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PROTOCOLOS PARA LA PRESCIPCIÓN DE NUTRICIÓN
PARENTERAL Y ENTERAL

Documento 2-B-EP-1998

FASES METABÓLICAS Y PATOLOGÍA. RECOMENDACIONES.

FASES METABÓLICAS

Por su comportamiento metabólico-hormonal diferente debemos distinguir tres fases metabólicas:  I) La
fase catabólica,  II) La fase estable,  y  III) La fase anabólica. Ello justifica una descripción específica,
pero somera,  de cada una de ellas.

Fase catabólica
La fase catabólica es típica de dos situaciones distintas y que en ocasiones coinciden: I) La malnutrición y
II) La agresión o estrés metabólico. En ambas fases la respuesta metabólico-hormonal es parecida pero
distinta, coincidiendo únicamente en su comportamiento catabólico.

Malnutrición: La malnutrición puede definirse como el déficit de alimentos(nutrientes) frente a las
necesidades del organismo. Déficit que puede ser debido a varias razones: disminución de la ingesta,
aumento de las necesidades energéticas o uso incorrecto de los alimentos. Condiciona una pérdida de
masa y función de los distintos órganos de la economía. Acompaña a múltiples patologías, si bien en el
ayuno o semiayuno tiene una entidad propia. La mayor característica hormonal del ayuno es la
disminución de las hormonas anabólicas (Insulina, Triyodotironina, H.Crecimiento) y un aumento, variable
en el tiempo, de las H. catabólicas (Glucagón). Las características metabólicas más típicas son la
cetogénesis y la disminución de la proteolisis.

En el hospital suele manifestarse como malnutrición calórico-proteica (“marasmo”). Hill y cols. distinguen
tres tipos de malnutrición hospitalaria: con pérdida proteica más manifiesta y respuesta a la nutrición con
ganancia proteica importante; malnutrición junto a estrés ligero, persiste la ganancia proteica;
malnutrición con estrés grave (hipermetabolismo severo) persisten las pérdidas proteicas a pesar de una
nutrición importante. En múltiples ocasiones, su identificación objetiva es compleja recomendando varios
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autores la simple estimación clínica: Valoración Subjetiva Global de Detsky y col., o el método de Hill y
cols. que utiliza la exploración clínica simple junto a otras valoraciones.

Comportamiento frente a la malnutrición:
•  Valoración del estado nutritivo del paciente a su ingreso hospitalario mediante método simplificado,

(exploración clínica de Hill).
•  Evitar un ayuno parcial o completo más allá de 3 días.
•  Valorar la necesidad de un soporte nutricional.

Establecer el soporte nutricional en:
•  Todo enfermo hospitalizado desnutrido.
•  Las situaciones preoperatoria según los criterios:
•  La intensidad de la malnutrición.
•  La importancia de la intervención prevista, en relación
•  a los riesgos postoperatorios de morbi-mortalidad posibles.
•  El tiempo de duración de la fase prequirúrgica (Debe ser superior a los 3 días).

En situaciones extremas el paciente puede llegar al estado de caquexia con una pérdida de la masa
corporal alrededor del  25-30%. La alimentación en esta situación debe ser muy cuidadosa para evitar el
llamado Síndrome de realimentación. Por tanto, requiere aportes progresivamente crecientes de
nutrientes, suplementos importantes de los iones intracelulares (K, P) y de la Tiamina, también disminuida
y que precisa ser suplementada pues es imprescindible para el correcto metabolismo de la glucosa. En
esta circunstancia el comportamiento debe ser más estricto.

Recomendaciones:
•  Administración de los nutrientes según el peso, con una progresión creciente tanto más lenta cuanto

más grave sea la caquexia.
•  Aporte de electrólitos, vitaminas y oligoelementos según los déficits a compensar.
•  Vigilancia diaria de los electrólitos para evitar complicaciones graves.
•  Control del balance liquido diario para evitar una sobrecarga cardíaca.
•  Evaluación diaria del paciente tanto funcional como nutritiva.
•  Valoración del estado nutritivo del paciente a lo largo del tratamiento.

