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Palabras >>RESUMEN

clave El soporte nutricional cumple un papel trascendental en la terapéutica del
quemaduras/terapia, paciente con quemaduras graves, con el fin de proveer calorias, proteinas y
nutricién enteral, otros nutrientes necesarios para el proceso de reparacién de los tejidos que-
nutricion parenteral mados. Presentando este tipo de paciente unos requerimientos energéticos y

un severo catabolismo proteico, siendo los pacientes con quemaduras graves,
los enfermos con el mayor grado de estrés y catabolismo que nos podemos encontrar en la practica
médica diaria, siendo la valoracion nutricional dificil de realizar pues no hay ningtin parametro nutri-
cional que de forma aislada, nos indique la situacién nutricional de un gran quemado, y s6lo el anali-
sis conjunto de todos los pardmetros nos ofrecerdn una informacién mas fidedigna

Respecto al tipo de soporte nutricional, existen suficientes evidencias cientificas para recomendar la
Nutricién Enteral, recomendandose iniciarla en las primeras 24 horas tras la injuria térmica, reservan-
dose la nutricién parenteral para aquellos casos en los que no es posible utilizar la via digestiva.

Nutr Clin Med 2011; V (2): 45-63

(e >>ABSTRACT

burns/therapy The nutritional support plays an essential role in the management of the seve-
enteral nutritié)n, rely burnt patient in order to provide calories, proteins and other nutrients
parenteral nutrition necessary for the repairing process of the burnt tissues. This kind of patients

have energy demands and a severe protein catabolism and they are the

patients with the highest level of stress and catabolism that we may encounter
in the daily clinical practice. The nutritional assessment is difficult to perform since there is no single
nutritional parameter indicating the nutritional status of a severely burnt patient and only the analysis
of all the parameters taken together will provide us a more reliable information.

Regarding the type of nutritional support, there are sufficient scientific evidences to recommend ente-
ral nutrition, and it is recommended to start it within the first 24 hours after the thermal injury, paren-
teral nutrition being reserved to those cases in which the digestive route cannot be used.

Nutr Clin Med 2011; V (2): 45-63
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>>|INTRODUCCION

Las lesiones producidas por quemaduras son
uno de los accidentes mds comunes de nuestra
sociedad actual, siendo responsables de un alto
coste en vidas humanas y en recursos econémi-
cos sanitarios. En EEUU constituye la decima
causa de muerte accidental y en el afio 2005,
5678 adultos y nifios murieron por esta causa’'.

La supervivencia del paciente quemado ha
mejorado de forma sustancial en los tltimos 50
anos gracias a los progresos que se han produci-
do en la fisiopatologia y tratamiento. Con la
introducciéon en 1960-1970 de pautas correctas
de fluidoterapia en el tratamiento inicial, la sep-
sis de origen cutdaneo reemplazé al shock como
principal causa de mortalidad. El desarrollo de
la antibioterapia local y sistémica, la resecciéon
precoz de la superficie quemada (escarectomia),
la cobertura temprana con injertos cuténeos, los
progresos en el soporte nutricional y el desarro-
llo de equipos especializados en el tratamiento
de las quemaduras han conseguido reducir la
mortalidad y mejorar la calidad de vida de los
supervivientes a una quemadura grave. Pruitt?
al analizar dos poblaciones de quemados trata-
das en el mismo centro en 2 periodos alejados
mas de 20 afios entre si (1959-1963 y 1987-1991),
observa un incremento significativo de la super-
vivencia en los tltimos 15 afios.

Cuando se analiza desde una perspectiva histo-
rica la evolucién del soporte nutricional del que-
mado grave’, observamos como los avances en
la nutricién es uno de los ejemplos del progreso
que se ha producido en el conocimiento y en la
tecnologia médica del ultimo medio siglo. Asi,
los primeros pasos del tratamiento nutricional
del quemado se dan en las décadas de los 50-60,
donde se describe la malnutricién y la respuesta
metabolica a la agresion térmica; en esta época el
aporte oral de alimentos era casi la tinica forma
de nutrir a los pacientes ya que las sondas naso-
gdstricas para alimentacién enteral eran de cali-
bre muy grueso pues se empleaban dietas culi-
narias, siendo frecuentes las complicaciones
mecanicas de las sondas; en éstos afios se inici6
la nutricién parenteral periférica con el empleo
de soluciones de glucosa e hidrolizados de pro-
teinas. Posteriormente, en los anos 70 se comien-
zan a utilizar la Nutricién Parenteral Total y las
dietas enterales elementales en el soporte nutri-
cional, para las que se comienzan a emplear son-
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das nasogdstricas de calibre fino, mads cémodas
y con menos indice de complicaciones. En la
década de los 80 se empieza a utilizar la calori-
metria indirecta en la valoraciéon nutricional de
estos pacientes; en éstos afnos, se comienza a
valorar la importancia de la utilizacién de la via
digestiva para la administracién de nutrientes
en pacientes criticos, asi como el efecto deletéreo
que sobre el tracto gastrointestinal puede pro-
ducir la nutricién parenteral prolongada; hay un
gran avance en las técnicas de administraciéon de
nutricién enteral (sondas, bombas de infusién) y
se produce un gran desarrollo de las férmulas
comerciales de nutricién enteral. De 1990 hasta
la actualidad, se comienza a intuir la importan-
cia de nuevos substratos (glutamina, arginina,
fibra) en la modulacién de la respuesta inflama-
toria e inmunoldgica del paciente quemado,
demostrandose los beneficios de la nutriciéon
enteral precoz en estos pacientes criticos.

Los problemas mds importantes a que nos
enfrentamos en el soporte nutricional del gran
quemado son los elevados requerimientos ener-
géticos y el severo catabolismo proteico que pre-
sentan. Son probablemente los enfermos con el
mayor grado de estrés y catabolismo que nos
podemos encontrar en la practica médica diaria.
La desnutricién asociada con la injuria térmica,
se acompafia de una rapida pérdida de peso,
proteolisis muscular, balance nitrogenado nega-
tivo, mala cicatrizacion de las heridas, deterioro
de la funcién inmune y mayor mortalidad. Por
lo cual, el soporte nutricional cumple un papel
trascendental en la terapéutica del quemado,
con el fin de proveer calorias, proteinas y otros
nutrientes necesarios para el proceso de repara-
cién de los tejidos quemados.

>>RESPUESTA METABOLICA
A LA AGRESION TERMICA

La respuesta metabdlica a la agresion térmica
sigue un curso bifédsico, y fue descrita origina-
riamente por Cuthbertson* (tabla I). Tras la que-
madura, se inicia inmediatamente la fase ebb o de
shock que se caracteriza por el rapido desarrollo
de hipovolemia que pone en peligro la vida del
paciente si no se inicia precozmente la fluidote-
rapia de resucitacién; esta fase puede durar de
horas a dias, siendo mas corta cuanto mejor
haya sido la resucitacién. Durante esta fase ebb
hay una disminucién del volumen sanguineo
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TABLA |. ALTERACIONES METABOLICAS TRAS LA AGRESION TERMICA

Descenso Temperatura
corporal

Fase flow
Fase Ebb
Fase Aguda Fase adaptativa
Fisiopatologia  Disminucién Volumen Aumento de Catecolaminas Normalizacién de la
plasmatico Aumento de Glucagon respuesta hormonal
Shock Niveles de insulina aumentados de estrés
Disminucién Niveles o normales
insulina Aumento relaciéon glucagén/
insulina
Aumento Glucocorticoides
Hallazgos Hiperglucemia Catabolismo Anabolismo
clinicos Disminucién Consumo O? Hiperglucemia Normoglucemia
Disminucién Gasto Incremento del consumo de O? Disminucién del
metabdlico en reposo Aumento gasto metabdlico en recambio
Hipotensién reposo metabdlico-proteico
Disminucién Gasto cardiaco ~ Aumento temperatura corporal Convalescencia

Movilizacién de reservas
metabdlicas

Incremento de la excrecién urinaria
de N?, Mg, Py K

Neoglucogénesis acelerada

circulante, hipoperfusioén en los tejidos y dismi-
nucién del gasto cardiaco, que se acompafa de
un estado hipometabdlico de forma que dismi-
nuye el consumo de oxigeno, con hipometabo-
lismo e hipotermia. Tras la resucitacién , se ini-
cia la fase flow o postagresiva que va a posibili-
tar la adecuada provision de substratos para la
respuesta inflamatoria y reparacion de tejidos.

