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>>
Palabras RESUMEN

clave La lactancia materna es una funcién fisiolégica con efectos sobre dos organis-
mos al menos, el de la madre y el del hijo, propia de los mamiferos, y que
implica a diversas dreas, no solo la nutricién del hijo, sino el correcto funcio-
namiento y desarrollo de diversos 6rganos y sistemas, la conducta infantil y
materna, la programacién futura de la salud de madre y de hijo. El amaman-
tamiento es mucho mads que el producto «leche humana», con funciones y efectos mds extensos y com-
pletos. Aun asi, las propiedades de la leche humana, también fuera del amamantamiento, siguen sien-
do tan interesantes, sorprendentes y beneficiosas como para que se considere como producto nutricio-
nal de primera opcién, cuando el amamantamiento no es posible. En este articulo se revisa la composi-
cién, propiedades y usos clinicos de la leche humana.

pecho alimentando,
nutricion enteral
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>>ABSTRACT

Breastfeeding is a physiological function pertaining to the mammalians with
effects on at least two organisms, the one of the mother and the one of the
child, and that implicates several areas, not only the nutrition of the child but
also the proper functioning and development of several organs and systems,
the child's and the mother's behavior, and the future programing of the mother's and the child's health.
Breastfeeding is much more than the product “human milk”, with more comprehensive and complete
functions and effects. Even so, the properties of the human milk, aside from breastfeeding, still are so
interesting, surprising, and beneficial that it may be considered as a first line nutritional product when
breastfeeding is not possible. The composition, properties, and clinical uses of human milk are revised
in this article.
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>>COMPOSICION Y PROPIEDADES
DE LA LECHE HUMANA

La leche materna no es un fluido uniforme, sino
una secrecion de composicién variable y com-
pleja, con propiedades nutritivas y funcionales.
Varia de una mujer a otra, varia a lo largo de la
lactancia, a lo largo del dia, y a lo largo de la
toma. Los méas de 200 componentes descritos de
la leche humana incluyen una amplia variedad
de moléculas en solucién, coloides, estructuras
fisicoquimicas complejas, como glébulos rodea-
dos de membrana, y células vivas, que ademds
interactiian entre si. La descripcién de la com-
posicién de la leche, sigue avanzando a medida
que se perfeccionan las técnicas de laboratorio.
Las funciones de los componentes de la leche,
son variadas y extensas, y no del todo conoci-
das. No solo la nutritiva, sino otras muchas, con
efectos en la fisiologia del nifio, su intestino, sis-
tema de defensa inmunoldgico, cerebro, meta-
bolismo y la programacion del mismo a largo
plazo, y la microbiota con la que convive, por
solo mencionar algunos de los aspectos maés
conocidos.

Calostro

Desde el parto hasta el 4° o 5° dia, la mama
produce una secrecion escasa (no mas de 100
ml al dia), amarilla y densa, llamada calostro.
En comparacién con la leche madura, contiene
mads proteinas (especialmente IgA y lactoferri-
na), oligosacaridos, vitaminas liposolubles y
minerales, pero menos lactosa, citrato y grasa'
(ver tabla II). Estas caracteristicas responden a
las necesidades nutritivas y reservas del recién
nacido, con un aparato digestivo e inmunita-
rio inmaduros. Es muy llamativa la variedad
de macromoléculas con un papel bioprotector
que contiene. Las inmunoglobulinas que pro-
porciona el calostro ofrecen una proteccion de
particular interés, hasta que el intestino del
nifio madura. La abundancia de sIgA (inmu-
noglobulina A secretora) (hasta 60 mg/dl),
células somaticas, lactoferrina y oligosacari-
dos, hacen del calostro un céctel inmunitario
de enorme valor. La cantidad de células en
calostro llegan a ser 10° por dia* la mayoria
son macréfagos, con actividad fagocitica y
secrecion de factores inmunoreguladores.
También contiene linfocitos B y T, compensan-
do la inmadurez de células T del neonato’.
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Contiene un inhibidor de la tripsina secretora
pancreética (PSTI) que estimula la migraciéon
celular y proliferacién de las células intestina-
les en caso de dano celular, manteniendo la
integridad intestinal®.

La lactoferrina es una glicoproteina, con capaci-
dad de captar hierro, que queda no disponible
para bacterias (para las que es un factor de cre-
cimiento), pero muy biodisponible para el
nino', lo que resulta en propiedades antimicro-
bianas, antivirales, antiinflamatorias e inmuno-
moduladoras®. Acttia en combinacién con sIgA
y lisozima aumentando sus propiedades protec-
toras frente a un amplio espectro de agentes
patégenos®. También juega un papel importante
en la regulacién del crecimiento de las células
epiteliales del intestino’. Junto con otros com-
ponentes también presentes, como TGF-b
(transforming growth factor-b), interleuquina-
10 y eritropoyetina, pueden reducir la respues-
ta inflamatoria a estimulos en el intestino del
neonato®.

TasLA |. AcTIVIDAD BIOLOGICA DE ALGUNOS
COMPONENTES DEL CALOSTRO

Componente Funcién biolégica

Lactoferrina Actividad antimicrobiana y viral
Absorcion de Fe en el intestino
del lactante
Regulacién del crecimiento de
células intestinales

IgA, IgG e IgM  Proteccién frente a virus y
bacterias

Lisozima Control del desarrollo de la
microbiota intestinal

Componentes

celulares:

¢ Linfocitos Sintesis de IgA

* Macréfagos  Almacenamiento y transporte
de Igs

Citoquinas Actividad antiinflamatoria
Actividad inmunomoduladora
Promocién del crecimiento
Actividad quimiotactica

Oligosacaridos ~ Prebidticos

Fuente de acido sidlico para el
tejido nervioso

Carlson (1985)*?, Lawrence y Lawrence (2005)*, Playford
et al. (2000)*, Uruakpa et al. (2002)".




Es rico en betacaroteno, que le confiere parte de
su gran poder antioxidante’. Contiene, en mayor
proporciéon que la leche madura fosfolipidos,
acido araquidoénico y docosahexaenoico, con un
importante papel en el desarrollo del sistema
nervioso central®.

La abundancia de oligosacaridos, que actiian
como factor prebidtico, junto con su contenido
en bacterias comensales, parece facilitar el esta-
blecimiento de una flora intestinal favorable.

El calostro producido en una mujer con parto
prematuro es diferente al de una mujer con
parto a término, y mas cercano a las necesidades
del prematuro que del nifio a término. Por ejem-
plo, tras un nacimiento prematuro, hay al menos
dos veces mds macréfagos, linfocitos, neutrofi-
los, sIgA, lisozima y lactoferrina®.

El calostro facilita el establecimiento de la flora
intestinal deseable, y facilita la expulsién de
meconio (efecto laxante) lo que ayuda a contro-
lar las cifras de bilirrubina en el recién nacido.
Dia tras dia, la cantidad de calostro producido
va aumentando y se transforma en leche madu-
ra. El drenaje del calostro los primeros dias,
mediante tomas frecuentes, facilita una produc-
cién creciente. Suplementar con otros liquidos o
leche artificial los primeros dias de vida, pone
en riesgo la produccion y resta los beneficios del
calostro.

Leche materna

Tras el calostro, y hasta la aparicion de leche
madura, sobre el dia 15 postparto, la mama pro-
duce la llamada leche de transicién. A partir de
entonces aumenta bruscamente la cantidad de
leche producida, siempre que haya estimulo
para su produccién (succion y drenaje adecua-
dos de la mama), llegando hasta los 900 ml en
los primeros 6 meses™ (mas cantidad en caso de
gemelos, que proporcionan el doble de estimulo
de succién para la produccion de leche).

La composicién de la leche varia a lo largo de la
toma, a lo largo del dia y a lo largo de la lactan-
cia®. Al final de una toma, la cantidad de grasa
es 4 a 5 veces mayor, y la de proteinas 1,5 veces
mayor, por esta razén es conveniente que las
madres no limiten el tiempo que los bebés estan
mamando de un pecho’®.

El crecimiento de los nifios en los primeros 6
meses al menos, no se relaciona con las cantida-
des de lactosa, lipidos, proteinas ni calorias de la
leche, pero si con la cantidad de leche ingerida®.

Las asombrosas propiedades de la leche huma-
na se deben a la compleja mezcla de carbohidra-
tos, lipidos, proteinas, minerales, nucleétidos,
vitaminas y compuestos bioactivos que se
estructuran en ella.

En la tabla II se recogen concentraciones medias
de algunos de sus componentes.

TasLA II. COMPOSICION DEL CALOSTRO
Y DE LA LECHE MADURA

Componente Calostro/  Leche/

100 m1 100 ml
Energia (Kcal) 58 70-75
Agua (%) 87,2 87,2
Lactosa (g) 53 7,3
Oligosacaridos (g) 1,9 1,3
Proteinas totales (g) 2,3 0,9
Caseina (mg) 140 187
a-lactoalbtiimina (mg) 218 161
Lactoferrina (mg) 330 167
IgA (mg) 364 142
Nitrégeno no proteico (mg) 47 42
Grasa total (g) 2,9 4,2
Triacilglicéridos (g) 2,7 4,1
Fosfolipidos (mg) 3,1 2,5
Colesterol (mg) 27 16
Vitamina A (ng) 89 47
p-caroteno (pg) 112 23
Vitamina D (ug) - 0,04
Vitamina E (pg) 1.280 315
Viamina K (pg) 0,23 0,21
Tiamina (pg) 15 16
Vitamina B6 (ug) 12 28
Vitamina B12 (ng) 200 26
Acido ascérbico (ng) 44 4
Calcio (mg) 23 28
Magnesio (mg) 34 3
Sodio (mg) 48 15
Potasio (mg) 74 58
Cloro (mg) 91 40
Fésforo (mg) 14 15
Cobre (ng) 46 35
Hierro (ng) 45 40
Cinc (pg) 540 166
Yodo (ng) 12 7
Modificada de Lawrence y Lawrence (2005)*.
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El contenido caldrico oscila entre 64 y 75
Kcal /100 ml*”

El agua supone el 87% de la leche materna, en
ella estdn disueltos el resto de componentes y
cubre todas las necesidades de agua al nifio,
siempre que la lactancia sea sin restricciones,
incluso en climas tropicales secos o himedos'.
Tan solo es necesario dar agua en caso de diarrea
intensa o fiebre alta.

Los carbohidratos estan presentes en concentra-
ciones entre 5.74 a 7.12 g por 100 m1”. La lactosa
es el carbohidrato mayoritario de la leche huma-
na, con un papel importante en el mecanismo de
secrecion de la misma, ya que atrae osmotica-
mente el agua hacia la leche, y es el componente
menos variable de la misma. Es la principal
fuente de energia para el nifo®.

Otros carbohidratos presentes en la leche son los
glicanos, polisacaridos u oligosacaridos, de
composiciéon compleja. Estimulan el crecimiento
intestinal de bifidobacterias e inhiben la adhe-
siéon de bacterias patégenas y toxinas bacteria-
nas”. Los oligosacéridos de la leche humana son
una fuente de 4cido sidlico, parte integral de la
membrana plasmatica de las células nerviosas,
que se concentra en las dendritas, y puede ser
uno de los mecanismos por los que los nifios con
lactancia materna alcanzan mayor desarrollo
cognitivo®.

La grasa es el componente mas variable de la
leche. Representa entre el 50 y 60 % del valor
energético de la leche, y estdn en cantidad varia-
ble entre 0.67 a 6.64 g por 100 ml, con una con-
centraciéon mayor en la leche del final de la
toma'. Los lipidos de la leche estdn formados
por una compleja mezcla de triacilglicéridos
(98%), fosfolipidos (0,8%) y colesterol (0,5%),
entre otros. Se secretan en forma de glébulos
emulsionados en la fase acuosa de la leche, en
los que también quedan protegidos algunos
compuestos bioactivos y vitaminas liposolubles.
La composicién de acidos grasos varia segtin la
dieta materna®.

Las proteinas tienen el perfil de aminoacidos
Optimo para el crecimiento y desarrollo del
recién nacido. Se encuentran en concentracion
0,98 a 1,97 g por 100 ml®. Entre las mas abun-
dantes estan las caseinas, estructuradas en
forma de micelas. También estan presentes otras
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proteinas, como la alfa-lactoalbtimina, inmuno-
globulinas, seroalbimina, etc, muchas de las
cuales cumplen funciones especificas™.

Los minerales en mayor cantidad son el calcio y
el fésforo, que se encuentran asociados a la
estructura micelar de la caseina, que le confiere
mayor biodisponibilidad®.

Ademas de los componentes mayoritarios, la
leche y el calostro contienen una gran variedad
se sustancias bioactivas, y se siguen describien-
do otras nuevas, asi como avanzando en el cono-
cimiento de la complejidad y naturaleza de las
funciones que realizan. Entre ellas, por citar
algunas, hay hormonas (leptina, adiponectina,
ghrelina®, resistina®, obestatina”), factores de
crecimiento®, agentes antiinflamatorios y antio-
xidantes®*. Algunos de ellos contribuyen a la
maduracién gastrointestinal, como por ejemplo
las poliaminas y otros factores de crecimiento™.

La leche materna es una fuente importante de
bacterias comensales, mutualistas o probidticas
para el intestino infantil”. Entre las bacterias
predominantes destacan diversas especies de
estafilococos, estreptococos y bacterias lacticas.
Este fluido representa uno de los factores clave
en el desarrollo de la microbiota intestinal infan-
til. Por especies, destaca Staphylococcus epider-
midis, tanto en distribucién (se encuentra en
practicamente el 100% de las mujeres lactantes
sanas) como en lo que respecta a su concentra-
cion en dicho fluido (>10° unidades formadoras
de colonias [UFC]/mL). Por tanto, no es casuali-
dad que en los ltimos afios se esté poniendo de
manifiesto que la presencia de esta especie sea
una caracteristica diferencial de las heces de lac-
tantes amamantados®. Se ha demostrado que
algunas bacterias Gram-negativas, como Esche-
richia coli, también estdn ampliamente difundi-
das en la leche humana*. La leche humana es
uno de los factores clave en la iniciacién y el des-
arrollo de la microbiota intestinal del neonato ya
que este fluido garantiza un aporte continuo de
bacterias durante todo el periodo de lactancia.

Las bacterias de la leche podrian desempehar un
papel importante en la prevenciéon de enferme-
dades infecciosas y en la maduracién del siste-
ma inmunitario.

Algunos estudios recientes indican que al menos
una parte de las bacterias comensales existentes



TasLA lll. AcTIVIDAD BIOLOGICA DE LOS PRINCIPALES COMPONENTES DE LA LECHE HUMANA

Proteinas y Caseinas oy

Transporte de minerales (Ca, Fe, Zn, Cu)

Nucleétidos y nucleésidos

Hormonas y factores de crecimiento
Microbiota comensal (probiéticos)

Células del sistema inmunitario
Membrana del glébulo graso

péptidos Precursores de péptidos bioactivos
Glicomacropéptido Actividad antiviral
Factor bifidogénico
Precursor de péptidos bioactivos
Proteinas del suero:
¢ Lactoferrina Absorcién de hierro
Actividad antimicrobiana y antioxidante
Inmunomodulacién
Actividad anticarcinogénica
¢ Lisozima Actividad antimicrobiana (efecto sinérgico con Igs
y lactoferrina)
¢ Inmunoglobulinas (sIgA, IgG, IgM) Protecciéon inmunolégica
¢ a-Lactalbiimina Sintesis de lactosa en glandula mamaria
Transporte de Ca
Actividad anticarcinogénica (induce apoptosis de
tumores) en asociacién con el acido oleico
¢ Otras enzimas: glutation peroxidasa, = Actividad antioxidante
catalasa, superéxido dismutasa
Lipidos Acidos grasos poliinsaturados de Desarrollo neurolégico, cognitivo y de la funcién
cadena larga: acidos araquidénico y visual
docosahexanoico
Acidos grasos de cadena corta Actividad antimicrobiana
Actividad anticarcinogénica
Proteccién del epitelio intestinal
Acido linoleico conjugado Actividad anticarcinogénica
Factor de crecimiento
Glicidos Oligosacaridos Prebiéticos
Mucinas Ligandos para microorganismos
Otros Poliaminas Maduracién y desarrollo del epitelio intestinal

Inmunomodulacién
Inmunomodulacién

Desarrollo y funcionamiento del epitelio intestinal
Metabolismo lipidico

Regulacién de distintas funciones
Colonizacién del intestino
Proteccién frente a infecciones
Desarrollo del sistema inmunitario
Desarrollo cognitivo

Protecciéon inmunolégica
Inhibicién de infeccién por virus

Adaptado de Donovan (2006)* y Hamosh (2001).

en la leche podrian proceder de la microbiota
intestinal materna y accederfan a la glandula
mamaria a través de la ruta enteromamaria®.

