ia c ió n  ce lu la r  de m u ch os te jid o s . Form an  
complejos no covalentes con muchas m oléculas orgánicas, 
especialmente con los ácidos nucléicos. Las poliaminas, 
están implicadas en facilitar la síntesis proteica, la del D N A  
y la del R N A . La ornitina, a d iferencia de lo s  otros 
aminoácidos, no se em plea para sintetizar proteínas, es el 
precursor la  biosíntesis de las poliaminas. Se descarboxila a 
través de la  enzim a ornitina descarboxilasa (ODC), que es 
la que limita el paso de la síntesis de las poliaminas. Las 
p oliam in as son : la p u tresc in a , la  esperm id ina  y la  
espermina. Los niveles de putrescina, están incrementados 
en las puntas de la vellosidades, paralelamente con la 
actividad de la ornitina descarboxilasa, y se relacionan con  
la d iferenciación  célular. Los n iveles de esperm ina y 
esp erm id in a , se  en cu en tran  e le v a d o s  en  la s  zon as  
proliferativas de la cripta, y tienen-que ver mas con el 
control de la proliferación celular de la mucosa.

Las interrelaciones precisas de las poliaminas y de 
como sus enzimas metabólicas afectan la proliferación de la 
mucosa, son complejas y todavía se encuentran en el campo 
de la investigación.

La arginina, es un am inoácido, que incrementa la 
función inmune y promueve la retención de nitrógeno. Al 
igual que la glutamina, se considera como un “aminoácido 
esencial co n d ic io n a d o ” . E stim ula la secreción  de la 
hormona del crec im ien to , com o tam bién el de otras 
hormonas. Teóricam ente, esta respuesta neurohumoral, 
puede ser la  responsable de los efectos tanto inmunes como 
metabólicos. Existe evidencia reciente, acerca de que la 
arginina ejerce por si misma un efecto directo sobre los 
macrófagos y los linfocitos, que incrementan la respuesta a 
los estímulos antigénicos.

Existen otros nutrientes que se  relacionan directamente 
con el sistem a inm une, com o son : las proteínas, los 
nuclétidos, el ácido linoléico, los ácidos 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 disfunción inmune.

Las proteínas, proveen aminoácidos para la síntesis 
proteica, propiedad fundamental de las células vivientes. La 
deficiencia, afecta todos los componentes de la respuesta 
inmune, incluyendo la depleción de la inmunidad celular 
mediada, de la función B' celular, de los macrófagos, de los 
neutrofilos y del complemento.

Los nucleótidos, participan en casi todos los procesos 
bioquímicos. Son precursores del D N A  y del RNA. El ATP, 
el nucleótido de adenina, es la forma energética de los

sistem as b io lóg icos. Los nucleótidos, son  reguladores 
m etabólicos y son com ponentes de la m ayoria de las 
coenzim as. La d efic ien cia  produce d ism inución de la 
función fagocítica de los macrófagos y disminuye in vitro la 
respuesta inmune. Incrementa también la suceptibilidad a la 
infección.

El ácido linoléico, es un componente esencial de las 
m em branas c e lu la re s . S e  m eta b o liz a  a n u m erosos  
com puestos b io lóg icam en te activos, in clu yen d o 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 
disminución de la cicatrización de las heridas. El exceso, 
produce inmunosupresión, estimula la actividad supresora 
de las células T. La prostaglandina E2, puede deprimir las 
fu n cion es c ito stá tica s , la  m ito g e n o s is  lin fo c ít ic a , la 
producción  de lin foq u in as, la c ito lis is  y facilitar el 
crecimiento tumoral.

Los ácidos grasos om ega 3, son componentes de las 
membranas celulares. Son esen cia les para mantener el 
balance de las funciones de la membrana y de la síntesis de 
lo s  e ico sa n o id es . Producen  las p rostaglan din as, lo s  
tromboxanos y las prostaciclinas de la serie 3 y los 
leucotrienos de la serie 5. La deficiencia produce déficit 
neurològico , derm atitis y cam bios in m u nológicos. El 
exceso , mejora la respuesta celular inm une, el índice 
op són ico  y el aum ento de p eso  del b azo. Inhibe la 
p rod u cción  de la s  p ro sta g la n d in a s d ien ó ica s  
inmunosupresoras (Ver requerimiento de lipidos ).