En esta fase se produce un aumento del gasto
cardiaco, con aumento del consumo de oxigeno
e hipermetabolismo; esta respuesta hipermeta-
bélica que ocurre tras una quemadura grave se
acompana de fiebre, pérdida de peso y deplec-
cién de masa magra, superando en intensidad y
duracién a la observada en cualquier otro tipo
de trauma o sepsis (fig. 1). El gasto metabdlico
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Figura 1. Gasto energético en reposo en 50
relacion a diferentes agresiones. En los
Grandes quemados se produce la mayor res-
puesta hipermetabolica cuando comparamos
la injuria térmica con otros tipos de agresio-

nes. (Modificado de Wilmore DW. The meta- 0

bolic management of the critically ill. New
York, Plenum Medical Book, 1977.)
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en reposo (GMR) aumenta progresivamente a
partir de las 24-48 horas postagresion hasta
alcanzar el maximo entre el sexto y décimo dias;
en GMR se incrementa de forma lineal al tama-
fo de la quemadura’® hasta un méximo de 2-2,5
veces el metabolismo basal, entrando en una
fase de meseta a partir de quemaduras superio-
res al 60% de SCQ. Este hipermetabolismo se
mantiene hasta que las quemaduras se epiteliza
o se cubren con injertos cutdneos. Aunque los
mecanismos exactos que desencadenan y man-
tienen la respuesta hipermetabdlica, no han
definido completamente definidos, estan impli-
cados muiltiples factores:

a) Liberacion de mediadores inflamatorios e
inmunolégicos: Interleukina-6 (IL-6), Inter-
leukina-1 (IL-1), Factor de necrosis tumoral
(INF), Interferén-g (IFN-g), radicales libres
de oxigeno y prostanoides que son produci-
dos en la zona de la quemadura y por las
células del sistema reticuloendotelial. Hoy

sabemos que estas citoquinas, ademads de su
funcién inmunolégica, juegan un papel en la
respuesta metabdlica a la agresién e infec-
cién® (fig. 2). Estas citoquinas también son
producidas en respuesta a bacteriemia o
endotoxemia, la cual es relativamente comun
en el quemado’. Las citoquinas méas estudia-
das en pacientes con quemaduras han sido la
IL-6 y TNF®, demostrandose que los niveles
de IL-6 se correlacionan con el porcentaje de
SCQ y con la magnitud del catabolismo pro-
teico.

b) Mediadores hormonales, especialmente las
hormonas contrarreguladoras: catecolami-
nas, glucagén y cortisol. Las catecolaminas
son los principales mediadores hormonales
del hipermetabolismo en el paciente quema-
do’, correlacionandose los niveles de cateco-
laminas urinarias con la extensién de la que-
madura: las catecolaminas estimulan la neo-
glucogénesis, la glucocolisis, la lipolisis e

AGRESION/INFECCION
&
§
§
® hipotension : ® > permeabilidad vascular
B fiebre B > transporte de glutamina por
B > transporte de glutamina por IL-1 ¢ TNF las cels endoteliales
las cels endoteliales : B <actividad de lipoprotein-lipasa
B <utilizacién de glutamina por . # fiebre
el enterocito ¢ ® > sintesis de proteina de
B > liberacion ACTH 8 fase aguda
# > liberacion de insulina y glucagén 8 8 > degradacion de colageno
+

Produccién de Citoquinas
(macréfagos, linfocitos, cels
endoteliales, cels Kupffer)

¥ > proliferacién linf. B

B > sintesis inmunoglobulinas

B > sintesis de proteinas de
fase aguda

B > produccion prostaglandinas

v

IL-6

JA'y Shike M. Eds. 8% ed., Philadelphia, Lea & Febiger, 1994).

Figura 2. Efectos metahdlicos de las citoquinas en respuesta a la agresion/infeccion. (Modificado de Souba WW, Wilmore DW. Diet
and nutrition in the care of the patients with surgery, trauma and sepsis. En: Modern Nutrition in Health and Disease. Shilds ME, Olson

B > citotoxicidad macréfagos
B fiebre, mialgias

INF
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incrementan la produccién de lactato en los
tejidos periféricos. El glucagén favorece la
glucogenolisis y la neoglucogénesis. Existe
un incremento en la sintesis de cortisol a tra-
vés de la estimulacion de la ACTH hipofisa-
ria; el cortisol favorece la movilizacion de
aminodcidos del misculo y de acidos grasos
del tejido adiposo e incrementa la neogluco-
génesis hepatica.

c) Translocacién de bacterias y sus productos
(endotoxinas) desde las quemaduras o desde
el intestino. Aulick y cols hallaron que el
incremento en el gasto energético de los
pacientes quemados fue proporcional al
numero de colonias de bacterias presentes en
la quemadura. También se le ha dado mas
importancia al papel que puede jugar la
endotoxemia de origen intestinal en el hiper-
metabolismo del paciente quemado, de
forma que se ha visto que la funcién de
barrera intestinal se pierde en las primeras
horas tras la lesién térmica", habiéndose
demostrado translocacion bacteriana y de
endotoxinas desde el intestino en modelos
animales de quemadura, postulandose que el
efecto beneficioso de la Nutricién Enteral
Precoz en los grandes quemados se deberia a
su efecto tréfico sobre el epitelio intestinal,
impidiendo de esta forma la translocacién de
bacterias y endotoxinas'.

d) Evaporacién de agua de la superficie quema-
da. Tras la agresion térmica se produce un
aumento de las pérdidas de agua por evapo-
racion, ya que la quemadura destruye la piel,
principal barrera frente a la evaporacion. Por
esta razon, se crefa inicialmente que el hiper-
metabolismo era provocado por el enfria-
miento cutdneo causado por la mayor evapo-
racién de agua a nivel de la piel quemada.
Sin embargo, al cubrir las quemaduras con
apoésitos impermeables se consigue reducir
las pérdidas de agua por evaporacion, pero
el gasto metabdlico s6lo disminuye de forma
modesta®.

Desde un punto de vista metabdlico, el gran
quemado se caracteriza por un aumento de la
proteolisis muscular, y un incremento de la neo-
glucogénesis y de la lipolisis'. Los aminoacidos
liberados del musculo son captados por el higa-
do para la neoglucogénesis y para la sintesis de
reactantes de fase aguda. La glucosa sintetizada

en el higado alcanza la superficie cutdnea donde
es metabolizada a acido lactico, que a su vez,
vuelve al higado para ser transformado en glu-
cosa (ciclo de Cori). La oxidacion de las reservas
grasas aportan la mayoria de la energia requeri-
da para estos procesos metabdlicos. Existe un
gran catabolismo proteico, de forma que la
movilizacién y oxidacién de las proteinas es el
principal problema nutricional del paciente que-
mado; las pérdidas de nitrégeno urinario pue-
den llegar a ser de 40 gr/dia en quemaduras
severas, lo que unido a las pérdidas proteicas a
través de la superficie quemada pueden llegar a
representar una pérdida proteica de 200 gr/dia.
De esta manera, se instaura una rdpida malnu-
tricion caldrico proteica, con depleccién de masa
magra y pérdida de peso, de forma que si no
suministramos al paciente un 6ptimo aporte de
calorias y nitrégeno, se produce una depleccion
de proteinas viscerales, con alteraciéon de los
mecanismos de defensa y retraso en la cicatriza-
cién de la quemadura.