>>BENEFICIOS DEL AMAMANTAMIENTO

Numerosas investigaciones documentan diver-
sos e incontestables beneficios de la lactancia
materna para las madres, los nifios, las familias,

la sociedad y el planeta. Ello incluye beneficios
para la salud, nutricionales, inmunolégicos, psi-
colégicos, sociales, econémicos y medioambien-
tales.

Muchos de ellos son estudios epidemioldgicos
que muestran que el amamantamiento y la leche
humana en nifos tienen beneficios para la salud
general, el crecimiento y desarrollo, y disminu-
ye un numero significativo de enfermedades
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agudas y croénicas a corto, medio y largo plazo.
Esta evidencia se extiende no solo a paises
empobrecidos, sino también en paises tecnoldgi-
camente desarrollados y en poblaciones de clase
media.

Disminuye la incidencia, prevalencia, hospitali-
zaciones, morbilidad y mortalidad de la dia-
rrea® en paises empobrecidos.

Estudios realizados en paises desarrollados,
proporcionan fuerte evidencia de que la leche
humana disminuye la incidencia y/o severidad
de la diarrea®#, infecciones respiratorias de
tracto inferior*¥, otitis media***, bacterie-
mia®*, meningitis bacteriana®, botulismo®,
infecciones urinarias”, y enterocolitis necroti-
zante®.

La proteccion frente a infecciones respiratorias y
gastrointestinales se extiende més alla del perio-
do en el que se ha recibido leche materna®. Se
asocia a menor incidencia de fiebre tras vacuna-
ciéon®. Ejerce un papel protector en sindrome de
muerte subita del lactante, con reduccién de su
incidencia del 50%, reduccién de incidencia de
diabetes mellitus tipo 1 y 27, Enfermedad de
Crohn y Colitis ulcerosa™” y linfoma””. Evita la
alergia a proteinas de leche de vaca, que en rea-
lidad es una enfermedad iatrogénica, muy fre-
cuente”, consecuencia de alimentar a los nifios
con férmulas modificadas, a partir de una leche
no especifica de especie, como es la leche de
vaca, fuente de la proteina que se emplea en la
fabricacién de la mayoria de férmulas infantiles.

Se relaciona con un mejor estado de salud a
largo plazo, con menor tasa de obesidad™”,
hipertensiéon®, y perfil de lipidos mas salu-
dable®.

El amamantamiento se relaciona con un vinculo
mas saludable, un mejor desarrollo cognitivo® y
un mejor rendimiento académico®.

Un estudio realizado en Estados Unidos de
Norte América, asocia la lactancia materna con
un descenso de riesgo de muerte postnatal®. En
este estudio de casos y controles, con datos de
1204 muertes neonatales frente a 7740 nifios
vivos al afio, en EEUU, se demuestra que la lac-
tancia materna se asocia a una reduccién del
riesgo de muerte postnatal por todas las causas
(excluyendo malformaciones y cancer), con 0,79
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veces menor riesgo para los que fueron ama-
mantados alguna vez, frente a los que nunca lo
fueron. Una duracién mayor de la lactancia se
asocid con un riesgo atin menor. Las odds ratios
variaron de 0,59 para lesiones, a 0,84 para sin-
drome de muerte stibita del lactante.

Numerosos estudios indican potenciales benefi-
cios de salud para las madres. El aumento de
los niveles de oxitocina que ocurre durante el
amamantamiento, da lugar a un menor sangra-
do postparto y una involucion uterina mas rapi-
da. La amenorrea lactacional, aminora las pér-
didas de sangre menstrual meses tras el parto,
con el ahorro de hierro consecuente y menor
probabilidad de ferropenia. Hay una recupera-
cién mas precoz del peso pregestacional, demo-
ra en el retorno de la ovulacién, que permite
espaciar los nacimientos, mejor remineraliza-
cién sea postparto, menor riesgo de osteoporo-
sis y fracturas tras la menopausia, menor riesgo
de cancer de ovario y de mama®. La mayor
duracién de la lactancia también ofrece protec-
ciéon frente a Diabetes mellitus tipo 2 a las
madres; por cada afo de lactancia se reduce el
riesgo en torno al 15%°.

Ademas de los beneficios individuales, el ama-
mantamiento proporciona beneficios sociales y
econdmicos, incluyendo menor gasto en recur-
sos sanitarios (ahorro de 3,6 billones de délares
anuales en EEUUY) y menor absentismo laboral
atribuible a cuidados de nifios enfermos. Hay
beneficios econémicos para las familias que aho-
rran al no tener que comprar férmula artificial.
Menor carga al medio ambiente, al no requerir
envases, ni transporte.

>>UsS0S DE LECHE HUMANA
COMO PRODUCTO

La leche humana es el alimento por excelencia
para lactantes y nifios pequefios, y también para
prematuros y nifios enfermos. Si no es posible el
amamantamiento directo, englobado en la fun-
cién completa del amamantamiento, la leche de
madre propia, administrada por ruta enteral
(oral o a través de sonda enteral) sigue conser-
vando muchas de las grandes ventajas del ama-
mantamiento, de especial interés para nifios
prematuros y/o enfermos. Si tampoco la leche
de madre propia ésta disponible o no lo esta en
cantidad suficiente, como segunda mejor



opcion se usa la leche donada de otra madre o
madres humanas. Esta puede administrarse
fresca o tras congelacién, o bien pasteurizada.
La leche pasteurizada mantiene muchas de las
propiedades bioactivas de la leche materna fres-
ca®, y aunque no todas, sigue siendo muy supe-
rior a la férmula artificial®. En algunos paises,
se usa leche humana donada fresca, sin pasteu-
rizar, con estricto control de la salud de las
donantes.

Bancos de Leche Humana

En la actualidad, los bancos de leche humana
son los que proporcionan leche humana como
producto para la alimentacién de las personas
que la requieran. Se organizan como servicios
cuyo proposito es reclutar y recolectar leche
humana de mujeres donantes, cribarla, proce-
sarla, clasificarla, almacenarla y distribuirla a
los receptores para satisfacer sus necesidades
nutricionales especificas, para los que ha sido
prescrita por profesionales de salud cualifica-
dos. Estan distribuidos por muchos paises. En
Espafa, en el momento de esta publicacion, se
cuenta con 6 bancos. Una alternativa al uso de
leche de banco, es la donacién privada, un
método menos formal, que implica la conexién
directa entres madres que donan leche y fami-
lias que la reciben. Algunas de estas familias
incluyen control de la donante, con cuestiona-
rios clinicos y tests serolégicos, en cuyo caso se
requiere el apoyo de un profesional de la
salud.

La creacion y mantenimiento de los bancos de
leche humana, resulta en ahorro en costes de
salud a corto y largo plazo™.

Tipos de leche usada en bancos
de leche humana

La leche humana obtenida de donacién no es un
producto tnico, y podriamos hablar de diferen-
tes leches humanas, con caracteristicas diferen-
ciales que la pueden hacer mas apropiada a cada
receptor, segtin sus necesidades. Las necesida-
des del consumidor pueden ser entendidas
como requisitos de calidad a ser satisfechos por
las caracteristicas del producto. La concordancia
entre estos dos aspectos es lo que da la medida
de la calidad del producto.

Puede clasificarse en base a diferentes criterios:
e Relaciéon del nifio con la donante.

— La leche de la propia madre siempre se
muestra la més indicada para un nifo.
Salvo enfermedad infecciosa de la madre
que aconseje su pasteurizacién (por ejem-
plo infeccién VIH), es preferible adminis-
trarla fresca.

— Leche de donante. Procede de otra mujer
que no es la madre del nifio.

¢ Tiempo transcurrido desde el parto de la
donante. Leche homologa, es la leche de una
mujer cuyo parto ocurrié en tiempo cercano
al del nacimiento del receptor. Puesto que la
leche humana es de composicion cambiante
con el tiempo, adaptada a las necesidades del
nifio, es preferible usar una leche de «edad»
similar a la del receptor.

¢ Tipo de procesamiento:

— Pasteurizada. La pasteurizacién se realiza
con el fin de eliminar la posibilidad de
transmision de enfermedades infecto conta-
giosas. La leche pasteurizada mantiene
muchas de las propiedades beneficiosas de
la leche materna, aunque no todas.

— Fresca. Mantiene, junto con todas las pro-
piedades beneficiosas de la leche materna,
la flora comensal propia de ésta, que confie-
re efecto probidtico, muy deseable en nifios
tan vulnerables.

® Acidez (acidez Dornic). Depende del conteni-
do en 4cido lactico. La leche recién exprimida
tiene acidez muy baja, y no contiene acido lac-
tico. Este se forma a partir de la lactosa, por un
proceso llevado a cabo por las bacterias pre-
sentes en la leche. La cantidad de acido lactico
depende de la cantidad de bacterias que con-
tenga la leche, y del tiempo transcurrido desde
la obtencién de la misma, y durante el cual, si
las condiciones de temperatura han sido favo-
rables a estas bacterias, han podido llevar a
cabo la transformacion de la lactosa. A mayor
contaminaciéon bacteriana y mas tiempo trans-
currido fuera de la cadena de frio, mayor sera
la acidez de la leche. Los valores considerados
aceptables oscilan entre 1,0 y 8,0 °D”. La acidez
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es una medida de la calidad de la leche. Mas
alla de representar un producto de mejor cali-
dad microbioldgica, la acidez Dornic se rela-
ciona con la calidad fisicoquimica de la leche y
permite hacer inferencias sobre una mayor bio-
disponibilidad del calcio: Cuanto mas baja la
acidez, mas biodisponible el calcio en la leche
humana ordefiada, ya que éste se presenta
ligado a estructuras moleculares complejas
(micelas de caseina) que facilitan su absorcién,
y que se degradan si la leche es 4cida. Por tanto
nifos con problemas de hipocalcemia se bene-
ficiardn més de recibir una leche de baja aci-
dez. Ademas, una leche de acidez alta, pierde
propiedades nutritivas, por el consumo de lac-
tosa llevado a cabo por las bacterias.

* Contenido calérico. Varia con el contenido en
grasa. Puede medirse directamente por espec-
trometria de masa, o por un método simple,
barato y fiable como es el crematocrito®.

— Leche de bajo aporte energético. A pesar de
no ser valorizada muchas veces, merece ser
destacado el hecho de que las leches de bajo
aporte energético son ricas en estructuras
inmunobioldgicas y sustancias antioxidan-
tes, particularmente importantes en situa-
ciones en que la preocupacién mayor gira
en torno a cuestiones relacionadas a dafios
oxidativos de la mucosa, translocaciéon bac-
teriana y patologias del tubo digestivo™.

— Leche de elevado aporte energético. Indica-
do en situaciones en las cuales la preocupa-
cién mayor es la ganancia de peso.

Seleccion de Receptores
de Leche Humana

Aunque cada vez hay mas bancos de leche
humana, ésta sigue siendo un recurso limitado,
por lo que se hace necesario priorizar su uso,
por orden de necesidad, siendo los pacientes de
mayor riesgo los que ocupan el primer lugar de
preferencia. Los nifios prematuros son los recep-
tores mas frecuentes de la leche humana dona-
da. Segin la Asociacion de Bancos de Leche
Humana de Norte America (Human Milk Ban-
king Association of North America)” la leche
humana puede prescribirse para el tratamiento
de varias situaciones, que se describen en la
tabla IV, aunque no se limita a ellas.
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TaBLA IV. SITUACIONES MAS FRECUENTES
PARA USO DE LECHE HUMANA

Prematuridad

Malabsorcién e Intestino corto

Intolerancia a la nutricién enteral

Deficiencias inmunolégicas

Anomalias congénitas

Nutricién postquirtrgica

Hipoxia fetal

Fallo de lactancia

Adopcién

Enfermedad de la madre que requiere interrup-

cién temporal de la lactancia

¢ Riesgo biolégico para el nifio a través de la leche
de su madre

* Muerte de la madre

Como criterios de prioridad para la dispensa-
ciéon de leche humana a los receptores con
mayor necesidad, se sugieren los reflejados en la
tabla V*.

La leche humana, también puede tener un papel
en la nutricién de adultos, con particular interés
en sus propiedades inmunolégicas y efectos bio-
légicos. Cuando hay excedente de leche huma-
na, y una vez satisfechos los requerimientos de

TasLa V. CRITERIOS DE PRIORIDAD PARA
DISPENSACION DE LECHE HUMANA

1. Factores del receptor

Edad

Tiempo de necesidad previsto

Tipo de enfermedad

Pronéstico

Prevencién de problemas

Investigacion

Capacidad de pago* (si la necesidad médica
no es evidente)

2. Factores maternos
e Produccién de leche insuficiente
¢ Contraindicaciéon médica de lactancia
e Adopcién
e Elecciéon

3. Factores cronoldgicos
¢ Uso a corto plazo
e Probabilidad de recuperaciéon
¢ Tratamiento preventivo

4. Aspectos éticos
¢ Beneficio de la comunidad (BC)
e Beneficio/eleccién individual (BI)

* En Espafa la donacién y recepcion de leche humana, es
altruista y gratuita.




TasLA VI. ORDEN DE PRIORIDAD DE MAYOR
A MENOR, BASADO EN FACTORES,
DE MAS A MENOS CRiTICO, BC Y Bl

—_

. Nifios prematuros, enfermos (1,2,3-BC y BI)
. Nifios prematuros, sanos (2,3-BC y BI)

3. Nifios menores de 12 meses con enfermedades
susceptibles de responder a tratamiento con
leche humana (1,2,3-BC y BI)

4. Individuos de mds de 12 meses con enferme-
dades susceptibles de responder a tratamiento
con leche humana (1,2,-BC y BI)

5. Contratos de investigacion para uso clinico en
estudios bien disefiados (1,3-BC y BI)

6. Individuos de mas de 12 meses con enferme-
dades crénicas, con capacidad funcional nor-
mal, y bajos requerimientos de leche humana
(3-BCy BI)

7. Individuos de mas de 12 meses con enferme-
dades crénicas, con capacidad funcional nor-
mal, y altos requerimientos de leche humana
(3-BCy BI)

8. Individuos de mas de 12 meses con enferme-
dades crénicas, con capacidad funcional baja, y
bajos requerimientos de leche humana (BI)

9. Individuos de mas de 12 meses con enferme-
dades crénicas, con capacidad funcional baja, y
altos requerimientos de leche humana (3-BC
y BI)

10. Nifos para uso corto en el tiempo, atn sin
patologia

11. Investigacion de laboratorio (leche no apta

para consumo por farmacos de la donante o

falta de pruebas completas de la donante)

N

todos los nifios que la necesitan, algunos bancos
han proporcionado leche humana a adultos
inmunocomprometidos, transplantados, con
enfermedades gastrointestinales o cancer®”. Es
necesaria mas investigacion en esta area.