Estrés (postagresión):  Es la respuesta metabólico-hormonal a toda agresión. La respuesta genérica en
las distintas patologías está en revisión. Esta respuesta se caracteriza por cambios hormonales que
condicionan un cociente H.Catb./H.Anab.>1, debido a un aumento de las H.catabólicas (Glucagón,
Cortisol y Catecolaminas), superior al de las H.anabólicas (Insulina, Andrógenos, H. crecimiento).
Metabólicamente la conforman dos hechos fundamentales el aumento del turnover proteico y el
hipermetabolismo. El aumento del turnover proteico condiciona  tanto un incremento del catabolismo
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como de la síntesis, con predominio de aquél. El mayor  catabolismo o hipercatabolismo se manifiesta por
un incremento de la excreción urinaria de nitrógeno (tanto mas elevada cuánto más grave es la agresión).
La síntesis se evidencia por el incremento de la formación de las proteínas de la fase aguda. El
hipermetabolismo es responsable del incremento del gasto energético y del aumento del VO2. Se
caracteriza por el consumo celular de AGL, como fuente energética principal  dada la resistencia al
consumo de glucosa, con un cociente respiratorio típico  (CR ≈0,7). La respuesta a la agresión está
íntimamente ligada no sólo a los cambios hormonales  citados sino  también  a  la  liberación  de
citoquinas  como respuesta  primaria  del  sistema inmune a cualquier tipo de agresión. Todos estos
hechos condicionan el planteamiento del soporte nutricional en dicha situación.

Ante todo deben contemplarse una serie de circunstancias:
•  Valorar el estado nutritivo del paciente a su inicio, mediante un método simplificado.
•  Establecer el grado de estrés.
•  Evitar el ayuno parcial o completo más allá de 3 días.
•  Valorar las necesidad del soporte nutricional.

Estos hechos conducen a plantear el Soporte Nutricional en las siguientes circunstancias:
•  Todo enfermo sometido a una agresión con
•  una duración superior a los 3 días.
•  En todo agresión de repetición.

Para precisar las necesidades nutritivas deben plantearse los siguientes puntos:
•  La intensidad del grado de agresión.
•  Establecer las necesidades de nutrientes.
•  Establecer el tipo de patología que origina la agresión ya que puede condicionar la proporción  y  tipo

de nutrientes a escoger.
•  La patología y situación concreta del paciente que condicionará la vía de administración del soporte

nutricional.
•  La respuesta metabólica que puede modificar los nutrientes a elegir.
•  La presencia de patologías asociadas que pueden modificar las necesidades nutritivas del paciente.
•  El tratamiento que en alguna circunstancia obligará a modificar el aporte de alguno de los nutrientes.

La valoración del grado de agresión siempre es compleja en la clínica. Long establece un estudio que
consiste en la determinación de parámetros urinarios y plasmáticos.
•  En orina de 24h.: Nitrógeno uréico, 3-metilhistidina y creatinina.
•  En plasma: Concentración de lactato, glucosa, insulina y glucagón  (índice de Glucagón/Insulina).
•  Determinación del VO2 por calorimetría indirecta.
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Como vemos no es aplicable a la clínica diaria por lo que se propone un método simple:
Determinarlo a partir del las pérdidas netas de N provenientes de la masa magra corporal según la
siguiente fórmula.

 Ingreso proteico*
Balance de N=     −  (NUT ° + 3^)

           6,25

° = Excreción urinaria total N en 24h.
^ = Pérdidas insensibles de N + Pérdidas intestinales de N.
* Al inicio, con un Ingreso proteico (aporte de N) = 0, se facilita el cálculo más demostrativo.