>>VALORACION NUTRICIONAL
DEL PACIENTE QUEMADO

Como en cualquier patologia que origine mal-
nutricién, en el quemado la valoraciéon adecua-
da del estado nutricional, al ingreso y durante la
hospitalizacién, es esencial para asegurar una
6ptima terapéutica nutricional. La existencia de
malnutricién previa debe ser investigada, sobre
todo en nifios y pacientes ancianos. Las limita-
ciones propias de la metodologia utilizada en la
valoracion nutricional se ven agravadas por los
problemas particulares del gran quemado, por
lo que no hay ningiin pardmetro nutricional que
de forma aislada, nos indique la situacién nutri-
cional de un gran quemado, y sélo el andlisis
conjunto de todos los parametros nos ofreceran
una informacién mas fidedigna® (ver tabla III).
El peso corporal, a pesar de las dificultades téc-
nicas que conlleva su medicién, deberia ser
medido al menos de forma semanal, siendo
importante valorar las modificaciones del peso
corporal a lo largo del tiempo; pérdidas de peso
superiores al 15% del peso premoérbido indican
un inadecuado soporte nutricional; no obstante
el peso corporal puede ser distorsionado por
diversos factores como edema, escarectomias,
vendajes, etc... Igualmente, el edema y la que-
madura limitan la fiabilidad de los pliegues
cutdneos y circunferencia muscular como indice

Nutr Clin Med
Nutricion artificial en el quemado

>49<



>50<

TasLA 1. FACTORES LIMITANTES EN LA VALORACION
NUTRICIONAL DEL PACIENTE QUEMADO

PESO CORPORAL

¢ Edemas

* Uso de apositos

® Realizacién de escarectomia, amputaciones

¢ Dificultades técnicas para pesar a los pacientes

PARAMETROS ANTROPOMETRICOS

(Pliegues cutaneos y Circunferencias musculares)
* Quemadura de 3° grado

e Edemas

® Zonas de injertos cutaneos

NIVELES PLASMATICOS DE PROTEINAS

VISCERALES

¢ Incremento del espacio de distribucién

¢ Aumento del catabolismo y sintesis proteica

¢ Fluidoterapia intravenosa (Coloides y Cristaloi-
des) y Transfusiones

¢ Exudacién proteica a través de la superficie
quemada

¢ Infeccion

 Fracaso renal o hepatico

PARAMETROS HEMATOLOGICOS E
INMUNOLOGICOS

* Anemia previa al estrés térmico

¢ Infecciéon

* Respuesta al estrés

BALANCE NITROGENADO

¢ Exudacién proteica a través de la superficie
quemada

e Variabilidad en el nitrégeno urinario total

de la reserva grasa y el compartimento muscu-
lar. La excreciéon urinaria de creatinina en 24
horas, usada para el calculo del indice creatini-
na-talla, suele estar muy elevada por el severo
catabolismo muscular. Los niveles de proteinas
viscerales de utilidad en la valoracién nutricio-
nal (albimina, prealbtimina y transferrina) se
alteran por diversos factores: incremento del
catabolismo y sintesis proteica, aumento del
espacio de distribucién, perdida de proteina a
través de la quemadura y transfusiones. Desde
nuestro punto de vista la prealbimina es el
pardmetro proteico mas ttil en la valoracién y
seguimiento nutricional del quemado; sus con-
centraciones plasmaticas no se ven influencia-
das por fluctuaciones en el estado de hidrata-
cién ni por enfermedad hepdtica, como otros
marcadores proteicos, y es un indicador precoz
de anabolismo proteico en pacientes con sopor-
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te nutricional intensivo'. En los ultimos, se ha
demostrado dtil la determinacién de marcado-
res inflamatorios como la proteina C reactiva
que se ha correlacionado con el grado de cata-
bolismo en pacientes quemados, asi como con la
evolucién clinica de los pacientes quemados
grave’, siendo mas fiables los niveles de protei-
nas nutricionales, una vez que los niveles de
proteina C reactiva se van normalizando,. Los
tests cutdneos de inmunidad celular se alteran
frecuentemente en el gran quemado, de forma
que suelen tener anergia por el propio estrés tér-
mico, siendo ademas de dificil realizacion en el
quemado por las lesiones epidérmicas que pre-
sentan'®.

El balance nitrogenado es la diferencia entre la
ingesta y la excrecion de nitrégeno, siendo uno
de los parametros mas utilizados para valorar
cambios en el compartimento proteico (tabla III).
Para el calculo del balance nitrogenado, se debe
determinar el nitrégeno urinario, que se puede
medir de forma directa por quimioluminiscen-
cia”’, que es un método muy exacto, pero al
alcance de muy pocos centros, o bien se puede
analizar de forma indirecta a partir del nitrége-
no ureico en orina®; para hallar las pérdidas
totales de nitrégeno, a estos valores de nitroge-
no ureico se le afiade un factor constante de
2 g/dia para las pérdidas cutdneas y fecales de
nitrégeno y otro tanto para las correspondientes
al nitrégeno urinario no ureico. En el paciente
quemado, la medicién del balance nitrogenado
es dificil, pues a las pérdidas de nitrégeno por
orina y heces, hay que anadir las pérdidas de
nitrégeno a través de la superficie quemada, que
en los primeros dias postquemadura puede lle-
gar a representar del 20 al 25% de la pérdida
nitrogenada total, disminuyendo progresiva-
mente en el curso de una evolucién favorable, lo
que justifica que a pesar del soporte nutricional
intensivo no se alcance una positivizacién del
balance nitrogenado hasta la 3" semana®. Para el
célculo del nitrégeno perdido por superficie
cutdnea, la férmula mas usada es la de Kien que
correlaciona las pérdidas de nitrégeno a través
de la piel con el porcentaje de quemadura de ter-
cer grado abierta®.

>>REQUERIMIENTOS CALORICOS

Aunque existen evidencias clinicas de que el
soporte nutricional agresivo mejora la supervi-
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TasLa Ill. CALCULO DEL BALANCE NITROGENADO EN PACIENTE CON QUEMADURAS. FORMULA DE KIEN
PARA LA ESTIMACION DE PERDIDA DE NITROGENO POR LA SUPERFICIE QUEMADA

Formula de Kien?:

Balance Nitrogenado = Nitrégeno administrado — Nitrégeno Eliminado
Nitrégeno administrado = Ingesta proteica de Aminoacidos x , 6,25

Nitrégeno Eliminado = Nitrégeno Urinario + Nitrégeno Fecal + Pérdidas de Nitrégeno
por superficie corporal quemada

* Nitrégeno Urinario = Volumen orina en 24 h (litros) x” Urea en orina (gr/L) x 0.46
* Nitrogeno Fecal, se estima una pérdida constante de 2 grs/dia
* Nitrégeno (N) perdido a través de SCQ,

< 10% de quemadura abierta = 0,02 gr N/kg/dia
11-30% de quemadura abierta = 0,05 gr N/kg/dia
> 31% de quemadura abierta = 0,12 gr N/kg/dia

vencia de los pacientes quemados, siguen exis-
tiendo controversias respecto a los aspectos
cuantitativos y cualitativos del mismo. El princi-
pal objetivo nutricional es prevenir la desnutri-
cién y el déficit de nutrientes, mediante el apor-
te adecuado de calorias, proteinas y micronu-
trientes, que eviten la pérdida de peso y de masa
corporal, permitiendo ademéas el proceso de
cicatrizacién de las quemaduras; en segundo
lugar, debemos minimizar las complicaciones
asociadas a la nutricién enteral y parenteral.