Nutricion enteral en el neonato

En los nifios mas prematuros y enfermos, la
nutricién enteral es un desafio por la inmadurez
de su sistema digestivo, y de todos sus sistemas
en general, y por ser una etapa que fisiologica-
mente corresponde a un crecimiento y madura-
cién rapidos.

La nutricién enteral debe considerarse para
nifios con signos vitales estables. La nutricién
enteral minima o tréfica, se inicia idealmente, y
cuando el nifio esté estable desde punto de vista
respiratorio, en la primera semana de vida.

El uso de leche humana, idealmente de madre
propia, permite una tolerancia mas precoz a la
nutricién enteral, y una independencia de la
nutricion parenteral. Paralelamente, la succion
no nutritiva del pecho materno y los Cuidados
Canguro, con contacto piel con piel del nifio con
su madre, facilitan la produccién de leche de la
madre, y la lactancia materna®”, ademas de
otros beneficios para el nifio'®.

El uso de leche materna para alimentar a nifios
de alto riesgo ha mostrado grandes ventajas,
para prevenir complicaciones, para mejorar la
tolerancia enteral y para lograr mejores resulta-
dos a corto, medio y largo plazo.

Los nacidos prematuramente y los recién naci-
dos enfermos son nifios vulnerables y tienen
una alta morbilidad con mayor riesgo de com-
plicaciones y secuelas. Las principales morbili-
dades son dafio cerebral, con paralisis cerebral o
alteracion del neurodesarrollo, déficits neuro-
sensoriales y retinopatia, displasia broncopul-
monar, enterocolitis necrotizante y complicacio-
nes infecciosas'”!. Los supervivientes de prema-
turidad extrema, al llegar a la etapa de adulto
joven tienden a tener mas peso para su talla®™'*,
mas probabilidad de insulinresistencia'®, de
hipertensién arterial'®, dafios sensoriales'”,
déficit intelectual®'”, y déficit cognitivo™.

Investigaciones realizadas en nifios pretérmino
indican que la leche humana promueve la adap-
tacion del tracto gastrointestinal del estado fisio-
l6gico intrauterino al extrauterino, como lo evi-
dencia la disminucién de la permeabilidad
intestinal™, mayor actividad de lactasa y menor
tiempo para alcanzar la nutricién enteral com-
pleta.

El uso de leche humana, en lugar de férmula
artificial en estos nifios, se asocia a multiples y
extensos beneficios:

e Aparato Digestivo. La nutricion enteral con
leche humana en estos nifios mejora la motili-
dad intestinal, la tolerancia digestiva a la
nutricién, permite alcanzar las necesidades
totales por via enteral mas precozmente, esti-
mula la respuesta hormonal intestinal, y dis-
minuye los problemas asociados a la nutri-
cién parenteral prolongada"*'. Llegar a la
nutricién enteral completa es un objetivo
importante ya que se asocia a menor riesgo de
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sepsis tardia®, disfuncién hepatica', fallo de
crecimiento'® y escasa masa osea''. Reducir el
tiempo para lograr una nutricién enteral com-
pleta usando formula artificial puede asociar-
se a mayor incidencia de enteritis necrotizan-
te. Esto no ocurre cuando la nutricion enteral
se lleva a cabo con leche humana®'?, lo que
tiene implicaciones clinicas y econdmicas
importantes.

Defensa Del Huesped. La alimentacién con
leche humana disminuye la alta tasa de infec-
cién hospitalaria que padecen los nifios pre-
maturos y enfermos hospitalizados'?. La inci-
dencia de sepsis tardia disminuye, de forma
dosis dependiente de la cantidad de leche
humana recibida'*.

El haber recibido leche humana durante el
ingreso disminuye la probabilidad de reingre-
sar, al menos hasta los tres afios siguientes al
alta'®'?, con efecto dependiente de la dosis de
leche humana recibida, con un 5% de reduc-
cién de probabilidad de reingreso por cada 10
ml/Kg/dia de leche humana recibida'®.

Neurodesarrollo. El neurodesarrollo a largo
plazo de nifios prematuros es motivo de preo-
cupacién puesto que con frecuencia se ve com-
prometido. Varios estudios sugieren que la ali-
mentacion recibida durante la hospitalizacion
puede afectar este resultado. El haber recibido
leche humana se asocia con un aumento del
coeficiente intelectual a los 8 afos de 8 puntos,
algo mas de una desviacion standard®. Los
beneficios cognitivos y psicomotores son evi-
dentes en la adolescencia™. Los resultados
son tanto mejores cuanto mayor es la cantidad
de leche humana recibida'.

También se asocia # con menor tasa de retino-
patia de la prematuridad™'*.

Sindrome Metabdlico. Programacién Metabo-
lica. Hay una evidencia creciente de que la
nutricién temprana, al inicio de la vida, deter-
mina la programacién metabdlica a largo
plazo. La alimentaciéon de prematuros con
leche humana disminuye el riesgo de desa-
rrollar sindrome metabdlico mas adelante en
la vida™.

Un crecimiento mas rdpido, gracias a una for-
mula artificial con mayor densidad nutritiva
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que la de la leche humana, se asocia a efectos
deletéreos a largo plazo®™*'®.

Estado Nutricional. La cantidad de energia,
proteinas y otros nutrientes de la leche huma-
na, puede presentar grandes variaciones. Los
requerimientos nutritivos de los prematuros
son mayores que los de los nifios a término, y
aunque la leche de una mujer se adapta a las
necesidades de cada nifio, siendo por ejem-
plo mas densa en proteinas la de madres de
prematuros, no siempre estd disponible la
leche de madre propia, o al menos una leche
homéloga. Ha sido definido como ideal,
lograr que el prematuro crezca del mismo
modo que lo haria si estuviera dentro del
utero de su madre. Lograr este ritmo de cre-
cimiento, es un reto, y a menudo, los resulta-
dos estan muy por debajo de este «ideal». Sin
embargo, el objetivo del soporte nutricional
no deberia definirse solo en base a parame-
tros antropométricos y de crecimiento, sino
buscando lograr un mejor estado de salud, a
corto, medio y largo plazo. Por ello los objeti-
vos deberian ser proporcionar el soporte
nutricional que mejor estado de salud pro-
porcione, en lugar de buscar simplemente el
mayor aporte de nutrientes o un mayor creci-
miento. Las férmulas artificiales, suelen ser
de mayor densidad que la leche humana, y
pueden proporcionar un mayor ritmo de cre-
cimiento. No obstante, la nutricion realizada
con leche humana, ha demostrado ser mas
ventajosa, a multiples niveles, que la realiza-
da con férmula artificial, como se ha mencio-
nado anteriormente. El régimen de soporte
nutricional estd por definir, pero probable-
mente incluya una alta proporciéon de leche
humana.

Enterocolitis Necrotizante. La enterocolitis
necrotizante (EN) esta entre las enfermedades
mas frecuentes y devastadoras que afectan a
neonatos, con una prevalencia del 7% de
niflos de peso entre 500 y 1500 g'*. Conlleva
una enorme morbilidad, con efectos sistémi-
cos, que incluyen el dafio cerebral. Y una mor-
talidad entre 20 y 30% si llegan a requerir
cirugia'”’. Es la causa mas importante de sin-
drome de intestino corto en pacientes pedia-
tricos. Entre los factores predisponentes o de
riesgo estd la nutricién enteral con férmula
artificial, lo que a menudo promueve el uso
prolongado de nutricién parenteral, que



aumenta el riesgo de complicaciones infeccio- exclusivamente, frente a formula artificial

sas y la estancia hospitalaria. El uso de leche reduce en 6,5 veces los casos de EN, y en 3
humana reduce en gran medida la incidencia veces si se compara mezcla de leche humana
de esta temible enfermedad. La leche humana y formula con formula exclusivamente®.
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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
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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,

Nutr Clin Med

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®.
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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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>>RESUMEN

El anélisis de la composicién corporal mediante impedancia bioeléctrica es un
método ampliamente utilizado en diversos contextos fisiopatolégicos debido
a su facilidad de manejo; su portabilidad, bajo coste, escaso riesgo y rapidez
en las exploraciones incrementan su accesibilidad para realizar estudios
poblacionales y exploraciones repetidas, ademds su reducida variabilidad
interoperador y elevada correlacién con técnicas de referencia ha supuesto su
inclusién en la valoracion inicial, y posterior seguimiento, de estados patol6-
gicos que conllevan alteracién de los compartimentos hidricos corporales, y
variaciones en los compartimentos graso y no graso del organismo.

En este articulo, continuacién de un articulo anterior, se exponen las aplicaciones clinicas de las moda-
lidades de BIA para el anélisis de la composicién corporal, desde los modelos iniciales tetrapolares
monofrecuencia, hasta los métodos mds recientes que emplean equipos octopolares multifrecuencia.

Key words

BIA, bioeletrical
impedance, body
composition, fat-free
mass, fat mass,

total body water,
extracellular water,
intracellular water,
body cellular mass
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>>ABSTRACT

The analysis of the body composition by bioeletrical impedance is a method
widely used under different pathophysiological conditions given its easiness
of use; its portability, low cost, low risk, and readiness for the examinations
increase its accessibility to be used in population-based studies and repeated
examinations. Moreover, its low inter-operator variability and its high correla-
tion with gold standard techniques have led to include it in the initial assess-
ment and further follow-up of pathological conditions that lead to impairment
of the body hydric compartments and variations in the fatty and non-fatty

compartments of the organism.

Correspondencia

Dr. Diego Bellido Guerrero. C/ Concepcién Arenal (Hospital) 29-31 (4° A). 15401 Ferrol. (A Corufia). E-mail: diegobellido@endofer.com

Nutr Clin Med

D. Bellido Guerrero, J. Carreira Arias, V. Bellido Castaneda, A. Soto Gonzalez y J. M. Garcia Almeida,



In this article, continuation of a previous one, the clinical applications of the BIA modalities for the
analysis of the body composition are exposed ranging from the initial mono-frequency tetra-polar
models to the newest octo-polar multi-frequency equipments.

>>|INTRODUCCION

En la primera mitad de la década de los afios 80
del siglo pasado comenzaron a publicarse estu-
dios que analizaban el compartimento libre de
grasa del organismo a partir de la estimacién del
compartimento acuoso, utilizando equipos de
andlisis por impedancia bioeléctrica (BIA) de
cuatro electrodos colocados en las extremidades
superior e inferior!, la estimacién de estos com-
partimentos, como ya se ha comentado anterior-
mente?, se realiza a partir de ciertos pardmetros
antropométricos y de funciones matematicas
especificamente implementadas para la pobla-
cién en la que se aplican, esta metodologia es
comun a diversas modalidades de BIA monofre-
cuencia y multifrecuencia; la evolucién y el con-
tinuo desarrollo de modalidades de BIA multi-
frecuencia y segmentario se dirige a intentar
paliar las limitaciones del BIA corporal total
monofrecuencia condicionadas por las variabili-
dad fisicoquimica del organismo en los diferen-

Nutr Clin Med 2011; V (2): 64-79

tes estados fisiopatoldgicos, y por la variabili-
dad geométrica de los diversos grupos étnicos, y
por la concurrencia de patologias, de las que la
obesidad es un ejemplo frecuente en la clinica.

En un articulo anterior se expusieron las bases
fisicas del BIA? en este trabajo se comentan de
manera resumida las aplicaciones clinicas del
BIA segtn la base del compartimento corporal
estimado en los andlisis de composicién corporal.

>>TECNICA Y METODOLOGIA DEL BIA

En las primeras etapas, y atin en la actualidad, la
configuraciéon estandar de realizaciéon del BIA,
en sus modalidades monofrecuencia, multifre-
cuencia y espectroscépico, es en dectibito supino
con equipos de cuatro electrodos denominados
tetrapolares (figs. 1 y 2), en los que dos electro-
dos acttian como inyectores de la corriente en el
organismo, y los otros dos son los detectores de

Figura 1. Esquema de la técnica de
realizacion del BIA tetrapolar.

Electrodo emisor

Electrodo sensor

R
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Figura 2. Método clasico de exploracion con
BIA tetrapolar.

la variacién que ha experimentado la corriente
tras recorrer el organismo'.

En el denominado BIA corporal total, o BIA dis-
tal, los electrodos inyectores, segtin las normas de
estandarizacion de la técnica’, se sittian en la zona
dérmica correspondiente a la epifisis distal del
tercer metacarpiano y tercer metatarsiano dere-
chos, proximos a las articulaciones metacarpo y
metatarsofalangicas, y los electrodos detectores
se colocan en la zona dérmica correspondiente a
la cara dorsal del antebrazo derecho, en la zona
de la mufieca donde se localiza la linea que une
las epifisis distales de radio y ctbito, y en la cara
anterior de la pierna derecha en la linea que une
los maléolos tibial y peroneo (fig. 1).

Como alternativa al BIA corporal total, y para
intentar mejorar la estimacién de ciertos com-
partimentos corporales como la masa libre de
grasa (MLG), y de los fluidos intra y extracelu-
lares, se desarrollaron modalidades de BIA
variando la posiciéon de los electrodos, dando
lugar al desarrollo del llamado BIA segmenta-
rio en sus diversas modalidades, el BIA seg-
mentario se justifica por el concepto fisico,
comentado en el articulo anterior, de que los
diferentes segmentos corporales no contribu-
yen por igual a la resistencia corporal total (R),
por lo que surgieron las hipétesis acerca de si
este tipo de BIA tendria mayor validez para
detectar cambios en el compartimento liquido
del organismo.

Nutr Clin Med

Uno de los métodos del BIA segmentario consis-
te en colocar los electrodos detectores radio-
cubital y tibio-peroneo en las fosas antecubital y
poplitea, con los electrodos inyectores en la
misma posicion que el BIA distal, consiguiendo
el denominado BIA proximal (fig. 3a)%; en otra
configuracién se sittian los electrodos detectores
en los extremos del miembro superior e inferior
y en el tronco (fig. 3b), segin varias técnicas
descritas en la literatura™, sin embargo, esta téc-
nica presenta dificultades al establecer los pun-
tos de referencia en los cuales deben colocarse
los electrodos, lo que influye en su reproducibil-
idad, particularmente en aquellas patologias
que dificultan la localizacién de estos puntos,
como casos de anasarca y obesidad severa, y no
se han encontrado buenas correlaciones al
realizar estimaciones de agua corporal total
(ACT) y MLG frente a técnicas de referencia, ra-
zones por la que no ha sido estandarizada'**%

La metodologia del BIA segmentario sirvié de
base para el desarrollo de los equipos que utili-
zan electrodos situados en la planta de ambos
pies y ambas manos®”, método que se ha deno-
minado BIA de arco inferior y superior, respecti-
vamente, la modalidad de arco inferior permitié
el acceso a sistemas de impedancia monofre-
cuencia como los primeros TBF 105® y TBF 305°
de Tanita, que incorporan los electrodos en la
zona de la planta de los pies, en forma de dos
placas metdlicas subdivididas para la zona del
talén y la planta del pié*, en un dispositivo simi-
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Figura 3. Esquema de colocacion de electrodos en BIA proximal.

lar a una béscula de bafio, donde se coloca al
paciente como si se tratara de pesarlo; este dis-
positivo va unido a una consola donde se intro-
ducen los datos antropométricos del paciente,
posteriormente en una pantalla y una impresora
aparecen los datos relativos al analisis corporal
total de masa grasa (MG) y MLG, porcentaje de
MG y agua corporal total A(CT) (fig. 4); debido
a que en esta modalidad de BIA la corriente cir-
cula solamente por los miembros inferiores y la
parte inferior del tronco, las estimaciones totales
de los compartimentos corporales se realizan
mediante extrapolaciones realizadas por mode-
los matematicos similares al BIA corporal total.