El zinc, actúa com o co lector en una variedad de 
sistemas enzimáticos y es vital en la síntesis proteica. La 
deficiencia, produce atrofia marcada del timo, reducción de 
los leucocitos y de la respuesta celular mediada, fagocítica 
y de h ip ersen s ib ilid a d  retardada. S e  in crem en ta  la  
suceptibilidad a la infección. El exceso, no ha demostrado 
ser im estimulador inmunitario, por el contrario, la ingesta 
de grandes cantidades suprim e la respuesta inm une, 
incluyendo los defectos específicos en la función de los 
linfocitos T y los granulocitos.

El h ierro, se  en cu en tra  h a cien d o  parte de la 
hem oglobina y de la m ioglobina. Desem peña un papel 
importante en el transporte de oxígeno, en la formación del 
DNA y en la defensa del huésped. La deficiencia, produce 
disminución de la habilidad bactericida de las células, en la 
respuesta a la estimulación litogeria y en la formación de 
rosetas. El exceso, incrementa la virulencia bacteriana, 
altera la función célular de los polim orfonucleares e 
incrementa la susceptibilidad del huésped a la infección.

UN ENFOQUE PRACTICO

La nutrición enteral temprana, es difícil de lograr en el 
paciente que se encuentra en la U nidad de Cuidado  
Intensivo. Requiere, de mayor cuidado y seguimiento que la



nutrición parenteral. Presenta com o desventaja principal, el 
no poder administrar la cantidad necesaria de fórmula para 
alcanzar los requerimientos de calorías y nutrientes del 
paciente. Esto se debe a factores tales como, la intolerancia 
o la realización de exam enes diagnósticos y/o la restricción 
de líquidos.

Aunque no se puede discutir las ventajas de la nutrición 
enteral, sobre la integridad y el trofismo de la mucosa 
intestinal en el paciente en estado crítico, no se ha logrado 
demostrar que evite la falla orgánica 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 m ejores cond iciones  
generales y no a que sea realmente el inicio temprano de la 
nutrición enteral, la que m ejore las con d icion es del 
paciente. Tampoco es claro el efecto del aumento de la 
perm eabilidad de la m ucosa intestinal com o causa de 
infección, o si es la infección la que causa alteración de la 
barrera intestinal.

Otra de las razones que se aducen para emplear la 
nutrición enteral en el paciente en estado crítico son los 
costos. Si bien es cierto, que el costo del producto de las 
fórmulas entérales es menor con respecto a las parenterales, 
el m onitoreo que se le  debe hacer al p acien te, los  
incrementa notablemente. Los riesgos y complicaciones de 
la nutrición enteral pueden costar muchos días adicionales 
de cuidado intensivo o incluso ser la diferencia entre la vida 
y la muerte. La nutrición en este tipo de pacientes, debe 
rea lizarse  en form a m uy ca u te lo sa , em p lean do  
preferiblemente catéteres de yeyunostomía y las sondas de 
d esc o m p re sió n  gástr ica . El em p leo  de son das  
nasoyeyunales, aumentan hasta un 30 % el riesgo de 
b ro n co a sp ira c ió n  y la son d a  n aso g á str ica , está  
contraindicada, en aquello que presenten alteraciones de la 
co n c ie n c ia , se  en cu en tren  en tub ados o que deban  
permanecer completamente acostados.

Los pacientes en estado crítico, con un regímen de 
nutrición enteral deben m onitorizarse estrictam ente, 
v er ifica r  el v o lu m en , lo s  n utrientes y Jas ca lorías  
ad m in istrad as a través de la  son d a , p reven ir las  
com plicaciones y sobre todo, individualizar la terapia.

La selección de la fórmula , es muy importante para 
disminuir la intolerancia y el fracaso del soporte enteral. El 
em pleo de fórm ulas isosm olares, libres de lactosa e 
hidrolizadas parcial o totalmente, facilitan el éxito de la 
terapia.

En este momento, el empleo de fórmulas que contengan 
arginina, glutamina, o un mejor perfil de aminoácidos 
(mayor cantidad de ram ificados), om ega 3 ( aceite de 
pescado ), una mínima cantidad de omega 6 y pectina, son 
las fórmulas óptimas para este tipo de pacientes.

La técnica de la admistración de la nutrición enteral 
debe ser cautelosa y además en lo posible emplear nutrición

enteral continua.

El éx ito  de la nutrición  en teral, es com enzar a 
sum inistrarla cuando e l p a c ien te  esta  hidratado. El 
increm ento debe realizarse prim ero en el volum en y 
después en la concentración.

Considero que más que una selección excluyente entre 
la nutrición enteral y parenteral, objetivo del soporte 
nutricional en los pacientes de la unidad de cuidado 
intensivo es precisamente mantener la síntesis proteica y 
prevenir la desnutrición, empleando los recursos que se 
tengan disponibles.
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