El gasto energético del paciente quemado puede
calcularse mediante ecuaciones predictivas o
mediante calorimetria indirecta. El calculo del
gasto energético en pacientes quemados me-
diante férmulas predictivas tiene las ventajas de
ahorrar costes y de su simplicidad, pero tiene el
inconveniente de su relativa inexactitud® Di-
versos factores caracteristicos de los pacientes
quemados contribuyen a ello, como el uso de
medidas terapéuticas agresivas (analgesia, anti-
bioterapia, fluidoterapia, medicacién para la
regulacién de la funcién cardiaca, renal, etc.), la
dificultad para conseguir una situacion de ter-
moneutralidad, o la posible alteracién del efecto
térmico de los alimentos y sobre todo la propia
existencia de las quemaduras. Estos factores son
dificiles de evaluar mediante indices de correc-
cién que modifiquen los calculos obtenidos por
las ecuaciones predictivas. Aunque algunas de
las ecuaciones predictivas habituales tienen en
consideracién parcialmente la SCQ, la profundi-
dad de las lesiones, y el area de superficie cor-
poral total (ASC), no incorporan ajustes para
otros factores importantes en estos pacientes

como temperatura y humedad de la habitaciéon
asi como si las areas lesionadas estan cubiertas,
injertadas o cicatrizadas®. En la tabla IV se resu-
men las principales ecuaciones predictivas que
han sido desarrolladas para pacientes adultos
con quemaduras. Curreri y cols.”, desarrollaron
una férmula que incluia como variables el peso
corporal y el porcentaje de SCQ al ingreso del
paciente; a pesar de ser una ecuacién muy usada
en las unidades de grandes quemados, tiene el
inconveniente de que no tiene en cuenta factores
como la edad y el sexo, que tienen una clara
influencia en el gasto metabdlico de una perso-
na, y ademads, se ha desarrollado a partir de
pequenias muestras de pacientes, lo que cuestio-
na su reproductibilidad. Long® calcula el gasto
metabolico basal segtin la Ecuacion de Harris-
Benedict y se le multiplica por un factor de acti-
vidad fisica y por un factor de agresién en fun-
cién del porcentaje de SCQ. Otras ecuaciones,
que tienen menos implantacién en la practica
médica diaria son las de Burke-Wolfe?, Davies-
Liljedahl® y la de Wilmore®. En un trabajo de
nuestro grupo®, hicimos un estudio comparati-
vo entre las férmulas de Curreri, Long, Burke-
Wolfe y Wilmore, y la calorimetria indirecta,
demostrando que éstas ecuaciones predictivas
utilizadas en el tratamiento nutricional del gran
quemado sobreestiman las necesidades energé-
ticas respecto a la calorimetria indirecta, ademas
de proporcionar una amplia variacién interindi-
vidual en el calculo del gasto energético meta-
bélico. Algunos autores® proponen la utiliza-
cién del peso ideal, en vez del peso actual en las
ecuaciones predictivas, para evitar la sobrecarga
caldrica. Otras ecuaciones predictivas descritas
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TaBLA V. ECUACIONES PREDICTIVAS PARA EL CALCULO DE LOS REQUERIMIENTOS ENERGETICOS
EN PACIENTE QUEMADOS ADULTOS

Autor Gasto energetico (Kcals/24 horas)
Curreri® (Peso en Kg x 25) + (% SCQ total x 40)
Davies y Liljedahl® (20 x” kg peso) + (70 ~ % SCQ)
Long™ GEM (Gasto Energético Metabdlico) = GEB* x FA** x FAg*** :
* GEB (Gasto energético basal) por Ecuacién de HARRIS-BENEDICT
Varones: GEB = 66.47 + (13.75 x P) + (5 x A) - (6.76 X E).
Mujeres: GEB = 655 + (9.56 x P) + (1.85 x A) - (4.66 x E)
P= Peso en Kg, A= Talla en cm; E=Edad en afios
** FA = Factor de Actividad
Paciente encamado = 1.2
Paciente no encamado = 1.3
*** FAg = Factor de agresién segun porcentaje de SCQ
0-20% 1.0-1.5
20-40% 1.5-1.85
40-100% 1.85-2.05
Fiebre: Por cada por cada grado > 37° C, el GEM se multiplicara por 1.13
Wilmore” 2000 x ASC*
*ASC: Area de Superficie Corporal en m?.
Burke y Wolfe? 2 x GEB

Ireton-Jones®

Pacientes con ventilacién mecanica:

1925- (10 x E) + 5x P) + (281 xS) + (292 x T) + (851 x Q)

Pacientes con ventilacion:

629 - (11 x E) + 25 x P) - 609 x O
E=edad en afios, P=peso en Kg, S=sexo (hombre=1, mujer=0),
T=diagnoéstico de trauma (presente=1, ausente=0), Q=quemadura
(presente=1, ausente=0). O= obesidad (presente=1, ausente=0)

Allard®

-4,343 + (10,5 x %SCQ) + (0,23 x IC) + (0,84 x GEB) + (114 x T) - (4,5 x PBD)
%SCQ=Porcentaje de superficie corporal quemada
IC=Ingesta calérica recibida en las 24 horas previas incluyendo soluciones
glucosa, nutricién enteral y nutricion parenteral.
GEB=Gasto energético basal segtin Harris-Benedict
T=Temperatura rectal en centigrados en las 24 horas previas
PBD=Dias de evolucién tras la quemadura

Deitch*

15-30% SCQ: GEM =1,4 x GEB
31-50% SCQ: GEM = 1,5-1,8 x GEB
> 50% SCQ: GEM = 1,8-2,1 x GEB
GEM = Gasto energético metabolico.
GEB = Gasto energético basal segiin Harris-Benedict

mas recientemente son las de grupo de Toron-
to®, la de Ireton-Jones®, y la de Deitch™. que tie-
nen la ventaja de correlacionarse mejor con el
gasto metabdlico medido por calorimetria indi-
recta que otras férmulas.

La calorimetria indirecta es el método de elec-
cién para estimar los requerimientos caldricos
en el paciente quemado, habiendo demostrado
su eficacia en diversos estudios clinicos®, si bien
no existen estudios que demuestren mejor evo-
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lucién clinica y mejor prondstico entre los
pacientes quemados en los que se utiliza calori-
metria indirecta para el célculo calérico, y aque-
llos en los que se utilicen ecuaciones predictivas.
La calorimetria indirecta en los pacientes que-
mados presenta una serie de ventajas: conocer
de forma exacta los requerimientos nutriciona-
les de los pacientes; la realizacién de la calori-
metria indirecta de forma secuencial y evolutiva
nos podria informar mejor sobre como se van
modificando los requerimientos caldricos con-
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forme van curando las quemaduras (por efecto
de la cicatrizacion y cobertura de piel mediante
injertos), pues el gasto metabdlico en los quema-
dos graves se correlaciona con el porcentaje de
quemadura abierta®; nos permite analizar como
se produce la oxidacién de los substratos de
forma que el calculo del cociente respiratorio
con la calorimetria indirecta nos sirve para
monitorizar la administracion de los nutrientes
y evitar la sobrecarga de calorias (cociente respi-
ratorio > 1), asi como el aporte insuficiente de
nutrientes (cociente respiratorio < 0,70). Induda-
blemente, la calorimetria indirecta presenta una
serie de inconvenientes: tiene un coste de adqui-
sicién elevado; se necesita personal entrenado
para realizar la técnica; en algunos pacientes
quemados su realizacion es dificil por presentar
quemaduras en cara, por falta de colaboraciéon y
por estar intubados; por ultimo, presenta una
serie de dificultades técnicas que hay que tener
en cuenta para que la medicién del gasto ener-
gético sea fiable (en pacientes con fraccién inspi-
rada de O* se pueden producir errores, calibra-
cién frecuente de los aparatos). Si bien al princi-
pio de la introduccién en la clinica de la calori-
metria indirecta, se propugnaban mediciones
prolongada del consumo de O*y de la produc-
cién de CO? para estimar el gasto metabélico en
24 horas, diversos estudios han demostrado la
fiabilidad de mediciones inferiores a media hora
para predecir el gasto energético en 24 horas”.