Este sistema de impedanciometria represent6d
ciertas ventajas sobre el método tetrapolar clasi-
co en cuanto a simplificaciéon de la técnica de
realizacién ya que no se requiere entrenamiento
del operador en el posicionamiento de los elec-
trodos, reduciendo el posible factor de variacién
interoperador, el peso del sujeto es medido
directamente por el sistema facilitando la reali-
zacién de la exploracion en los casos de trabajos
de campo con poblaciones amplias, elimina el
periodo de espera necesario para la estabiliza-
cién de los compartimentos hidricos al adoptar
dectbito®, y en cuanto a material, no requiere el

empleo de electrodos desechables; diversos
autores han realizado estudios de validacién
con este modelo de BIA"®, y evaluaciones fren-
te al BIA tetrapolar clasico en posicién supina en
sobrepeso y obesidad durante tratamientos
reductores de peso'%; sin embargo una critica a
los modelos de arco superior e inferior, al igual
que para el modelo estdndar de mufieca-tobillo,
reside en las dudas sobre la adecuada represen-
tatividad del BIA corporal total.

Posteriormente se ha desarrollaron los equipos
de BIA monofrecuencia a 50 KHz. que afiaden
cuatro electrodos al sistema tetrapolar de los
modelos TBF citados, suponiendo un total de
ocho electrodos que permiten obtener conjuntos
de datos de impedancia corporal total (Z) y seg-
mentaria mejorando la estimacién de la masa
muscular esquelética y del porcentaje de MG
respecto a los equipos que emplean cuatro elec-
trodos en la zona plantar”, volveremos a comen-
tar estos conceptos posteriormente.

Aplicando la modalidad de BIA segmentario, se
ha estudiado el area adiposa subcutdnea con
buenos resultados en referencia a resonancia
magnética?, en un estudio reciente se ha desar-
rollado un modelo matematico que permite esti-
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Figura 4. Modelo BIA de arco inferior Tanita®.

mar el drea adiposa visceral abdominal colocan-
do cuatro electrodos, dos a nivel simétrico
umbilical a 5 cm. del ombligo que funcionan
como detectores de corriente, y los otros dos
electrodos inyectores a nivel de los flancos
(fig. 5), con dos tipos de colocacién, una colo-

cando los electrodos a 7 cm. del electrodo detec-
tor y otra a 10 cm*; esta técnica se contrastd con
el drea grasa visceral medida por tomografia
computarizada obteniendo altos coeficientes de
correlacién, en torno a 0,90 y superiores, lo que
permite utilizar el BIA segmentario abdominal

Figura 5. Esquema de realizacion de
exploracion de la grasa abdominal
con BIA.
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como variable predictora del 4rea grasa visceral,
unida a otras variables antropométricas como el
diametro sagital y el indice cintura/cadera que
incrementan la capacidad predictiva del mode-
lo; en estos estudios se observé que la mejor cor-
relacién se obtiene al realizar las mediciones con
el sujeto en dectbito supino y con la mayor sep-
aracion entre los electrodos inyectores y los
detectores; en otro estudio anterior ya se habia
observado que los sujetos con mayor 4rea grasa
visceral estimada por BIA se correlacionaban
con parametros analiticos y de presion arterial
que son criterios de diagndstico de sindrome
metabdlico; no obstante debe destacarse la
reducida muestra de sujetos empleada en este
estudio®.

Recientemente se ha comercializado el Viscan®
de Tanita, un equipo especifico para la estima-
cién de area adiposa abdominal, en la figura 6 se
puede observar ejemplos de realizaciéon de
exploraciones y de las estimaciones del 4rea adi-
posa visceral.

Los equipos segmentarios tetrapolares monofre-
cuencia supusieron un desarrollo atractivo, ya
que esto permitia el acceso a la monitorizaciéon
personal de la composicién corporal fuera del
entorno clinico al eliminar la necesidad de un
operador y la colocacién de electrodos adhesi-
vos, sin embargo la comparaciéon de la MG esti-
mada por estos equipos con técnicas de referen-
cia ha dado resultados inconsistentes, con bue-
nas correspondencias en algunos estudios,

mientras que en otros se detectaron infraestima-
ciones de MG en rangos de 1,7% a 6,3% segtn
sexos, tanto en los equipos de arco superior
como inferior®?.

La mediciéon de las impedancias de diferentes
segmentos corporales representa otra modali-
dad de BIA, en la que se asume que el cuerpo
esta formado por cilindros que poseen resistivi-
dades diferentes, despreciando la regién cérvi-
cocefélica, y en los que se puede medir las resis-
tencias de forma individualizada, esta técnica
fue introducida para intentar estimar con mayor
validez los cambios que ocurren en los compar-
timentos liquidos®” y para derivar valores de
composicién corporal, como MLG y porcentaje
MG?; a las técnicas de BIA segmentario iniciales
realizadas con equipos monofrecuencia para
estimar el componente adiposo con errores de
diferente magnitud'**?%, se han afiadido recien-
temente los dispositivos multifrecuencia octo-
polares, que intentan paliar los errores de los
equipos monofrecuencia en patologias como la
obesidad en sus diversos rangos®*; otros auto-
res comparan la estimaciéon de ACT mediante
BIA multifrecuencia de arco inferior y bioimpe-
dancia espectroscopica (BIS) estandar en dectibi-
to supino frente a métodos dilucionales en indi-
viduos sanos, y no encuentran diferencias signi-
ficativas®.

Los equipos BIS de arco inferior y arco superior
son métodos interesantes, ya que encuentran su
mayor campo de aplicacién en aquellos casos de

Figura 6. Estimacion del drea adiposa abdominal con equipo Viscan®.
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pacientes que no se puede realizar el BIA octo-
polar por anomalias que impiden la accesibili-
dad simultdnea a sus extremidades superiores e
inferiores, se ha comparado la estimacién de los
compartimentos hidricos corporales de métodos
BIS segmentarios con el BIS corporal total y no
se encontraron diferencias significativas, aun-
que se precisan estudios con técnicas de referen-
cia*.

En la modalidad de BIA octopolar se emplean
ocho electrodos situados en los pulgares y pal-
mas de las manos y en los talones y plantas de
los pies (fig. 7a), y se realiza el analisis mientras
el sujeto permanece en bipedestacion, esta meto-
dologia es la usada por equipos como el InBody®
Biospace (fig. 7b), que opera con un rango de
frecuencias de 1 a 1000 kHz., se obtiene asi la R
individualizada para los cinco segmentos corpo-
rales, tronco y ambos miembros superiores e
inferiores, y, sumando estas, la R corporal total y
el IR total para cada frecuencia; con estos datos
el modelo matematico incluido en el software
del equipo suministra los valores de agua extra-
celular (AEC) y ACT, MG, MLG y porcentaje de
MG (fig. 8); en estudios realizados en individuos

Figura 7. A) Modelo BIA octopolar multifrecuencia. B) Método de exploracion con BIA Inbody®.

con amplios rangos de indice de masa corporal
(IMC), se ha mostrado su validez en la deteccién
de diferencias en los compartimentos hidricos
entre sujetos con sobrepeso y obesidad frente a
técnicas dilucionales, en contraste con los erro-
res de estimacién de MG y del porcentaje de
MG, y la inconsistencia de la estimacion de la
MLG frente a la absorciometria de rayos X
(DEXA) en los estudios realizados en individuos
con amplios rangos de IMC**%2%,

Se debe tener en cuenta que, al igual que con el
BIA total, los modelos matematicos estimativos
del BIA segmentario desarrollados para una
poblacién pueden producir errores si se aplican
con cardcter general, debido a que las diferen-
cias geométricas corporales influyen tanto en el
BIA segmentario como en el BIA total, por lo que
deberia comprobarse la validez de los modelos
antes de su aplicacion a una poblacién o grupo
étnico concreto™®.

El BIA segmentario continua su proceso de vali-
dacion con técnicas de referencia y aunque exis-
ten ciertas inconsistencias metodolégicas entre
los estudios, debido por ejemplo a diferencias en
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la posicion de los electrodos; sus principios
tedricos pueden ser de aplicacién en la valo-
raciéon de los cambios de la masa muscular y dis-
tribucioén regional de la grasa en la sarcopenia y
obesidad y durante el ejercicio fisico, en el
seguimiento de los tratamientos reductores de
peso, y en las patologias que influyen en la dis-
tribucién de los liquidos corporales, como asci-
tis, pacientes en dialisis, quemados, etc.”

>>APLICACIONES DEL BIA

En apartados anteriores, y en el primer articulo
de esta serie?, ya se han mencionado algunas de

las aplicaciones clinicas del BIA, por lo que en
este apartado vamos a describir, sin excesiva
profundidad dadas las limitaciones de espacio,
las aplicaciones del BIA desde el punto de vista
de las estimaciones que se obtienen, y que van
dirigidas a evaluar la composicién corporal en
los diferentes estados fisiologicos y patoldgicos,
valoracion del estado nutricional y obesidad, y
en la evaluacién y manejo de los compartimen-
tos acuosos del organismo en patologias como la
enfermedad renal crénica.

El BIA no realiza mediciones directas de canti-

dades de un determinado compartimento cor-
poral, ni tampoco de materiales biol6gicos, sino
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que mide una propiedad fisica del organismo,
como es la R o Z, que este opone al paso de una
inyeccién de corriente a una frecuencia determi-
nada, a partir del valor obtenido se realizan las
estimaciones correspondientes al compartimen-
to que se pretende analizar, esto implica necesa-
riamente el desarrollo de modelos mateméticos
que incluyan el valor de Z o R medido, al que se
anaden otras variables fisicas y bioldgicas, para
obtener el volumen o peso del compartimento;
esto ocurre en todos los modelos de BIA mono y
multifrecuencia total y segmentarios, el desarro-
llo de estos modelos conlleva la obtencién de
constantes mateméticas a partir de la estimacién
de los compartimentos corporales con técnicas
de referencia; una excepcion es el andlisis vecto-
rial de impedancia bioeléctrica (BIVA), que no
analiza valores absolutos de R y reactancia (X),
sino que determina las posiciones de los vecto-
res resultantes en un grafico de coordenadas,
realizando inferencias a partir de dichas posicio-
nes en relacién a gréficos construidos a partir de
una poblacién de referencia, como se comenté
en el apartado dedicado a las caracteristicas de
los modelos de BIA®.

>>APLICACION DEL BIA A LA
ESTIMACION DE LA MASA CELULAR Y
DE LA MASA LIBRE DE GRASA

Las aplicaciones clinicas fundamentales del BIA
van dirigidas a estimar el compartimento de
ACT, y sus subcompartimentos AEC y agua
intracelular (AIC), en los estados fisiologicos y
valorar sus alteraciones en aquellas patologias
que los producen, como paradigma de estas
patologias se puede citar la enfermedad renal
terminal, y el control y seguimiento de los trata-
mientos aplicados, como ocurre en el caso de la
hemodiaélisis.

Derivada de la estimacién de los compartimen-
tos hidricos, el BIA se aplica a la estimacién de
la MLG y de la masa celular corporal (MCC),
estos compartimentos se encuentran alterados
en las patologias tumorales y sindrome de
inmunodeficiencia adquirida (SIDA) debido a
la desnutricién en etapas avanzadas de la
enfermedad; por otro lado la estimacion de la
MLG permite, de forma secundaria, estimar el
componente adiposo del organismo, constitu-
yendo una herramienta adicional en el estudio
de la composicién corporal del paciente obeso,
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tanto en su valoracién inicial, como en el segui-
miento terapéutico.

>>ESTIMACION DE LA MASA LIBRE
DE GRASA

Como ya se ha mencionado, el BIA monofre-
cuencia se utiliza para la estimacién de la MLG
partiendo de una relacion fija MLG = ACT/
0,732 y de un equilibro estable entre AEC y ACT,
y a partir de estas asunciones realizar las esti-
maciones de MG y porcentaje adiposo corporal
total, no obstante debe tenerse presente que la
hidrataciéon no permanece constante en las
diversas situaciones patoldgicas, ni atin en los
individuos adultos sanos en los que puede
variar entre el 68% y el 74%, llegando al 80% en
recién nacidos, por lo que se hace necesario des-
arrollar modelos mateméaticos mediante técnicas
estadisticas de regresion que incluyan variables
biolégicas como edad, sexo, peso, talla, etnia,
etc.; estos modelos matematicos basados en el IR
e implementados frente a técnicas de referencia,
tienen la finalidad de aumentar la validez de los
andlisis mediante BIA monofrecuencia y, aun-
que se obtienen buenos resultados en la valida-
cion cruzada, son de limitada validez externa
para su aplicacién en poblaciones diferentes a la
que se utilizé para su desarrollo, esto exige mul-
titud de modelos matematicos especificos para
cada situacién fisiopatolégica en particular,
como por ejemplo en el caso del envejecimiento
y en la obesidad, o bien la validacién previa del
modelo que se va a utilizar, y que, ademads, pue-
den no ser vélidos cuando se realizan segui-
mientos de aquellas patologias que producen
variaciones en el estado de hidratacién tisular
de la poblacién original®!%%%2,

La estimacién de la MLG permite, por un méto-
do doblemente indirecto, estimar la MG a partir
del peso corporal del individuo, sin embargo la
validez de la estimacién de la MG requiere una
estimacion valida de la MLG, la cual depende, a
su vez, de la estimacién del ACT; en el caso del
BIA monofrecuencia a 50 kHz. no se realizan
estimaciones del ACT, sino del AEC, ademas
existe cierta penetrancia intracelular de la
corriente eléctrica y pueden existir variaciones
en la frecuencia caracteristica (F) influenciadas
por la composicion tisular propia e interindivi-
dual, y por las patologias concomitantes que
pueden producir variaciones en el componente
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reactivo maximo de la Z, como consecuencia las
proporciones de AEC y AIC no se mantienen
fijas en estas circunstancias y cambian al cam-
biar la F, con lo que también cambian las medi-
das estimadas de ambos compartimentos, este
fenémeno ocurre en todo el espectro de frecuen-
cias, excepto en el BIS que, con la modelizacién
matematica mediante extrapolacién de la R a
frecuencias 0 e %, permite eliminar este error en
la estimacién de los compartimentos de AEC y
AIC38,43‘

A pesar de lo mencionado en el parrafo anterior,
en el modelo de BIA monofrecuencia estdndar se
asume que la R y la Z a 50 kHz. reflejan el com-
partimento de AEC, y las estimaciones del ACT
se basan en la relacion estable que mantienen
AEC y ACT en los individuos sanos®, sin
embargo en caso de alteraciones del AEC, como
en caso de obesidades severas con IMC mayor
de 34 Kg/m? pueden existir errores que hacen
que los modelos matematicos sean incapaces de
predecir de forma estatica la composicion cor-
poral, con errores por sobreestimacién de la
MLG y por infraestimacion en el porcentaje de
MG**, y también los cambios que ocurren como
consecuencia de las terapias reductoras de peso
de forma individual, si bien ciertos autores
sugieren que cambios en la R podrian utilizarse
para detectar si se pierde MLG; por otro lado el
amplio rango de variacién detectado en las esti-
maciones del porcentaje de MG hace que este
método de BIA sea mds adecuado para uso
poblacional y que sean necesarias ecuaciones
predictivas especificas®, las limitaciones del BIA
monofrecuencia en la obesidad intentan paliarse
con la aplicacién del BIA multifrecuencia y seg-
mentario que ya hemos comentado previamen-
te, aunque estudios realizados en obesidad pre-
sentan mayor error con la aplicaciéon del BIA
multifrecuencia respecto al BIA a 50 kHz".