Algunos investigadores han sugerido que el
valor obtenido por la calorimetria indirecta es
una buena estimacion del gasto energético meta-
bolico total, sin necesidad de modificaciones
posteriores, pues los enfermos con quemaduras
graves ya se encuentran en un estado de hiper-
metabolismo maximo, de forma que no pueden
incrementar el gasto energético ante estimulos
como el frio o la cirugia®. Otros autores sugieren
que el valor proporcionado por la calorimetria
indirecta no debe considerarse equivalente a los
requerimientos energéticos durante 24 horas,
sino que el valor del gasto energético calculado
por calorimetria indirecta se debe multiplicar
por un factor anadido de 1,2-1,3¥, que tenga en
cuenta los aumentos de necesidades energéticas
que suponen la presencia de fiebre, curas, inter-
venciones quirtrgicas, efecto térmico de la
nutricion enteral

Las necesidades caldricas en los pacientes pedia-
tricos quemado difieren de los adultos, presen-

tando caracteristicas especiales a la hora de
plantear su soporte nutricional, pues presentan
menos reservas grasas y menor masa magra, tie-
nen un gasto metabdlico basal por kilogramo de
peso més alto y presentan un aumento de la
superficie corporal en relacién al peso que los
adultos. Ademas, a la hora de planificar el trata-
miento nutricional, debemos tener en considera-
cién los requerimientos de nutrientes para un
Optimo crecimiento y desarrollo (39). Se han
publicado diversas férmulas para el célculo de
los requerimientos caldricos en el paciente
pediatrico quemado** (tabla V). En un estudio
de Mayes et al®, en el que se compara la calori-
metrfa indirecta con distintas férmulas para el
calculo de los requerimientos energéticos en
niflos con quemaduras, se demuestra que las
RDA para nifios sanos, infraestiman las necesi-
dades caléricas cuando se aplican en nifios con
quemaduras, mientras que las ecuaciones pre-
dictivas de Curreri, Long y Hildreth, sobreesti-
man las necesidades caldricas, siendo la formu-
la de Hildreth la que mas se acerca a la calori-
metria indirecta. Por lo tanto, al igual que en los
adultos, el método ideal para valorar el aporte
caldrico en los nifios con quemaduras, debe ser
la calorimetria indirecta, debiéndose multiplicar
el valor obtenido por un factor de 1,3 para man-
tener el peso corporal®.

>>REQUERIMIENTOS DE NUTRIENTES
1. Hidratos de carbono

Los requerimientos de hidratos de carbono se
incrementan tras la agresion térmica, y el apor-
te adecuado de los mismos en el soporte nutri-
cional del quemado grave, debe ser la priori-
dad fundamental por su efecto ahorrador de
proteinas, evitando de esta forma un excesivo
catabolismo proteico. Por lo menos, el 60-70%
de las kcal administradas debe ser en forma de
hidratos de carbono. Sin embargo, Burke et
al.¥, demostraron que el paciente quemado
s6lo puede metabolizar hasta 5-7 mg/kg/
minuto cuando se administra la glucosa por via
intravenosa; por encima de este dintel metabo-
lico, comienzan a aparecer efectos deletéreos
derivados del excesivo aporte de carbohidra-
tos: incremento en la produccién de CO?,
aumento de la sintesis de tejido graso con este-
atosis hepatica e intolerancia hidrocarbonada®.
En el paciente quemado sin diabetes mellitus
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TaBLA V. ECUACIONES PREDICTIVAS PARA EL CALCULO DE LOS REQUERIMIENTOS ENERGETICOS

EN PACIENTES QUEMADOS EN EDAD PEDIATRICA

Autor

Gasto energetico (Kcals/24 horas)

Davis-Liljedahl*®

(60 keal x kg) + (35 keal x %SCQ)

Long*

GEM = GEB* x FA** x FAg*** :

* GEB (Gasto energético basal) por Ecuacién de HARRIS-BENEDICT
Varones: GEB = 66.47 + (13.75 x P) + (5 x A) - (6.76 X E).
Mujeres: GEB = 655 + (9.56 x P) + (1.85 x A) - (4.66 x E)

P= Peso en Kg, A= Talla en cm; E=Edad en afios

** FA = Factor de Actividad

0-20%

Paciente encamado = 1.2
Paciente no encamado = 1.3
*** FAg = Factor de agresién segun porcentaje de SCQ

1.0-1.5

20-40%

1.5-1.85

40-100%

Fiebre: Por cada por cada grado > 37° C, el GEM se multiplicara por 1.13

1.85-2.05

RDA% EDAD (afios)
0-6 meses
6m-1 ano

1-3

4-6

7-10

Chicos 11-14
Chicos 15-18
Chicas 11-14
Chicas 15-18

KCAL//KG
108
98
102
90
70
55
45
47
40

Burke y Wolfe”

EDAD (afios)
Ninos:

0-3

3-10

10-18

Ninas:

0-3

3-10

10-18

2 x GEB (segtn la edad)
Ecuacién del GEB (Peso en Kg)

(60,9 x peso) - 54
(22,7 x peso) + 495
(17,5 x peso) + 651

(61 x peso) - 51
(22,5 x peso) + 499
(12,2 x peso) + 746

Curreri®

0-1 afios: Kcals basales segtin RDA + (15 kcals x %SCQ)
1-3 afios: Kcals basales segtin RDA + (25 kcals x %SCQ)
4-15 anos: Kcals basales segtin RDA + (40 kcals x %SCQ)

Hildreth®

< 1 afio: 2100 kcal x m? ASC + 1000 kcal x m? SCQ
1-12 afos: 1800 kcal x m?* ASC + 1300 kcal x m? SCQ
12-18 anos: 1500 kcal x m? ASC + 1500 kcal x m? SCQ

previa es frecuente la aparicién de hipergluce-
mia, mientras que en pacientes diabéticos con
quemaduras puede agravarse la misma y
hacerse de dificil control. Parece razonable
monitorizar los niveles de glucosa en los
pacientes quemados evitando la sobrecarga de
carbohidratos, y utilizar pautas de insulinote-
rapia intensiva en los pacientes que lo precisen,
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y si bien no ha sido determinado cual es el
grado 6ptimo de control glucémico en los
pacientes quemados, un adecuado control de la
glucemia podria tener beneficios clinicos como
se ha demostrado en otros pacientes criticos®,
ademads de que la insulina podria disminuir el
catabolismo proteico y mejorar la sintesis de
proteina muscular®.

J. L. Pereira Cunill, P. Serrano Aguayo, M. Garrido Vazquez y P. P. Garcia Luna,



2. Lipidos

La administracién de lipidos es importante en el
soporte nutricional del paciente quemado. Gra-
cias a su alto valor caldrico pueden administrar-
se en menor volumen, y permite reducir el apor-
te de carbohidratos, sin aumentar la osmolari-
dad. Ademas, sirven de transporte a las vitami-
nas liposolubles y previenen el déficit de 4cidos
grasos esenciales, para lo cual hay que adminis-
trar el 4% del aporte calérico diario en forma de
acidos grasos esenciales (linoleico y derivados).
No obstante, las grasas son menos eficientes que
los carbohidratos en el efecto ahorrador de pro-
teinas al no inducir liberacién de insulina; Long
y cols.”, administrando en pacientes quemados
distintas soluciones con diferentes proporciones
de hidratos de carbono y grasas, demostraron
que la pérdida de nitrégeno ureico urinario fue
inversamente proporcional a la cantidad admi-
nistrada de carbohidratos, mientras que la grasa
no tuvo efecto ahorrador de masa magra.