>>ESTIMACION DE LA MASA CELULAR

La estimacion de la MCC como compartimento
predominantemente proteico es fundamental en
la valoracién nutricional, ya que proporciona
una referencia para determinar los requerimien-
tos metabolicos en cuanto a necesidades cal6ri-
cas, por otro lado la MCC corporal se afecta en
aquellas patologias que inducen un aumento del
catabolismo, de tal modo que una disminucién
en la MCC se asocia con un peor prondstico cli-

nico", la estimacion del AIC es el parametro que
mejor determina la MCC por BIA, basado en la
relacion matemética MCC=AIC/0,70, siendo la
MCC estimada por medicién del potasio corpo-
ral total la técnica de referencia utilizada en la
literatura3414,

Se han realizado estimaciones de la MCC a par-
tir de las mediciones del valor de X en BIA
monofrecuencia y de las estimaciones del com-
partimento de AIC en multifrecuencia, y, de
forma indirecta, relacionando el valor del AF
con el prondstico en diversas patologias que
inducen malnutricién, como diversas neoplasias
e infeccion por VIH, en las que valores de dngu-
lo de fase (AF) inferiores a 5 0 5,4 grados se aso-
cian a reduccién de la supervivencia¥®!, y
mediante BIVA comparando los valores obteni-
dos en casos patoldgicos con los valores de las
elipses de tolerancia en poblacién sana®*®; por
otro lado varios autores han realizado estudios
de estimacién regional de la masa celular a nivel
de miembro superior que podrian servir de base
para el desarrollo de modelos matematicos pre-
dictivos basados en la composicién corporal
regional”.

El BIA ha sido empleado por varios autores para
objetivar cambios en la composicion corporal en
pacientes infectados por el virus de la inmuno-
deficiencia humana (VIH)*, y no detectados por
variaciones en el IMC en etapas iniciales, y en
pacientes con sobreinfeccién tuberculosa; en las
etapas iniciales se objetivé una reduccién de la
MCC con un incremento progresivo de la R y
una disminucién, también progresiva, de X y AF
relacionada con la gravedad de la infeccién y
respecto a los controles; en otro estudio se
encontraron diferencias significativas en la
reduccién de R, X, AIC, relacién AIC/AECy AF,
con mayor porcentaje de sujetos con AF menor
de 5,3° en individuos infectados por VIH con un
recuento de linfocitos CD4+ menor de 200 célu-
las/pL respecto a los individuos con un recuen-
to mayor de dicha cifra™*.

La estimacién del AIC mediante BIS en pacien-
tes malnutridos ha proporcionado resultados
contradictorios seguin estudios realizados en
patologia gastrointestinal y en pacientes VIH
positivos, sugiriéndose que las alteraciones en
las propiedades eléctricas de los tejidos debido
a cambios en el nivel celular a causa de la mal-
nutricién podrian ser las responsables de los
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errores de estimacion®®, ademds en uno de
estos estudios se objetivd una baja sensibilidad
del BIVA para detectar disminucién en la MLG,
respecto de la MLG ideal como indicador nutri-
cional, en cambio se propone un indice basado
en el IR a 50 kHz en relacién a la MLG ideal
seglin el sexo como parametro para el despista-
je de sujetos con deplecion de MLG, la MLG
ideal se obtiene a partir del peso ideal segin
tablas poblacionales, el indice propuesto seria
IR,,.,/MLG,, , siendo la MLG un estimador
indirecto que reflejaria el compartimento de la
MCC.

La estimacién de la MCC a partir del valor de la
X se realiza empleando ecuaciones de regresion
desarrolladas frente a técnicas de referencia
como el potasio corporal total, en estos modelos
el valor de la X suministrado por el equipo de
BIA corresponde a un circuito en serie, y precisa
ser transformado a su valor de X en paralelo,
que como se comento se asemeja mejor a la con-
figuracion real del organismo?, se obtiene asi el
indice de reactancia empleado en el modelo esti-
mativo de la MCC, con una expresién similar al
IR sustituyendo el denominador por el valor de
X; habiéndose comprobado ademés que el indi-
ce de reactancia en paralelo presenta un coefi-
ciente de correlaciéon mas elevado y un menor
error estandar, 0,28 y 22,8% frente a 0,85y 12,7%
respectivamente, que el mismo indice en serie
respecto a la MCC de referencia®.

El empleo de la medida del AF y del BIVA para
analizar el estado de los compartimentos hidri-
cos del organismo, y deducir prondsticos evolu-
tivos en diversas patologias, es objeto de critica
debido a que presenta similares limitaciones a
cualquier BIA de frecuencia fija, debido a que no
se tienen en cuenta los cambios que ocurren en
la F, y que son causados por la expansion del
AEC y la disminucién de la capacitancia de las
membranas debidas ambas a la muerte celular;
el AF es dependiente de la X y de la R, segtin la
férmula 17 citada en el articulo previo de esta
serie’; a su vez, el valor de X depende de la F_
variando segtn el valor de esta de forma por-
centualmente mayor que R, asi, cambios en la Fc
causados por cambios en el AEC y por la capa-
citancia de las membranas van a producir cam-
bios en X y en el AF, por lo que inducirian a
error al asumirlos como expresién de los cam-
bios en la distribucién de los compartimentos
hidricos®.
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>>ESTIMACION DE LOS
COMPARTIMENTOS HIDRICOS
DEL ORGANISMO MEDIANTE BIA

Las estimaciones del compartimento de ACT y
de los compartimentos de AEC y AIC son el
punto de partida para estimar cualquier com-
partimento en todos los andlisis de composi-
cion corporal realizados mediante BIA, excepto
en las modalidades de BIVA y medicién del AF
ya comentadas; el BIA se ha empleado extensa-
mente en patologias que causan estados ede-
matosos, como las enfermedades renales y
hepaticas, insuficiencia cardiaca, y en los trata-
mientos mediante hemodidlisis utilizando
diversos equipos y metodologias tanto mono-
frecuencia como multifrecuencia, y especial-
mente el BIVA para monitorizar pacientes en
dialisis peritoneal ambulatoria que presentan
estados de sobrehidratacién independientes
del peso corporal®®.

La estimacion volumétrica de los compartimen-
tos hidricos se realiza mediante modelos mate-
maticos obtenidos empiricamente, en el caso de
la impedancia mono y bifrecuencia, que inclu-
yen variables bioeléctricas como R, X y Z y
diversas variables antropométricas especificos
para cada poblacién; mientras que en el caso del
BIA multifrecuencia y espectroscépico se emple-
an modelos que intentan incluir las diversas
variables eléctricas y fisicoquimicas que subya-
cen a la aplicacién del BIA al anélisis de la com-
posicién corporal, aplicando los conceptos elec-
trofisiologicos descritos previamente?; sin
embargo como se comentd anteriormente los
diversos modelos matemdticos funcionan bien
en las poblaciones utilizadas para su desarrollo
y validacién, pero pueden no ser adecuados en
poblaciones que presentan una composicién
corporal diferente debida a diversas patologias
y alteraciones del estado de hidratacion, esto ha
llevado a varios autores a desarrollar un estudio
multicentro que propone ecuaciones volumétri-
cas para estimar AEC y AIC corregidas para el
IMC que permitan analizar poblaciones con
diferencias en la composicién corporal y en el
estado de hidratacién, esta metodologia se ha
denominado composicién corporal espectroscé-
pica (CCE)®.

Las ecuaciones volumétricas empleadas en CCE
estiman el AEC y el AIC mediante modelos
matematicos que utilizan el peso y la talla del
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individuo, los valores de la R del AEC y AIC y
unos coeficientes, k e Y K, obtenidos empiri-
camente mediante regresién del IMC frente a los
valores reales k, .. y k, . procedentes de la medi-
cién de AEC y AIC mediante técnicas diluciona-
les y de potasio corporal total®, se obtienen asi
unas ecuaciones para AEC y AIC que sustituyen
las constantes de resistividad, densidad corpo-
ral y configuracién corporal de los modelos ini-
ciales por otros factores dependientes del
IMC(2); estos modelos mejoran las estimaciones
de los compartimentos hidricos frente a técnicas
de referencia y reducen los errores obtenidos en
determinados individuos, como los situados en
los extremos del peso corporal normal, aunque
es probable que se necesiten ajustes adicionales
al IMC para mejorar la validez de los modelos,
teniendo en cuenta que, los ajustes adicionales
en las constantes utilizadas en el BIS podran
mejorar las estimaciones realizadas en indivi-
duos con sobrepeso si se identifican los efectos
fisicos de la adiposidad sobre los modelos
espectroscopicos® 4,

La estimacién de los compartimentos de ACT es
fundamental en las situaciones que alteran la
hidrataciéon como los estados edematosos que
suponen un aumento en el compartimento de
AEC, y en la determinacion del denominado
peso seco durante los tratamientos de didlisis,
siendo el peso seco el objetivo de peso corporal
tras la eliminacién del exceso de liquido duran-
te la dialisis; se han propuesto dos métodos
basados en BIA para la determinacion del peso
seco basados en BIS corporal total y en los cam-
bios registrados mediante BIS regional a nivel
de pantorrilla, con registro continuo durante
hemodialisis, permitiendo detectar un valor
objetivo a partir del cual no es necesario seguir
eliminando volumen por ultrafiltracién®.

Se han realizado estudios que comparan las esti-
maciones de AEC mediante BIA y BIS®, en el
cual los autores concluyen que no existe un
método de BIA que pueda estimar de forma
valida los compartimentos de ACT y AEC en
poblaciones diversas, ya que aunque en pobla-
ciones sanas se pueden aplicar modelos de BIA
que estiman los compartimentos hidricos basa-
dos en coeficientes de resistividad universales,
en los casos de alteraciones en la distribucion de
los compartimentos del agua corporal, estados
edematosos y alteraciones renales, o en aquellos
casos de elevada adiposidad corporal, la estima-

cion con modelos de BIS basados en resistivida-
des individuales puede tener mayor validez;
una limitacién importante de este estudio es que
se utilizé el DEXA para estimar el ACT a partir
de la MLG, estos resultados deberia confirmarse
con técnicas dilucionales.

En un estudio reciente realizado en personas
sanas y sometidas a didlisis se propone un
nuevo modelo de BIA basado en técnicas espec-
troscépicas mediante BIS para realizar un ana-
lisis multicompartimental del organismo en
base a cuatro compartimentos: basico, muscu-
lo, sobrehidratacién y compartimento graso,
los autores justifican esta compartimentaliza-
cién del organismo basada en las estimaciones
del AEC y AIC para intentar obtener informa-
cion fiable de los compartimentos hidricos cor-
porales®”.

La estimacién de los compartimentos hidricos
corporales mediante diferentes modalidades de
BIA en diversas situaciones clinicas ha sido reco-
pilada en profundidad®, existen numerosos
estudios realizados frente a técnicas dilucionales
que muestran un rango variable de errores
segliin el compartimento hidrico estimado, con
errores estdndar que varfan desde 1,2 a 3,4
segtin los estudios analizados.

>>CONSIDERACIONES GLOBALES
SOBRE EL BIA EN COMPOSICION
CORPORAL

La validez de las estimaciones de composiciéon
corporal realizadas mediante BIA estd limitada
por los errores de la propia metodologia, por las
asunciones fisicas del BIA, y por la validez de
las técnicas de referencia que se han empleado
para validar el propio BIA; ya que adn siendo
técnicas consideradas de referencia en composi-
cién corporal, no estdn exentas de errores en
determinadas situaciones(10), y siendo el BIA
una técnica doblemente indirecta, se puede pro-
ducir un fenémeno de propagaciéon de dichos
errores, asi el potasio corporal total se utiliza
como referencia para medir la MCC, pero al
intentar estimar la MLG puede dar lugar a erro-
res ya que el contenido en potasio del organismo
varia con la edad y el sexo; en el caso de emple-
ar DEXA como método de referencia se debe
tener en cuenta la variabilidad entre los diferen-
tes equipos, habiéndose comunicados errores
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superiores al 6% en individuos sanos, lo que
influye en los modelos matematicos desarrolla-
dos para BIA, esto puede suponer que un mode-
lo matemaético estimativo aplicado a una pobla-
cidn, al ser comparado con una referencia DEXA
diferente al que se ha implementado, presente
diferencias en los resultado de la variable esti-
mada®.

En un anélisis de los métodos de BIA para la
estimacion del ACT se concluye que el BIA
monofrecuencia y el BIS sobreestiman el valor
del ACT en comparaciéon con el BIA multifre-
cuencia en referencia a técnicas dilucionales, en
este analisis los autores utilizaron estudios reali-
zados en sujetos sanos, obesos y pacientes con
enfermedad renal crénica®.

Si se utilizan los métodos dilucionales como
referencia, al no representar un método multi-
compartimental de andlisis de la composicién
corporal se han comunicado errores de hasta el
8% en sujetos sanos empleando BIA monofre-
cuencia a 50 kHz.; andlogamente cuando se
compara la estimacién de los compartimentos
hidricos estimados por BIS con métodos dilucio-
nales diferentes se pueden producir errores que
se atribuyen al BIS, cuando en realidad se debe
a diferencias de estimacién en el método de refe-
rencia, es el caso de la estimacién del AEC por
bromo y sulfato que puede producir diferencias
de hasta el 20% , esto hace deseable un consenso
para la determinacién del tamafio de referencia
del compartimento hidrico extracelular e intra-
celular en el individuo sano para la correcta esti-
macién de los compartimentos graso y libre de
grasa38,45,69'

La relacion entre ACT y MLG asumida como
constante y el equilibrio entre AEC y ACT puede
variar en los diversos estados fisiopatoldgicos,
lo que causa errores de estimacién que se redu-
cen al aplicar métodos multifrecuencia como el
BIS, sin embargo, debemos tener en cuenta que,
segtn lo referido por diversos autores, los estu-
dios con técnicas dilucionales como referencia
han obtenido rangos de precisién variables
influenciados por los protocolos dilucionales y
la calidad de la instrumentacién cuando se reali-
zan métodos que emplean bromo y deuterio,
estos rangos de precision pueden ser de hasta el
2% al 4%, encontrandose, segtin ciertos estudios,
mayor precision en la estimacién del ACT en
comparacién con el AEC>72,
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>>COMENTARIOS FINALES

El potencial del BIA en diversos campos clinicos es
enorme dada su validez frente a técnicas de refe-
rencia en individuos sanos, jévenes y con normo-
volemia, pero tal como se especifica en una revi-
sién reciente(38), las medidas son complejas y
estan sometidas a diversos condicionantes que
requieren profundos conocimientos en diversos
campos de la electrénica, biologia, fisica y medici-
na; el desarrollo del BIA estd condicionado al
esclarecimiento de las propiedades eléctricas de
los tejidos corporales como la piel, grasa y muscu-
lo, esto contribuird a paliar, en cierta medida, los
errores de estimacién debidos a las mediciones en
si mismas y no a los modelos matematicos imple-
mentados para las diversas modalidades de BIA.

Los principios fisicos basicos del BIA requieren
que el objeto medido se cilindrico, con conductivi-
dad uniforme en sus segmentos, obviamente,
como se ha descrito anteriormente esto no ocurre
en el organismo que presenta variabilidad geomé-
trica y de composicién tisular, el BIA multifrecuen-
cia proporciona mds informacién sobre los com-
partimentos corporales en comparacién al mono-
frecuencia que realiza las estimaciones basandose
en modelos matematicos de regresion; la reprodu-
cibilidad de las medidas de BIA depende de las
caracteristicas fisicoquimicas del individuo en un
momento dado, lo que dificulta la reproducibili-
dad de los estudios, a lo que podemos afiadir las
diferencias existentes entre los equipos de BIA.

El desarrollo de los métodos de BIA debe ser
encaminado hacia equipos que permitan con-
vertirlo en un método de evaluacién valido del
estado nutricional, la determinacién del peso
seco en pacientes sometidos a didlisis, la estima-
cién de los compartimentos adiposo y no adipo-
so en los pacientes con obesidad y la valoraciéon
de los estados edematosos; por otro lado el
empleo de la tecnologia espectroscépica en los
estudios de BIA deberia ir en aumento, relegan-
do los estudios de BIA monofrecuencia y multi-
frecuencia con valores fijos predeterminados.