El metabolismo de los lipidos estd profunda-
mente alterado en el paciente quemado'; debi-
do a elevaciones de los niveles plasmaticos de
adrenalina, cortisol, glucagén e insulina. Existe
un incremento de la lipolisis con niveles plas-
maticos elevados de acidos grasos y glicerol,
cuyo objetivo principal es el de proveer substra-
tos a la neoglucogénesis. También existe una
reducciéon en la produccién de cuerpos ceténi-
cos, que se debe a la elevacién de los niveles de
insulina.

No estd definida la cantidad 6ptima de grasas
que debe ser administradas a los pacientes que-
mados. Generalmente se recomienda que no
supere el 50% de las necesidades energéticas, y
en caso de administrar los lipidos a través de
Nutricion Parenteral, no superar los 3 gr/kg
peso/dia. Parece que los efectos deletéreos de
los lipidos son debidos a las altas proporciones
de acidos grasos Omega-6, fundamentalmente
el dcido linoleico, que se transforma en acido
araquidonico que es el precursor de las prosta-
glandinas de la serie PGI2 y PGE2 que tienen
efectos inmunosupresores; por el contrario la
adicién de acidos grasos Omega-3, particular-
mente el dcido eicosapentanoico que se encuen-
tra en los aceites de pescados, originarian pros-
taglandinas de la serie PG3 que tienen menos
efectos inmunosupresores que las prostaglandi-
nas de la serie 2. El grupo de Alexander demos-

tr6® que tras el empleo de una dieta enteral rica
en Omega-3 en pacientes quemados, disminuye-
ron las complicaciones sépticas, respecto a die-
tas enterales ricas en Omega-6. Garrel et al®,
observaron que una dieta enteral baja en grasa
(15% del valor calérico total) disminuyé las
complicaciones infecciosas y la estancia hospita-
laria, respecto a una dieta control (35% del valor
caldrico total como grasa); la adiciéon de aceites
de pescado, ricos en dcidos Omega-3, no supuso
mejor evolucién clinica.

3. Proteinas

En el quemado grave se produce un severo cata-
bolismo proteico que en parte es debido a las
pérdidas de proteinas por la superficie cutanea y
en parte inducido por el hipermetabolismo pos-
tquemadura, que aumenta la produccién hepéti-
ca de glucosa a partir de los aminoacidos mus-
culares. De esta forma, si no se administra un
aporte adecuado de proteinas, se puede instau-
rar una malnutricién caldrico-proteica, con pér-
dida rdpida de masa muscular y proteinas plas-
maticas y viscerales, que favorecen las infeccio-
nes y dificultan la cicatrizaciéon de las quemadu-
ras. No obstante, incluso con un aporte agresivo
de proteinas en la nutricion artificial, es imposi-
ble inhibir el catabolismo proteico durante la 1°
semana postquemadura, siendo un buen objeti-
vo nutricional conseguir un balance nitrogena-
do positivo a partir de la 3° semana tras la agre-
sion térmica.

Aunque no esta bien definida la cantidad 6pti-
ma de proteinas que debe administrarse en el
soporte nutricional del quemado, estd bien
demostrado que el empleo de dietas hiperpro-
teicas, con relacién nitrégeno/ calorias no protei-
cas 1/100, mejoran la supervivencia del quema-
do™. En general, se requiere de 1,5 a 3 gr de pro-
teina/kg de peso/dia, en funcién del porcentaje
de SCQ, habiéndose propuesto diversas férmu-
las para el calculo de las necesidades de protei-
nas en el paciente quemado adulto y pediatri-
co®*% (tabla VI).

Otro aspecto importante es la caracteristica cua-
litativa del aporte proteico: fuente de proteinas y
tipo de aminodacidos. La proteina administrada
debe ser de alto valor bioldgico, siendo maés
beneficioso la utilizacién de proteina intacta
como fuente de nitrégeno respecto a los amino-
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TaBLA VI. APORTES DE PROTEINAS RECOMENDADOS EN EL SOPORTE NUTRICIONAL DE LOS QUEMADOS

Autor Proteinas/dia
Curreri® 3 gr/kg/dia
Burke and Wolfe” Adultos: 2,5 gr/kg peso

Nifios: 3-5 gr/ kg peso

Davies and Liljedahl®

Adultos: (1 gr/kg peso/dia) + (3 gr/% SCQ/dia)
Ninos: (3 gr/kg peso) + (1 gr/% SCQ/dia)

Wilmore®

94 gr/ASC (Area superficie corporal en m?)

Deitch*

SCQ 15-30%: 1,5 gr/kg/dia
SCQ 31-49%: 1,5-2 gr/kg/dia
SCQ 350%: 2-2,3 gr/kg/dia

acidos libres®. En el quemado, a diferencia de
otros estados de estrés (traumatismos craneoen-
cefélicos, sépticos), no se ha demostrado el bene-
ficio de administrar nutriciones enriquecidas
con aminodcidos ramificados, a pesar de las
ventajas potenciales que representarian : estimu-
lo de la sintesis proteica, disminucién de la
degradacioén proteica, substrato energético del
musculo y mejoria del balance nitrogenado™.

Un aspecto muy debatido es el posible papel
inmunomodulador de la arginina en el soporte
nutricional. A pesar de que clasicamente se le ha
considerado un aminodcido no esencial, en
situaciones de estrés severo, como ocurre en
quemaduras graves, su aporte exégeno podria
ser beneficioso. En pacientes quemados la admi-
nistracion de una nutricién enteral con el 9% del
aporte proteico en forma de arginina disminuy6
la infeccién de la quemadura y reduccion en la
estancia hospitalaria™ El mecanismo de accién
de la arginina, no se conoce bien; se ha invocado
a su efecto estimulador sobre la secrecién de
hormona de crecimiento, prolactina e insulina,
se ha sugerido también que la arginina es un
precursor de las poliaminas, que es necesario
para la replicacién linfocitaria, y por dltimo que
la arginina podria actuar a través de su principal
producto de degradacién: el 6xido nitroso,
modulando la actividad de los macréfagos y lin-
focitos®. No obstante se han observados efectos
nocivos al suplementar con arginina la nutricién
enteral de pacientes criticos, por lo que la segu-
ridad en el paciente quemado no esta totalmen-
te establecida®.

También debemos hacer mencién del papel de la

glutamina; éste aminoacido es el mas abundan-
te en el plasma, y es el substrato energético prin-
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cipal del enterocito. El déficit de glutamina
durante situaciones de estrés metabdlico condu-
ce a un consumo de los depdsitos enterales de
glutamina que se traducen en el compromiso de
la integridad estructural y la funcionalidad del
intestino delgado. Diversos estudios en huma-
nos y en modelos animales, han demostrado que
la suplementaciéon de glutamina en férmulas
enterales y en nutricién parenteral disminuye la
incidencia de translocacién bacteriana, mejora el
balance nitrogenado, mantiene el grosor de la
mucosa intestinal y la altura de los vellosidades
intestinales®.

4. Micronutrientes (vitaminasy
oligoelementos)

Las necesidades de vitaminas y oligoelementos
no estan bien definidas en el paciente quemado,
por diversas razones: es dificil detectar déficit
subclinicos de estos micronutrientes en estos
pacientes, y ademas, los niveles séricos de vita-
minas y oligoelementos son complejos técnica-
mente y dificiles de interpretar (21), existiendo
muy pocas evidencias cientificas en la literatura
sobre las dosis de vitaminas, minerales y oligoe-
lementos en pacientes con quemaduras; De esta
forma, muchas de las recomendaciones son
extrapolaciones de otras patologias y de la
poblacién sana. No obstante, con la mayoria de
las formulas enterales comercializadas en nues-
tro pais, se alcanza las RDA con 1500 kcal, y
dado que la mayoria de los pacientes quemados
suelen recibir mas de 1500 kcal, se consiguen
facilmente las RDA. Respecto a las vitaminas, se
recomienda aumentar el aporte de vitamina C
(250-1000 mg/dia) ya que favoreceria la cicatri-
zacion de quemaduras, y de vitamina A (5000-
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10000 UlI/dia) por su efecto protector de piel y
mucosas. Dentro de los oligoelementos (61), se
recomienda suplementar el Zinc (100-220
mg/dia), sobre todo cuando se utiliza Nutricion
Parenteral de forma exclusiva.

>>\/iAs DE ADMINISTRACION DEL
SOPORTE NUTRICIONAL

Los pacientes con quemaduras pueden recibir
los nutrientes mediante dieta oral, nutricién
enteral y nutricién parenteral, no siendo estas
tres modalidades de terapia nutricional incom-
patibles entre si, por lo que es frecuente que el
paciente reciba una nutricién mixta. La via de
administraciéon del soporte nutricional debe
individualizarse en cada paciente, pero teniendo
en cuenta la premisa de utilizar preferentemen-
te en el paciente quemado la via digestiva para
la administracién de nutrientes, pues la Nutri-
cién oral/enteral es claramente superior a la
Nutricién parenteral presenta menor indice de
complicaciones, es mds barata y, mantiene el tro-
fismo de la mucosa intestinal®.

1. Dieta oral

Esta es la via mas fisiol6gica para la administra-
cién de nutrientes. la mayoria de los pacientes
quemados con menos del 15-20% de SCQ pue-
den cubrir sus requerimientos calérico-proteicos
a través de una dieta oral®, salvo en caso de que-
maduras orofaringeas, alteracién de la concien-
cia, ventilaciéon mecanica, malnutricién previa
(ancianos, infeccién VIH, nifios), complicaciones
gastrointestinales (vomitos, diarreas, hemorra-
gia gastrointestinal). Ademads, existen factores
que dificultan la alimentacién y que causan ano-
rexia: dolor al movilizar brazos y manos para
comer, dolor al masticar por quemaduras en
cuello y cara, ansiedad por su estado clinico y
efecto anorexigeno de sedantes y analgésicos,
que obligan a afiadir un suplemento nutricional
e incluso plantear una Nutricion Enteral por
sonda, en pacientes que en teoria por su porcen-
taje no serfan candidatos a nutricién enteral,
siendo muy importante que el paciente sea
monitorizado respecto a la tolerancia a la dieta
oral, asi como evaluar la diferencia entre lo
aportado y lo realmente ingerido para efectuar
las modificaciones dietéticas que fuesen necesa-
rias. La dieta oral debe ser hipercaldrica, hiper-

proteica, con alto contenido en proteinas de alto
valor biolégico, balanceada y con adecuada can-
tidad de oligoelementos y minerales®.

2. Nutricién Enteral por Sonda

La Nutricion Enteral por sonda estd indicada en
aquellos pacientes que no puedan ingerir el 75%
de las necesidades calérico-proteicas con ali-
mentacion oral, lo que ocurre habitualmente en
pacientes con porcentajes de SCQ mayor del
20%. La Nutricién Enteral se puede administrar
mediante sonda nasogdstrica, sonda nasoduo-
denal o nasoyeyunal. Tradicionalmente se ha
considerado que en las 24-48 horas siguientes a
la quemadura existe un ileo géstrico y colénico,
lo que diferia el inicio de la Nutricién Enteral
hasta 4-5 dias tras la agresion térmica. Por ello
algunos autores® propugnan la colocacion de
una sonda entérica transpilérica por radioscopia
o endoscopia para evitar el ileo gastrico y per-
mitir la Nutricién Enteral precoz en pacientes
quemados. No obstante, hay suficientes eviden-
cias en la literatura médica que ponen en duda
la presencia sistematica de un ileo postquema-
dura. Asi, Hu'y cols., en un trabajo prospectivo
en pacientes quemados graves, comprobaron
como la agresién térmica, a diferencia de otras
patologia criticas como el traumatismo craneo-
encefalico, afecta poco al vaciamiento géstrico.
Nuestro grupo de trabajo®, al igual que otros
autores”®. ha demostrado que el inicio precoz
(primeras 24 horas tras la injuria térmica) de una
Nutricién Enteral Intragastrica en pacientes con
quemaduras graves no se acompaila de un
aumento significativo de intolerancia digestiva
0 neumonia por aspiracién, previene la hemo-
rragia digestiva, y evita la realizacion de un son-
daje nasoentérico que en el paciente quemado es
dificil pues su estado critico impide su traslado
a una sala de endoscopia o radioscopia. En el
paciente quemado se ha descrito con éxito la
realizacién de gastrostomia endoscépica percu-
tdnea® como via de administracién de la nutri-
cién enteral, pero la afectacién frecuente de la
piel abdominal por la quemadura limita su uso
en estos pacientes. Un problema comtn cuando
se planifica la Nutriciéon Enteral del paciente
quemado son los frecuentes periodos de ayuno
a que son sometidos por las frecuentes interven-
ciones quirtirgicas, que pueden imposibilitar la
consecucién de un adecuado aporte calérico-
proteico. Para superar esta situaciéon se pueden
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administrar suplementos nutricionales por via
parenteral durante el periodo perioperatorio, se
puede administrar la nutricién enteral por
sonda nasoduodenal durante la intervenciéon”, o
bien acortar el periodo de ayuno a sélo 1 hora
antes de la intervencién con control estricto del
residuo géstrico”. La ventaja de estos dos ulti-
mos métodos es que incrementan de forma nota-
ble el aporte caldrico-proteico en los pacientes
quemados, mejorando la eficacia del soporte
nutricional por via enteral al disminuir los peri-
odos de ayuno entre las operaciones.

Hoy dia, tenemos suficientes evidencias cientifi-
cas sobre el beneficio del incicio precoz de la
Nutricién Enteral en el paciente con quemadu-
ras graves (tabla VII), entendiéndose por Nutri-
cion Enteral Precoz cuando se comienza el
soporte nutricional en las primeras 24 horas tras
la injuria térmica™ de forma que tanto a nivel
experimental” como en humanos®”” la nutri-

cién enteral precoz presenta una serie de venta-
jas sobre la nutricién enteral tardia. Las ventajas
tedricas de la nutricién enteral precoz en el que-
mado son el mantenimiento de la masa intesti-
nal, el control del hipercatabolismo y la dismi-
nucién de las complicaciones sépticas.

Mantenimiento de la masa intestinal

La integridad de la funcién y estructura del
intestino se mantiene gracias a la estimulacién
enteral ejercida localmente por los nutrientes, el
mantenimiento del flujo sanguineo regional , la
accion de hormonas tréficas y los estimulos neu-
rologicos aferentes. La digestién provoca una
respuesta hiperémica en el intestino por lo que
se piensa que los nutrientes administrados pre-
cozmente evitarian la isquemia que ocurre en el
drea mesentérica en las situaciones de estrés,
evitando asi el dafio intestinal.