Se necesitan estudios de validacién del BIS en
composicion corporal para establecer su utili-
dad definitiva en las patologias que cursan con
edema y ascitis, en patologias cardiacas y rena-
les, pacientes sometidos a tratamiento diurético
y en didlisis, y para el control evolutivo en casos
de cirugia mayor y aquellos sometidos a medici-
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na intensiva; por otro lado debe establecerse el tejido adiposo subcutdneo y la resistencia eléc-

papel del AF en el pronéstico de la superviven- trica de la piel deben quedar establecidas para
cia en relacién con la malnutricién proteico-calo- determinar su influencia en las mediciones
rica®*7, otras cuestiones como la influencia del impedanciométricas™.
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>>RESUMEN

El soporte nutricional y metabdlico forma parte fundamental del tratamiento
de los pacientes en situacién critica. La Nutricién Enteral (NE) es preferible a
la Nutricién Parenteral (NP), siempre que no existan contraindicaciones para
una utilizacién segura del tracto digestivo en los pacientes. La Nutricion Ente-
ral administrada de forma precoz presenta ventajas adicionales basadas en la
prevencion del fracaso de la barrera intestinal y de las complicaciones que
pueden derivarse de dicho fracaso.

Estos conceptos, que han sido asumidos por la comunidad cientifica, son motivo de controversia actual-
mente debido a recientes publicaciones que intentan concretar algunos aspectos como el tiempo en el que
debe considerarse «precoz» el aporte de nutrientes o la cantidad de dieta que deben recibir los pacientes
durante la primera semana tras la agresion aguda. El papel de la Nutricién Parenteral precoz ha sido tam-
bién planteado recientemente, con opiniones controvertidas basadas en los resultados disponibles.

Se precisan, por tanto, nuevas investigaciones para definir adecuadamente un «aporte nutricional pre-
coz», tanto en el tiempo de aplicacién tras el ingreso como en la cantidad de nutrientes que deben ser
aportados. No obstante, en el momento actual, la NE precoz debe seguir siendo un objetivo terapéuti-
co para los pacientes criticos.

Key words

critically ill patients,
enteral nutrition,
early enteral nutrition,
parenteral nutrition,
intestinal barrier
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>>ABSTRACT

The nutritional and metabolic support is an essential part in the management
of critically ill patients. Enteral nutrition is preferred to parenteral nutrition
whenever there exist no contraindications for safely using the patient's gas-
trointestinal tract. Early administration of enteral nutrition presents additional
advantages based on the prevention of the intestinal barrier failure and the
complications that this failure may encompass.

Juan Carlos Montejo Gonzélez. S. de Medicina Intensiva. Hospital Universitario 12 de Octubre. 2* Planta. Glorieta de Malaga, s /n.
28041 Madrid. E-mail: jmontejo.hdoc@salud.madrid.org
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These concepts that have been assumed by the scientific community are currently controversial given
the recent publications that try to specify some issues such as the time at which the nutritional support
has to be considered early, or the amount of diet that the patients have to receive within the first week
after the acute injury. The role of early parenteral nutrition has also been discussed recently with con-

troversial options based on the results available.

Therefore, new investigations are needed to adequately define «early nutritional support», both in the
time of administration upon admission to the hospital and in the amount of nutrients that have to be
administered. However, early EN still has to be a therapeutic goal in the critically ill patients.

>>|INTRODUCCION

El soporte metabdlico y nutricional se considera
actualmente una parte fundamental de las medi-
das terapéuticas que deben ser aplicadas a los
pacientes criticos desde el momento de su ingre-
so en UCL Debe cumplir los objetivos de corregir
la deficiencia especifica de nutrientes originada
por la enfermedad grave, aportar los requeri-
mientos metabdlicos y nutricionales y prevenir la
desnutricion de los pacientes. Este concepto de
soporte nutricional como mero aporte de sustra-
tos ha evolucionado hasta considerar que es méas
adecuado hablar de «tratamiento nutricional»
dado que se trata un tratamiento que, correcta-
mente aplicado, puede tener importantes impli-
caciones en la evolucién de los pacientes.

Las recomendaciones de diferentes Sociedades
Cientificas son coincidentes en la necesidad de
optar por la nutricién enteral como primera via
de eleccién para el aporte de nutrientes a los
pacientes que no pueden alimentarse por via
oral. La nutriciéon parenteral deberia ser consi-
derada si existen contraindicaciones para la
nutricion enteral o si ésta se acompaia de com-
plicaciones o es insuficiente para suplir los
requerimientos nutricionales de los pacientes.

El aporte precoz de nutrientes por via digestiva
en fases iniciales de la enfermedad grave es uno
de los pilares fundamentales de un «tratamiento
nutricional» idéneo para los pacientes criticos.
Existe amplio consenso en que el objetivo debe
ser el iniciar el aporte de nutrientes dentro de las
primeras 48 horas del ingreso, lo que se conoce
como «Nutricién Enteral precoz».

El concepto esta tan extendido en la comunidad
cientifica que su empleo en la rutina clinica

Nutr Clin Med 2011; V (2): 80-90

forma parte del conjunto «bésico» de medidas
terapéuticas para los pacientes criticos' y es uno
de los indicadores de calidad asistencial en estos
pacientes. En este sentido, la Sociedad Espariola
de Medicina Intensiva, Critica y Unidades Coro-
narias (SEMICYUC) define como estindar de
calidad que la NE se haya iniciado de manera
precoz en el 100% de los pacientes tratados con
nutricion enteral en UCI~

A pesar de lo indicado, la Nutricién Enteral pre-
coz en los pacientes criticos presenta atn algu-
nos puntos de controversia, como la propia defi-
nicién de «precocidad» y la cantidad de aporte
de nutrientes que deben recibir los pacientes
durante la primera semana de ingreso. Algunas
recientes investigaciones han intentado esclare-
cer estos aspectos pero, al mismo tiempo, han
sacado a la luz otros aspectos del soporte nutri-
cional inicial en los pacientes criticos que requie-
ren también mayor investigacion.

>>BASES PARA EL EMPLEO
DE NUTRICION ENTERAL PRECOZ

La respuesta metabdlica al estrés, la alteracion
de la barrera intestinal y la respuesta de la flora
intestinal son tres condiciones que acompafan
desde el inicio a la enfermedad critica. Su efecto
conjugado puede originar importantes alteracio-
nes metabolicas y conducir al desarrollo de com-
plicaciones si no se presta atencién al soporte
metabdlico y nutricional de manera precoz, den-
tro de las medidas iniciales de tratamiento.

El hipercatabolismo conduce a una pérdida de
masa celular, tanto muscular como visceral, que
origina alteraciones funcionales en el organismo.
La persistencia de esta situaciéon puede originar
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una desnutriciéon aguda postagresiva que com-
prometera la evolucién de los pacientes criticos.
El inicio de un soporte nutricional especializado
es imprescindible para controlar la magnitud de
la pérdida proteica en la fase aguda y para recu-
perar la masa celular en la fase de convalecencia.

El mantenimiento de la funcién de barrera intes-
tinal es esencial en la prevencion de la trasloca-
cién bacteriana y del desarrollo de complicacio-
nes infecciosas sistémicas. Las alteraciones que
sufren la barrera intestinal y la flora digestiva
intraluminal en las situaciones de enfermedad
grave son importantes y pueden ser, en ocasiones,
un mecanismo desencadenante del sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) o de la
disfuncién multiorganica (DMO). El fracaso pro-
gresivo de la barrera intestinal puede ser uno de
los principales determinantes de la evolucién de
los pacientes hacia el fracaso multiorganico, quizd
la principal causa de morbi-mortalidad en los
pacientes criticos. Este hecho fue sefialado por
algunos autores presentando la hipétesis del ori-
gen intestinal del fracaso multiorgénico®. El
soporte nutricional, especialmente el soporte por
via enteral, es el mecanismo mds adecuado para
preservar el deterioro de la barrera intestinal
manteniendo también la masa celular del tejido
linfoide asociado al intestino (GALT) y su funcio-
nalidad. De este modo seria posible la vuelta a la
normalidad de la funcién de barrera y el retorno
del equilibrio en la flora intraluminal. Por otro
lado, el aporte de nutrientes en la luz intestinal
tras la agresion permite regular (disminuir) la res-
puesta inmune sistémica ante la traslocacién bac-
teriana, reduciendo el estrés oxidativo y mode-
rando la expresién del sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica y el desarrollo de SDMO*.

>>RESULTADOS DE LA NUTRICION
ENTERAL PRECOZ EN PACIENTES
CRITICOS

El efecto beneficioso del aporte de nutrientes
por via enteral dentro de las primeras 48 horas
de ingreso parece estar relacionado con cambios
en la respuesta metabdlica a la agresién y con la
preservacién anatémica y funcional de la barre-
ra intestinal.

No obstante, en la investigaciéon sobre resulta-
dos de la NE precoz en pacientes criticos existen
algunos problemas importantes.

Nutr Clin Med
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El primero de ellos es la inconsistencia en la
definicién de «nutricién enteral precoz» utiliza-
da en los diferentes estudios, en los que el grupo
de «nutricién enteral precoz» estd integrado por
pacientes que han recibido aporte de dieta en las
primeras 24, 36, 48 o incluso 72 horas de evolu-
cién.

El segundo problema afecta a los grupos control
definidos en cada estudio; la NE precoz ha sido
investigada en comparacién con pacientes que
han recibido NP, pacientes tratados con NE tar-
dia o incluso pacientes sin soporte nutricional.

Otro aspecto de confusion es el empleo concomi-
tante de nutricién parenteral o nutricién oral en
alguno de los grupos de estudio, o en los dos gru-
pos, lo que puede llegar a influir de manera
importante en el aporte calérico total recibido por
los sujetos incluidos en los diferentes estudios.

No obstante, la falta de homogeneidad en el
disefio de los estudios sobre NE precoz no impi-
de que los resultados apreciados sean favorables
al empleo de esta técnica de soporte metabdlico-
nutricional. Los estudios publicados indican que
la NE precoz puede conseguir un incremento en
el aporte de los requerimientos nutricionales y
un descenso en las complicaciones infecciosas y
en la mortalidad de los pacientes. En algunos
trabajos, se aprecia también una menor estancia
en UCI y en el hospital o incluso un descenso en
el coste de la hospitalizaciéon. Una mayor eficacia
nutricional conseguida con la NE precoz (mayor
aporte calérico o proteico, mayor balance nitro-
genado o disminucién en el tiempo requerido
para alcanzar un balance nitrogenado positivo)
es también apreciada en algunos estudios.

En la tabla I se reflejan algunas caracteristicas de
los estudios aleatorizados sobre NE precoz en
pacientes criticos. Puede apreciarse que la
mayoria de la investigacion se refiere a pobla-
ciones de pacientes con trauma grave o cirugia
de urgencia, siendo muy pocos los estudios lle-
vados a cabo sobre una poblacién mixta de
pacientes de UCL

Varios metandlisis han investigado también el
efecto de la nutricion enteral precoz en pacientes
criticos.

Marik y Zaloga®, en 2001, llevaron a cabo un
metaanalisis en el que incluyeron 15 estudios



TABLA |. ALGUNAS CARACTERISTICAS DE LOS ESTUDIOS SOBRE NE PRECOZ EN PACIENTES CRITICOS

Autor Afio Pacientes ) Via de ) Grupo Efectos
(n y patologia) nutricién control

Moore* 1986 43. Trauma abdominal Yeyunostomia  No NE M, L C
Chiarelli* 1990 20. Quemados Gastrica EN > 48 h LE,N
Eyer® 1993 52. Trauma Yeyunal EN>72h N
Hasse™ 1995  50. Postoperatorio trasplante hepatico Yeyunal No NE LN
Chuntrasakul® 1996 38. Trauma Gastrica No NE M, N,
Singh® 1998 37. Peritonitis Yeyunostomia  No NE I, N
Kompan* 1999 28. Trauma Gastrica NE > 36 h E, N
Minard?* 2000 30. TCE Yeyunal NE >72h M, N
Pupelis® 2000 29. Pancreatitis aguda con cirugia urgente  Yeyuno No NE M
Pupelis* 2001  60. Pancreatitis aguda con cirugia urgente  Yeyuno No NE M,LE N
Kompan*! 2004 52. Trauma Gastrica NE > 36 h M,[LE, N
Malhotra* 2004 200. Laparotomia por peritonitis Gastrica No NE M, LN
Peck® 2004 27. Quemados Gastrica NE >7dias M
Dvorak* 2004 17. Trauma Espinal Gastrica NE>120h N
Nguyen® 2008 28. UCI polivalente Gastrica NE>4dias LE N
Woo* 2010 36. UCI Polivalente Gastrica NE >24h M LE
M: mortalidad. I: Infecciones. E: Estancia. C: coste. N: eficacia nutricional.

con un total de 753 pacientes. Los estudios esta-
ban realizados en diferentes poblaciones de
pacientes criticos (cirugia, trauma, quemados,
patologias médicas). Los resultados indicaban
que la NE precoz se asociaba con un descenso en
las complicaciones infecciosas (RR:0,54 1C:0,30-
0,66) y en la estancia hospitalaria.

El metaanalisis realizado por el grupo Cana-
diense, en el que se analizan 14 estudios con un
total de 670 pacientes, concluye que, en compa-
racion con el aporte retrasado de nutrientes, la
NE precoz disminuye de modo significativo las
complicaciones infecciosas, aumenta la ingesta
nutricional y se acomparia de una tendencia a la
disminucién de la mortalidad en los pacientes
tratados®.

Otro metandlisis realizado por el grupo austra-
liano estd centrado en los estudios en los que la
nutricion enteral precoz fue definida como
aquella iniciada dentro de las primeras 24 horas
de ingreso en UCI. Se seleccionaron 6 ensayos
clinicos que habfan incluido un total de 234
pacientes criticos con diferente patologia (venti-
lacién mecénica, cirugia, quemados, trauma,
pancreatitis aguda). Los autores pudieron apre-
ciar una disminucién significativa en la inciden-
cia de complicaciones infecciosas (neumonias:
OR =0.31,IC =0.12-0.78) y en la mortalidad (OR
= 0.34, IC = 0.14-0.85) de los pacientes que reci-
bieron NE precoz’.

Un metanalisis reciente realizado también por
el grupo australiano se ha centrado en los
resultados obtenidos con la NE en los pacien-
tes adultos con trauma grave que recibieron
NE dentro de las primeras 24 horas de ingre-
so®. Los autores identificaron tres estudios ale-
atorizados en los que se habian incluido 126
pacientes, pudiendo concluir que, en este tipo
de pacientes, la NE se acompafaba de un des-
censo significativo en la mortalidad (OR=0,20.
IC: 0,04 — 0,91). No obstante, el escaso tamano
de la muestra y algunos problemas metodolé-
gicos presentes en los estudios seleccionados
hicieron plantear a los autores del metanalisis
un punto de cautela sobre la aplicabilidad cli-
nica de los resultados y sobre la necesidad de
confirmar estos con estudios con mayor nime-
ro de pacientes.

>>RESULTADOS «NEGATIVOS»
CON LA NE PRECOZ EN PACIENTES
CRITICOS

La investigacion en NE precoz ha mostrado
también resultados «neutros» indicando la
ausencia de efectos favorables o deletéreos del
aporte precoz de nutrientes. Un metanalisis rea-
lizado por Wasiak y cols.” en pacientes «grandes
quemados», en el que se incluyeron tres estu-
dios, no mostré suficiente evidencia sobre los
efectos, positivos o negativos, de la NE precoz
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sobre la estancia hospitalaria o la mortalidad en
pacientes con quemaduras graves.

Existen también otros estudios cuya conclusién
pudiera ser que la NE precoz se acompaia de
efectos deletéreos.

Artinian y cols."” publicaron un anélisis retros-
pectivo sobre una base de datos de pacientes cri-
ticos con ventilacién mecanica, que incluy6 4.049
pacientes, y compararon el grupo de NE precoz
(< 48 horas) con el de nutricién tardia. Los resul-
tados indicaron un incremento en la frecuencia
de neumonia asociada a ventilacién mecénica en
el grupo de NE precoz. No obstante, este grupo
presentd también significativamente menor mor-
talidad (tanto en UCI como en el hospital). En
base a estos resultados, la conclusién de los auto-
res recomendaba el empleo de NE precoz en
pacientes médicos con ventilacién mecanica. No
obstante, este trabajo es citado en ocasiones como
indicativo de los efectos «deletéreos» de la NE
precoz en pacientes con ventilacién mecanica.

Ibrahim y cols.", también en pacientes con ven-
tilacion mecénica, compararon un grupo que
recibié NE en las primeras 24 horas con otro que
la recibi6 al 5° dia. Los pacientes del grupo de
NE precoz presentaron mayor incidencia de
neumonia asociada a ventilacion mecanica (49%
frente a 31%) asi como mayor estancia en UCl y
en el hospital. No obstante, estos resultados no
pueden enmarcarse estrictamente dentro de la
investigacion sobre NE Precoz ya que el grupo
control también recibi6é soporte nutricional (un
20% de los requerimientos) durante los prime-
ros 4 dias. Se trataria, por tanto, de un estudio
sobre los efectos de un soporte nutricional pre-
coz y «agresivo» frente a otro con soporte nutri-
cional también precoz pero «menos agresivo».
Este concepto ha sido investigado en otros estu-
dios y forma parte de la controversia sobre la
idoneidad de la «hiponutricién permisiva»
durante la fase inicial de la enfermedad critica.

Taylor y cols.” publicaron un estudio en pacien-
tes con TCE en el que compararon la NE precoz
«completa» frente a la «NE precoz hipocalérica»
y apreciaron un descenso en las complicaciones
hospitalarias y una mejoria en la recuperacién
neuroldgica a los tres meses del trauma.

Rice y cols.”® han publicado recientemente los

resultados de un estudio similar en el que com-
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paran la NE precoz «con aporte completo de
requerimientos» y la NE precoz «con hiponutri-
cién controlada» (que los investigadores deno-
minan «nutricién tréfica»). Los resultados obte-
nidos en los 200 pacientes incluidos no reprodu-
cen los hallazgos de Ibrahim y cols sino que lle-
van a la conclusién de que ambos tratamientos
son similares salvo en lo referente a la frecuencia
de complicaciones gastrointestinales (que fue
superior en el grupo «de nutricién agresiva»).
Por el contrario, existe una diferencia, aunque
no significativa, en la mortalidad a favor de los
pacientes del grupo de «nutriciéon agresiva»:
19,6% frente a 22,4%.

Puede apreciarse, por tanto, que los resultados
publicados no indican que la NE precoz se aso-
cie con efectos desfavorables en los pacientes
criticos.

>>(OTRAS SITUACIONES EN LAS
QUE LA NE PRECOZ PUEDE SER
BENEFICIOSA

Ademas de los estudios llevados a cabo en
pacientes criticos el efecto de la NE precoz ha
sido también investigado en otros pacientes «no
criticos».

La nutricién precoz postoperatoria forma parte
de la estrategia ERAS (Enhanced Recovery After
Surgery), destinada a mejorar los resultados qui-
rurgicos con la aplicacion de diversas medidas™.
Si bien la estrategia ERAS estd basada en el
empleo de nutricién oral, diversas publicaciones
apoyan también el uso precoz de NE en los
pacientes postquirtrgicos. En pacientes interve-
nidos de cirugia digestiva, el inicio de la NE en
las primeras 24 horas se asocia con un descenso
en la mortalidad y una tendencia a la disminu-
cién de complicaciones postoperatoria segin
indican los resultados del metandlisis publicado
por Lewis y cols.”. Un reciente estudio™ en 121
pacientes sometidos a cirugia oncoldgica diges-
tiva de tracto superior, en el que los pacientes
fueron aleatorizados en el postoperatorio para
recibir NE precoz o fluidoterapia convencional,
permitié apreciar una menor frecuencia de com-
plicaciones y menor estancia en el grupo de NE
precoz.

En pacientes con pancreatitis aguda, las conclu-
siones de un metanalisis publicado por McClave



y cols.” indican que los pacientes deberian ser
tratados con NE precoz dado que con ello puede
modularse la respuesta metabdlica y la progre-
sién de la enfermedad y se consiguen mejores
resultados en los pardmetros evolutivos. No
obstante, se requiere mayor investigaciéon atin
para definir claramente el papel de la NE en
estos pacientes’. Algunos estudios estan siendo
realizados actualmente con esta finalidad®.

>>DEFINICION DE NUTRICION
ENTERAL PRECOZ. , SON
EQUIPARABLES TODAS LAS
DEFINICIONES?

A pesar de que las ventajas de la NE precoz son
reconocidas en la literatura cientifica, el limite
de tiempo en el que se concreta el periodo «pre-
coz» no esta definido con claridad. Algunos
autores indican que la «ventana de oportuni-
dad» para apreciar las ventajas relacionadas con
la administracién precoz de NE se encontraria
en las primeras 72 horas de la agresién y la res-
puesta metabdlica. No obstante, tanto en los
estudios experimentales como en las recomen-
daciones de las diferentes sociedades cientificas
se utilizan diferentes limites de tiempo para la
definicién de NE precoz dentro de este periodo
de 72 horas tras la agresion.

No existe unanimidad en la consideracion del
limite temporal por debajo del cual los pacientes

estarian recibiendo NE precoz. Existiria acuerdo
en considerar que la administracién de dieta en
las primeras 24 horas seria NE precoz. No obs-
tante, existe discrepancia en la denominacién de
«precoz» si la dieta se administra sobrepasadas
las 24 horas de la agresién o del ingreso en UCL

¢Es NE precoz la que se administra entre las 24
horas y las 72 horas de ingreso? La respuesta a
esta pregunta puede variar en funcién de los
datos existentes en la literatura, como se refleja
en la tabla II, que muestra cémo fue definido el
grupo de NE precoz en diversos trabajos experi-
mentales.

La Sociedades Cientificas no han contribuido,
por el momento, a aclarar esta discrepancia
como queda reflejado en la tabla IIl. En ella
puede apreciarse que la recomendacién sobre
NE precoz es inespecifica en cuanto al limite
temporal en el que debe aplicarse la NE para ser
considerada «precoz»%**,

Es importante sefialar que las definiciones utili-
zan como principal criterio el tiempo en el que se
ha iniciado el aporte de NE y no valoran la canti-
dad de dieta que ha sido recibida por los pacien-
tes en el periodo «precoz». Esto es una limitaciéon
importante para el concepto de NE precoz dado
que diferentes estudios realizados en los tiltimos
afios han sehalado la importancia del aporte ade-
cuado de nutrientes en funcioén de las necesida-
des estimadas, a los pacientes criticos™*.

TABLA Il. DEFINICIONES UTILIZADAS PARA «NE PRECOZ» EN DIVERSOS ESTUDIOS

Definicién para el Grupo de NE precoz Tiempo real de inicio de
Autores Ano (Limite de tiempo para el inicio de la NE dieta tras ingreso en UCI

tras ingreso en UCI) (media + DS)
Moore* 1986 Inicio de NE < 24 horas
Chiarelli® 1990 Inicio de NE inmediato 4,4 + 049 horas
Eyer® 1993 Inicio de NE < 48 horas 39 + 12 horas
Chuntrasakul® 1996 Inicio de NE inmediato
Singh® 1998 Inicio de NE 12-24 horas tras laparotomia
Kompan* 1999 Inicio de NE inmediato 4,4 horas
Minard® 2000 Inicio de NE < 60 horas 33 + 15 horas
Pupelis® 2000 Inicio NE < 24 horas postoperatorio
Pupelis® 2001 Inicio NE < 12 horas postoperatorio
Kompan* 2004 Inicio de NE inmediato 10,6 horas
Malhotra® 2004 Inicio NE <24 horas postoperatorio
Peck® 2004 Inicio NE < 24 horas
Dvorak* 2004 Inicio NE < 72 horas
Nguyen® 2008 Inicio NE < 24 horas
Woo* 2010 Inicio NE < 24 horas 23,9 horas
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TasLA I1l. DEerINICIONES UTILIZADAS PARA «NE PRECOZ» EN LAS RECOMENDACIONES
DE SOCIEDADES CIENTIFICAS

de Metabolismo y Nutricién®

SEMICYUC. Grupo de trabajo de 2005 Inicio de la NE dentro de las primeras 36 horas de ingreso

Metabolismo y Nutricion®

ESPEN* 2006 Inicio de la NE en las primeras 24 horas de ingreso en UCI

Grupo Australiano-Neozelandés 2008 Inicio de la NE dentro de las primeras 24 horas de la agresién

(ANZICS)® o del ingreso en UCI

ASPEN/SCCM* 2009 Inicio de la NE en las primeras 24-48 horas de ingreso en UCI

Grupo Canadiense® 2009 Inicio de la NE dentro de las primeras 24-48 horas del ingreso
en UCI

SEMICYUC? 2009 Inicio de la NE dentro de las primeras 24 horas de ingreso en
S[@

SEMICYUC. Grupo de trabajo 2011 Inicio de la NE dentro de las primeras 24 horas de ingreso

La definicién de NE precoz no parece ser un
tema secundario sino que el modo en el que ésta
es definida parece ser fundamental en la apre-
ciacion de efectos favorables de relevancia,
como la mortalidad de los pacientes. Esto ha
sido demostrado por los dos metanélisis realiza-
dos por el grupo australiano en los que se
demuestra que el descenso en la mortalidad es
significativo sélo cuando se compara el grupo
de pacientes que recibieron la dieta dentro de las
primeras 24 horas de la agresion o del ingreso en
UCT"®. Este efecto no se aprecia con la misma
significacion en los metanalisis que han incluido
estudios en los que la definicion de NE precoz se
extendfa por encima de las 24 horas. Parece, por
tanto, que la inclusién de estos estudios en los
metandlisis diluye el efecto de la NE precoz
sobre la mortalidad y convierte la significacion
estadistica apreciada con el limite de 24 horas en
una «tendencia». Por el contrario, cuando algu-
no de los metanalisis publicados se repite tras
excluir los estudios de NE superior a 24 horas, se
aprecia que el efecto sobre la mortalidad pasa a
ser significativo’. Si ello quiere significar que
deberiamos limitar el termino de NE Precoz a la
que se administra dentro de las primeras 24
horas, es preciso para ello llevar a cabo estudios
comparativos entre diferentes modelos tempo-
rales de NE precoz, ya que este tipo de estudios
no han sido publicados todavia.

En base a los anteriores resultados puede antici-
parse la hipétesis de que la NE precoz es aqué-
lla en la que se administra la NE dentro de las
primeras 24 horas, dado que de este modo se
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consigue el efecto favorable sobre la mortalidad.
No obstante, esta hipétesis debe ser confirmada
en estudios disefiados adecuadamente para ello.

>>LIMITACIONES PARA LA
ADMINISTRACION PRECOZ DE NE

Como norma general, el aporte de nutrientes
debe realizarse a través de la via digestiva siem-
pre que ello sea posible. La tinica contraindica-
cién absoluta para la nutricién enteral es la pre-
sencia de obstruccién intestinal. No obstante,
existen algunas situaciones «de riesgo» para la
tolerancia a la nutricién enteral en pacientes cri-
ticos. Dichas situaciones (inestabilidad hemodi-
ndmica, tratamiento con drogas vasoactivas,
peritonitis, hemorragia digestiva, diarrea
importante) no contraindican el inicio de la
nutricién enteral pero si obligan a un segui-
miento mds estrecho del paciente ante la posibi-
lidad de que presente intolerancia a la dieta.

No obstante, a pesar de que no existe justifica-
cién razonable, en muchas publicaciones pue-
den encontrarse diferentes recomendaciones
para «no iniciar» nutricién enteral en pacientes
criticos. El listado de situaciones que «contrain-
dican» el inicio de la NE y que puede recogerse
en la literatura es variado: presencia de sintomas
gastrointestinales como nauseas, vomitos o dia-
rrea, sindromes malabsortivos de diversa etiolo-
gla, reseccion intestinal, pancreatitis, peritonitis,
tratamiento con drogas vasoactivas, etc... En
cualquier caso, cualquiera de las anteriores



«contraindicaciones» puede ser motivo de retra-
so en el inicio de la NE en entornos poco experi-
mentados en el manejo de esta técnica. Es un
hecho que en la practica clinica los «<impedimen-
tos» para el inicio de la NE pueden jugar un
papel fundamental en este sentido, como ha
sido sefialado por varios autores®.

La administracion enteral de nutrientes de
manera precoz se encuentra determinada por la
posibilidad de disponer de una adecuada via de
acceso al tracto digestivo. Ello condiciona que
patologias como la pancreatitis aguda o el trau-
ma abdominal, en las que el acceso eficaz al trac-
to digestivo debe ser realizado durante la ciru-
gia (en su caso) o con el apoyo de técnicas adi-
cionales (endoscopia, radiologia) cuenten con
una importante utilizacién de la nutricién
parenteral en detrimento de la nutricién enteral.

La necesidad de que los pacientes se encuentren
«adecuadamente resucitados» y en situaciéon
«hemodindmica estable» antes de iniciar la NE
es un hecho que estd recogido en las recomen-
daciones de las sociedades cientificas®**. No
obstante, los criterios para la definicién de «esta-
bilidad hemodindmica» son inexistentes en la
literatura o estdn definidos con imprecisién. A
modo de ejemplo, las recomendaciones de la
ASPEN/SCCM sugieren que no debe emplearse
nutricién yeyunal si la tension arterial media es
inferior a 60 mmHg, especialmente si se ha ini-
ciado soporte inotropo con drogas vasoactivas.
La situacion de inestabilidad hemodindmica es
argumentada con frecuencia para retrasar el ini-
cio de la NE, sin una base cientifica que apoye
dicha contraindicacién.

El argumento de que el tratamiento con drogas
vasoactivas utilizado en las situaciones de shock
puede comprometer el flujo sanguineo intestinal
es mas un argumento tedrico cuya importancia
en la practica clinica es probablemente menor; el
efecto de la noradrenalina, el foirmaco actual-
mente mas utilizado como soporte hemodina-
mico en el shock, es minimo en la disminucion
de la perfusion intestinal en tanto que otros far-
macos «hemodindmicos» como la dopamina o el
levosimenddn incrementan el flujo sanguineo
mesentérico®. Por el contrario, diversos grupos
han investigado la tolerancia a la NE en pacien-
tes con inestabilidad hemodindmica importante
y han llegado a la conclusién de que la NE es
bien tolerada y no se aprecian efectos deletéreos

atribuibles a la NE en estos pacientes”. La con-
troversia sobre la NE y la inestabilidad hemodi-
ndmica requiere mayor estudio, si bien en el
momento actual puede ser un factor (inapropia-
do) para el retraso del inicio de la NE en muchos
pacientes.

>>; LOS PACIENTES CRITICOS DEBEN
RECIBIR NUTRICION PARENTERAL
PRECOZ?

La nutricién parenteral es el tinico modo de
nutrir a los enfermos cuando éstos presentan un
tracto digestivo que dificulta su alimentaciéon
por via enteral. Las recomendaciones actuales
insisten en que el empleo de nutriciéon parente-
ral debe ser considerado s6lo después de cons-
tatar la contraindicacién para la nutricién ente-
ral o la intolerancia a la misma. Ademas, la
nutricion parenteral puede y debe utilizarse de
manera complementaria a la nutricién enteral,
conjuntamente con ella, cuando los requeri-
mientos nutricionales no pueden ser administra-
dos sélo mediante la via enteral; esta situacion
es frecuente en los pacientes criticos.