TasLa VII. Estupios soBRe NUTRICION ENTERAL PRecoz VERSUS NUTRICION ENTERAL TARDIA EN QUEMADOS

Investigador Diseiio del estudio Resultados

Chiarrelli y col.” Grupo Estudiado: Grupo Control: En el Grupo de estudio:

(adultos) Nutricién Enteral Nutricién Enteral — Reduccion de las catecolaminas urinarias
en las primeras 48 h  tras las 48 h de y glucagén plasmatico
4,4+0,49 h del admisién — Mejor balance nitrogenado
traumatismo 57+2,61 h
n=10 n=10

Mochizuki y col.?  Grupo A: Grupo B: Grupo C: En el Grupo A:

(experimental) n=19 n=20 n=18 — Gasto energético basal mas bajo
175 Kcal 175 Kcal 200 Kcal — Descenso glucagoén y cortisol
2 h Post- tras 72 h tras 72 h — Incremento del peso de la mucosa
quemadura yeyunal

Garcia-Luna y

Grupo de Estudio:

Grupo Control:

En el Grupo de Estudio:

Pereira® <24h.trasla > 24 horas tras la — Disminucién de sindrome séptico
(Adultos) quemadura quemadura — Buena tolerancia digestiva a la Nutriciéon
Nutricién Enteral Nutricién Enteral Enteral Precoz Intragastrica
por SNG por SNG
n=23 n=41
Mosier y col.” Grupo Estudiado: Grupo Control: En el Grupo de estudio:

(adultos)

Nutriciéon Enteral
en las primeras 24
n=123

Nutricién Enteral
tras las 24 h

de admisién
n=145

— Menor estancia en UCI y disminucion
de las infecciones en la quemadura, sin
incremento de las complicaciones

Khorasani y col.”
(ninos)

Grupo de Estudio:
<6 h. tras la
quemadura
Nutricién Enteral
por SNG

n=322

Grupo Control:

> 48 horas tras

la quemadura
Nutricién Enteral
por SNG

n=366

En el Grupo de Estudio:
— Disminucién de la estancia hospitalaria
— Reduccién de la mortalidad
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Estudios realizados en cobayas sometidos a que-
maduras térmicas indican que entre las 24y 72 h
tras la quemadura, el intestino se edematiza y
pierde la integridad de la mucosa permitiendo
fenémenos de translocacién bacteriana y que el
soporte enteral en las primeras horas inmediata-
mente posteriores a la quemadura, protege la
funcion y estructura del intestino”. Ademas,
Gottschlich” demostré que la incidencia de dia-
rrea en el quemado con nutricién enteral fue
menor cuando se inici6 la Nutricién Enteral en
las primeras 48 horas postquemadura, probable-
mente porque la Nutricién Enteral Precoz man-
tuvo el trofismo intestinal.

Control de la respuesta catabélica

La Nutricién Enteral precoz permite una dismi-
nucion de la intensidad de la respuesta al estrés
térmico, de forma que el gasto energético es
menor, el balance nitrogenado es menos negati-
vo, con normalizacién més rapida de las hormo-
nas catabdlicas y proteinas nutricionales. En el
estudio experimental de Mochikuzi” et al en
cobayas se demuestra que la nutriciéon enteral
precoz disminuye el hipermetabolismo y evita
la atrofia de la mucosa intestinal, con reduccion
de los niveles de cortisol plasmatico. Chiarelli et
al™, demuestran en su serie que aquellos que-
mados graves que recibieron la nutricion enteral
precozmente (< 5 horas tras la quemadura) pre-
sentaban unos niveles de hormonas catabolicas
mas bajos, asi como un balance de nitrégeno
mejor que aquellos quemados que recibieron la
nutricién enteral mas tardiamente (> 48 horas
tras la quemadura).

Disminucién de las complicaciones
sépticas

Aunque la translocacion bacteriana ha sido con-
firmada a nivel experimental no ha sido demos-
trada en humanos, aunque diversos hallazgos
clinicos apoyan esta hipétesis. Se han hallado
bacterias de origen intestinal en pacientes con
infecciones severas secundarias a traumatismos,
quemaduras o fallo multiorgénico pero sin un
foco infeccioso claro. Ademads, se sabe que la
permeabilidad intestinal estd elevada tras las
quemaduras". En nuestro estudio de Nutricién
enteral precoz y grandes quemados®, los
pacientes que recibieron nutricién enteral pre-

coz presentaron una menor incidencia de sepsis
que aquellos pacientes que recibieron nutriciéon
enteral no precoz. Esto puede ser debido a que
la nutricién enteral precoz previno la atrofia de
la mucosa intestinal y la traslocacién de bacte-
rias y sus endotoxinas evitandose asi la activa-
cion de diversos mediadores (interleukina I,
catecolaminas, cortisol y glucagén) del hiperme-
tabolismo del quemado y el fallo de la barrera
intestinal. En el estudio de Chiarelli™, los pacien-
tes que recibieron nutricion enteral precoz pre-
sentaron menos hemocultivos positivos que el
grupo que recibié nutricién enteral tardia, pro-
bablemente debido al efecto protector de la
nutricion enteral precoz frente a la traslacion
bacteriana. Este efecto protector de la Nutricién
Enteral sobre la translocacion bacteriana, puede
conseguirse con pequefias cantidades de
nutrientes administradas por via digestiva’®, sin
necesidad de alcanzarse todos los requerimien-
tos caldrico-proteicos por via enteral.

No existe ninguna férmula enteral comercial
especialmente adaptada al paciente quemado.
La formulacién fija de macronutrientes puede
dificultar el aporte deseado de calorias y protei-
nas (exceso o déficit de hidratos de carbono, gra-
sas y proteinas). Si bien hay trabajos en los que
se han disefiado dietas modulares especificas
para el gran quemado, presentan inconvenien-
tes: dificultad técnica y mayor tiempo de prepa-
racion, aumento de osmolaridad, y necesidad de
realizar un control de calidad. Debemos restrin-
gir el uso de dietas elementales/monoméricas
para cuando haya una patologia gastrointestinal
concomitante que lo requiera, y utilizar prefe-
rentemente dietas poliméricas con el aporte de
nitrégeno en forma de proteina intacta, ya que
inducen mayor trofismo intestinal y mejor
balance nitrogenado. La dieta enteral debe ser
hiperproteica, como minimo un 20% del valor
calérico total en forma de proteinas™. Los lipi-
dos no deberian superar el 25% del valor caléri-
co total, y se deberia limitar el aporte de acidos
grasos Omega-6, por su efecto inmunosupresor,
y los carbohidratos deberian suponer el 50-60%
del valor calérico total. A pesar de que el grupo
de Alexander demostré que una dieta inmuno-
moduladora (ricas en arginina y acidos grasos
Omega-3, y bajas en acidos grasos Omega-6)
disminuia la complicaciones infecciosas y redu-
cia la estancia hospitalaria en el gran quemado™,
Saffle et al en un estudio muy reciente de tipo
prospectivo no han encontrado claras ventajas
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de las dietas enterales inmunoenriquecidas fren-
te a una dieta enteral polimérica hiperproteica®,
si bien en este estudio la dieta estudio y la dieta
control sélo se diferenciaban en el mayor conte-
nido de arginina en la dieta inmunoenriquecida,
mientras que ambas férmulas presentaban can-
tidades semejantes de glutamina y acidos grasos
omega-3, lo que puede cuestionar los resultados
de este estudio.

3. Nutricion Parenteral (NP)

La Nutricion Parenteral Total (NPT) a través de
catéter venoso central debe reservarse para
cuando no se pueda utilizar la via digestiva
para administrar nutrientes. La Nutricién
Parenteral Periférica (NPP) o Hipocalérica debe
indicarse para complementar el aporte caldrico
proteico en pacientes que con nutricion ente-
ral/oral no se consiguen administrar todos los
requerimientos nutricionales. Aunque la NP
puede inducir el anabolismo en pacientes con
quemaduras graves, presenta un mayor indice
de morbilidad y mortalidad que la nutricién
enteral. Herndon demuestra que la NP en
pacientes quemados produce mas mortalidad,
empeora la funcién inmune y la funcién hepati-
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