Los buenos resultados de la nutricién enteral
precoz han llevado al desarrollo del concepto de
«nutricion parenteral precoz» en los pacientes
criticos. El concepto no consiste en utilizar NP
precozmente con independencia de la posibili-
dad de llevar a cabo una nutricién enteral, sino
que se basa en el empleo complementario de NP
con el fin de conseguir precozmente el aporte
completo de los requerimientos nutricionales. A
pesar de algunos estudios que refieren resulta-
dos positivos, el tema es motivo de controversia
en el momento actual.

El momento de inicio de la NP en los pacientes
criticos es, por tanto, motivo de discusion actual.
Por un lado, existen resultados en la literatura
que llaman la atencion sobre los efectos deleté-
reos del aporte insuficiente de nutrientes, que
origina un déficit energético, en los pacientes
criticos?®®. En consonancia con ello, se han
publicado también resultados sobre las ventajas
asociadas al aporte completo de los requeri-
mientos nutricionales de modo «agresivo» lo
antes posible, recurriendo a la administraciéon
conjunta de NP y NE, en un concepto que
podria denominarse «aporte normocalérico
precoz»®%.

Nutr Clin Med
Nutriciéon enteral precoz

>87<



>88<

Otros datos, por el contrario, no confirman los
resultados e incluso indican que un soporte
nutricional «agresivo» (en el sentido de intentar
que los pacientes reciban precozmente la totali-
dad de los requerimientos calculados, recurrien-
do al empleo de nutriciéon parenteral comple-
mentaria) no es una buena préactica ya que no se
acompana de efectos beneficiosos e incluso
puede acompafarse de resultados desfavora-
bles. Casaer y cols.* han publicado recientemen-
te los resultados de un amplio estudio multicén-
trico realizado en Bélgica ( 4.640 pacientes criti-
cos sin desnutricion previa) para comparar los
resultados de la NP complementaria «precoz»
(en las primeras 48 horas) frente a la «tardia»
(después del 7° dia) y han podido apreciar que
los pacientes tratados con NP complementaria
en las primeras 48 horas presentan mayor inci-
dencia de complicaciones infecciosas y colesta-
sis, mayor necesidad de ventilacién mecénica y
menor probabilidad de supervivencia.

La controversia sobre la «Nutricion parenteral
precoz» queda pendiente de determinar en futu-
ros estudios que complementen los dispares
resultados actuales. En el momento actual, la
recomendacion de iniciar un soporte precoz por
via parenteral en todos los pacientes graves que
no toleren nutricion enteral en las primeras 24
horas parece prematura y no estd basada en
datos experimentales de entidad suficiente.
Dicha recomendacién podria, ademas, retrasar
la aplicacién de nutricién enteral.

>>CONCLUSIONES

La respuesta metabdlica al estrés origina cam-
bios en la barrera intestinal, que pueden com-
prometer la evolucion de los pacientes criticos.
La principal consecuencia del deterioro de la

BIBLIOGRAFIA

defensa intestinal es el mantenimiento de una
situacion de hiperinflamacion que favorece el
desarrollo de complicaciones infecciosas y pro-
mueve la evolucion hacia la disfuncién multior-
ganica en los pacientes. La constatacién de este
desarrollo fisiopatolégico y la posibilidad de
intervenir en el mismo mediante el aporte de
nutrientes por via enteral como mecanismo de
prevencién del fracaso de la funcién de barrera
intestinal llam¢ la atencion de los investigadores
y motivo el desarrollo de estudios sobre los efec-
tos del aporte precoz de nutrientes tras la enfer-
medad aguda grave.

Los resultados de dichas investigaciones fueron
positivos y mostraron las ventajas evolutivas de
la NE precoz, confirmando asi la hipotesis de
trabajo y dando lugar a que el concepto de NE
precoz haya sido asumido ampliamente por la
comunidad cientifica.

No obstante, una reflexion sobre los datos exis-
tentes muestra que hay aspectos no aclarados en
este campo. La definicién del «tiempo» de NE
precoz y del papel de la cantidad de nutrientes
durante la primera semana tras la agresion se
muestran ahora como dos puntos que merecen
mayor investigacion dada la controversia que
puede desprenderse actualmente de recientes
publicaciones.

En el momento actual, la NE precoz debe seguir
siendo un objetivo terapéutico para los pacien-
tes criticos. En espera de que nuevas investiga-
ciones clarifiquen el modo idéneo de aplicar la
NE precoz, puede concluirse que el inicio de la
NE en las primeras 24 horas de ingreso en UCl y
el avance de la dieta para conseguir el aporte de
los requerimientos nutricionales en las primeras
48 horas siguen siendo el estdndar de tratamien-
to en estos pacientes.

1. Vincent JL. Give your patient a fast hug (at least) once a day. Crit Care Med 2005; 33: 1225-1229.
2. Sociedad Espanola de Medicina Intensiva (SEMICYUC). Indicadores de calidad en el enfermo critico. SEMICYUC.

Madrid. 2009.

3. Carrico CJ, Meakins JL, Marshall JC, Fry D, Maier RV. Multipleorgan- failure syndrome. Arch Surg 1986; 121: 196-208.

4. McClave SA, Heyland DK. The physiologic response and associated clinical benefits from provision of early enteral

nutrition. Nutr Clin Pract 2009; 24: 305-315.

5. Marik PE, Zaloga GP. Early enteral nutrition in acutely ill patients: a systematic review. Crit Care Med 2001; 29: 2264-

2270.

Nutr Clin Med
J.C.Montejo Gonzalez



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

. Heyland DK, Dhaliwal R, Drover JW, Gramlich L, Dodek P. Canadian Critical Care Clinical Practice Guidelines Com-

mittee. Canadian clinical practice guidelines for nutrition support in mechanically ventilated, critically ill adult
patients. JPEN ] Parenter Enteral Nutr 2003; 27: 355-373. Actualizacion 2009 en www.criticalcarenutrition.com

. Doig GS, Heighes PT, Simpson F, Sweetman EA, Davies AR. Early enteral nutrition, provided within 24 h of injury or

intensive care unit admission, significantly reduces mortality in critically ill patients: a meta analysis of randomised
controlled trials. Intensive Care Med 2009; 35: 2018-2027.

. Doig GS, Heighes PT, Simpson F, Sweetman EA. Early enteral nutrition reduces mortality in trauma patients requi-

ring intensive care: a meta-analysis of randomised controlled trials. Injury 2011; 42: 50-56.

. Wasiak J, Cleland H, Jeffery R. Early versus delayed enteral nutrition support for burn injuries. Cochrane Database Syst

Rev 2006; 3: CD005489.

Artinian V, Krayem H, DiGiovine B. Effects of early enteral feeding on the outcome of critically ill mechanically ven-
tilated medical patients. Chest 2006; 129: 960-967.

Ibrahim EH, Mehringer L, Prentice D, et al. Early versus late enteral feeding of mechanically ventilated patients:
Results of a clinical trial. JPEN ] Parenter Enteral Nutr 2002; 26: 174-181.

Taylor SJ, Fettes SB, Jewkes C, Nelson R]. Prospective, randomized, controlled trial to determine the effect of enhanced
early enteral nutrition on clinical outcome in mechanically ventilated patients suffering head injury. Crit Care Med
1999; 27: 2525-2531.

Rice TW, Mogan S, Hays MA, Bernard GR, Jensen GL, Wheeler AP. Randomized trial of initial trophic versus full-ener-
gy enteral nutrition in mechanically ventilated patients with acute respiratory failure. Crit Care Med 2011; 39: 967-974.

Varadhan KK, Lobo DN, Ljungqvist O. Enhanced recovery after surgery: the future of improving surgical care. Crit
Care Clin 2010; 26: 527-547.

Lewis SJ, Andersen HK, Thomas S. Early enteral nutrition within 24 h of intestinal surgery versus later commence-
ment of feeding: a systematic review and meta-analysis. ] Gastrointest Surg 2009; 13: 569-575.

Barlow R, Price P, Reid TD, et al. Prospective multicentre randomised controlled trial of early enteral nutrition for
patients undergoing major upper gastrointestinal surgical resection. Clin Nutr 2011 (en prensa).

McClave SA, Chang WK, Dhaliwal R, Heyland DK. Nutrition support in acute pancreatitis: a systematic review of the
literature. JPEN | Parenter Enteral Nutr 2006; 30: 143-156.

Spanier BW, Bruno M], Mathus-Vliegen EM. Enteral Nutrition and Acute Pancreatitis: A Review. Gastroenterol Res
Pract 2011. pii. 857949.

Bakker OJ, van Santvoort HC, van Brunschot S, et al. Dutch Pancreatitis Study Group. Pancreatitis, very early com-
pared with normal start of enteral feeding (PYTHON trial): design and rationale of a randomised controlled multi-
center trial. Trials 2011; 12: 73.

Doig GS, Simpson F, Finfer S, et al. Nutrition Guidelines Investigators of the ANZICS Clinical Trials Group. Effect of
evidence-based feeding guidelines on mortality of critically ill adults: a cluster randomized controlled trial. JAMA
2008; 300: 2731-2741.

McClave SA, Martindale RG, Vanek VW, et al. A.S.PE.N. Board of Directors; American College of Critical Care Medi-
cine; Society of Critical Care Medicine. Guidelines for the Provision and Assessment of Nutrition Support Therapy in
the Adult Critically Ill Patient: Society of Critical Care Medicine (SCCM) and American Society for Parenteral and
Enteral Nutrition (A.S.P.E.N.). JPEN | Parenter Enteral Nutr 2009; 33: 277-316.

Villet S, Chiolero RL, Bollmann MD, et al. Negative impact of hypocaloric feeding and energy balance on clinical out-
come in ICU patients. Clin Nutr 2005; 24: 502-509.

Dvir D, Cohen J, Singer P. Computerized energy balance and complications in critically ill patients: an observational
study. Clin Nutr 2006; 25: 37-44.

Heyland DK, Schroter-Noppe D, Drover JW, et al. Nutrition support in the critical care setting: current practice in
canadian ICUs—opportunities for improvement? JPEN | Parenter Enteral Nutr 2003; 27: 74-83.

Montejo JC (ed). Grupo de Trabajo de metabolismo y Nutricion de la Sociedad Espafola de Medicina Intensiva, Cri-
tica y Unidades Coronarias (SEMICYUC). Algoritmos de intervencién nutricional en el paciente critico. ISBN: 978-84-
693-2614-5. SEMICYUC. Madrid. 2010.

Woolsey CA, Coopersmith CM. Vasoactive drugs and the gut: is there anything new? Curr Opin Crit Care 2006; 12: 155-
159.

Berger MM, Chiolero RL. Enteral nutrition and cardiovascular failure: from myths to clinical practice. JPEN ] Parenter
Enteral Nutr 2009; 33: 702-709.

Simpson F, Doig GS. Parenteral vs enteral nutrition in the critically ill patient: a meta-analysis of trials using the inten-
tion to treat principle. Intensive Care Med 2005; 31: 12-23.

Nutr Clin Med
Nutriciéon enteral precoz

>89<



>900<

29.

30.

Singer P, Anbar R, Cohen J, et al. The tight calorie control study (TICACOS): a prospective, randomized, controlled
pilot study of nutritional support in critically ill patients. Intensive Care Med 2011; 37: 601-609.

Casaer MP, Mesotten D, Hermans G, et al. Early versus Late Parenteral Nutrition in Critically Ill Adults. N Engl ] Med
2011; 365: 506-517.

31. Moore EE, Jones TN. Benefits of immediate jejunostomy feeding after major abdominal trauma—a prospective, ran-
domized study. | Trauma 1986; 26: 874-881.

32. Chiarelli A, Enzi G, Casadei A, Baggio B, Valerio A, Mazzoleni E. Very early nutrition supplementation in burned
patients. Am | Clin Nutr 1990; 51: 1035-1039.

33. Eyer SD, Micon LT, Konstantinides FN, et al. Early enteral feeding does not attenuate metabolic response after blunt
trauma. | Trauma 1993; 34: 639-643.

34. Hasse JM, Blue LS, Liepa GU, et al. Early enteral nutrition support in patients undergoing liver transplantation.
| Parenter Enteral Nutr 1995; 19: 437-443.

35. Chuntrasakul C, Siltharm S, Chinswangwatanakul V, Pongprasobchai T, Chockvivatanavanit S, Bunnak A. Early
nutritional support in severe tramatic patients. | Med Assoc Thai 1996; 79: 21-26.

36. Singh G, Ram RP, Khanna SK. Early post-operative enteral feeding in patients with nontraumatic intestinal perfora-
tion and peritonitis. | Am Coll Surg 1998; 187: 142-146.

37. Kompan L, Kremzar B, Gadzijev E, Prosek M. Effects of early enteral nutrition on intestinal permeability and the deve-
lopment of multiple organ failure after multiple injury. Intensive Care Med 1999; 25: 157-161.

38. Minard G, Kudsk KA, Melton S, Patton JH, Tolley EA. Early versus delayed feeding with an immune-enhancing diet
in patients with severe head injuries. [PEN | Parenter Enteral Nutr 2000; 24: 145-149.

39. Pupelis G, Austrums E, Jansone A, Sprucs R, Wehbi H. Randomised trial of safety and efficacy of postoperative ente-
ral feeding in patients with severe pancreatitis: preliminary report. Eur | Surg 2000; 166: 383-387.

40. Pupelis G, Selga G, Austrums E, Kaminski A. Jejunal feeding, even when instituted late, improves outcomes in
patients with severe pancreatitis and peritonitis. Nutrition 2001; 17: 91-94.

41. Kompan L, Vidmar G, Spindler-Vesel A, Pecar J. Is early enteral nutrition a risk factor for gastric intolerance and pneu-
monia? Clin Nutr 2004; 23: 527-532.

42. Malhotra A, Mathur AK, Gupta S. Early enteral nutrition after surgical treatment of gut perforations: a prospective
randomised study. ] Postgrad Med 2004; 50: 102-106.

43. Peck MD, Kessler M, Cairns BA, Chang YH, Ivanova A, Schooler W. Early enteral nutrition does not decrease hyper-
metabolism associated with burn injury. | Trauma 2004; 57: 1143-1149.

44. Dvorak MF, Noonan VK, Belanger L, et al. Early versus late enteral feeding in patients with acute cervical spinal cord
injury: a pilot study. Spine 2004; 29: E175-E180.

45. Nguyen NQ, Fraser R], Bryant LK, et al . The impact of delaying enteral feeding on gastric emptying, plasma chole-
cystokinin, and peptide YY concentrations in critically ill patients. Crit Care Med 2008; 36: 1655-1656.

46. Woo SH, Finch CK, Broyles JE, Wan ], Boswell R, Hurdle A. Early vs delayed enteral nutrition in critically ill medical
patients. Nutr Clin Pract 2010; 25: 205-211.

47. Ortiz Leyba C, Montejo Gonzalez JC, Jiménez Jiménez FJ, et al. Grupo de Trabajo de Metabolismo y Nutricion de la
SEMICYUC. Recomendaciones para la valoracién nutricional y el soporte nutricional espacializado en el paciente cri-
tico. Nutr Hosp 2005; 20 (Supl.) 2: 1-3.

48. Kreymann KG, Berger MM, Deutz NE, et al. ESPEN Guidelines on Enteral Nutrition: Intensive care. Clin Nutr 2006;
25:210-223.

49. Mesejo A, Vaquerizo C, Acosta ], Ortiz Leyba C, Montejo Gonzalez JC. Grupo de Trabajo de Metabolismo y Nutricion
de la SEMICYUC. Recomendaciones para la valoracién nutricional y el soporte nutricional espacializado en el pacien-
te critico. Revision y actualizacién. Nutr Hosp 2011 (en prensa).

Nutr Clin Med

J.C.Montejo Gonzalez