Grado 0 Grado 1 Grado 2 Grado 3
(Ayuno) (Cirg. electiva) (Politrauma) (Sepsis)

<5 5-10 10-15 >15

Todo ello nos permite establecer las necesidades energéticas. Evidentemente lo ideal es disponer de un
calorímetro, hecho infrecuente en nuestros hospitales. Varios autores, tras el estudio de diversas
patologías mediante calorimetría indirecta, establecen unos factores de corrección (F.C.) que expresan el
incremento del gasto energético(GE) respecto al GE en reposo(GER ≈ MB o GEB). Su aplicación a la
clínica diaria a pesar de ser aproximada es útil por lo que se propone:

•  Aplicar los F.C. más significativos de la escala de Kinney para incrementar el MB (Harris-Benedict).

Cirg. mayor Politrauma Pancreatitis Sepsis Quemados
1.1 1.3 1.4 1.5 1.7-1.9

Fase estable
Podemos definir la fase estable como aquélla en la que la síntesis y el catabolismo proteico son idénticos.
Por tanto se alcanza el equilibrio fisiológico entre entradas y salidas de Nitrógeno. Las necesidades de
nutrientes en esta fase son distintas a las de la fase catabólica y corresponden a las que están descritas
para el hombre sano. Los nutrientes necesarios durante esta fase normalmente se administran por vía
oral mediante una dieta equilibrada. Si la vía oral es impracticable debe utilizarse la vía artificial, enteral o
parenteral, para administrarla y para ello se debe:
•  Establecer las necesidades de nutrientes, según las características del individuo.
•  Definir la dieta equilibrada.
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Fase anabólica
Situación caracterizada por el predominio de la síntesis proteica sobre el catabolismo, cuya consecuencia
es un desequilibrio de N con retención aumentada del mismo por el organismo. Dicha situación puede
observarse en dos circunstancias distintas el crecimiento y la recuperación de los procesos patológicos,
en ellas debe plantearse:
•  Establecer la necesidad de nutrientes para asegurar un correcto crecimiento o recuperación.

PATOLOGÍAS
La finalidad de la NA en estas situaciones, que prácticamente siempre cursan con estrés, es intentar
frenar el catabolismo y limitar por tanto las pérdidas de N, para ello se necesita un aporte energético
adecuado. Sin embargo, el paciente tiene una capacidad limitada para la metabolización de algunos
nutrientes entre los que destaca la glucosa. Las recomendaciones genéricas que se proponen son las
siguientes:

•  Relación Kcal:N ≈ 100-120
•  Aportar la cantidad necesaria de AA para intentar conseguir un balance positivo
•  lo menos negativo posible. Aporte adecuado: 1,2-2,2 g/kg/d.
•  La glucosa sólo puede metabolizarse con un aporte de 3-5mg/kg/min.°
•  Los lípidos pueden ser correctamente aclarados del plasma y metabolizados con un aporte de 1-1,5

g/kg/d. °
•  Actualmente se aconseja, dadas las necesidades distintas de múltiples nutrientes, la nutrición órgano-

específica.
•  Los nutrientes deben aportarse según el peso real del enfermo, excepto en el paciente obeso en el

que es mejor hacerlo según su peso ideal.

Con aportes superiores de ambos nutrientes puede aparecer una esteatosis hepática.

Patología craneocerebral
A pesar de que el mayor aporte de glucosa puede aumentar la Presión Intracraneal no está
completamente probado, cabe hacer las siguientes recomendaciones:
•  Aumentar el aporte de Lípidos a expensas de disminuir la glucosa. (Cociente G:L<1 ≈ 40:60).

Quemados
El quemado parece requerir mayor aporte de glucosa que de lípidos. Otros autores parecen demostrar
una menor morbilidad y una estancia más corta con una dieta con 15% Lípidos, 60% Carbohidratos y
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25% de Proteínas (% energía). Sin embargo, no observan unos resultados mejores cuando utilizan un
50% de los Lípidos como aceite de pescado. Los controles se nutrían con 35% Lípidos, 40%
Carbohidratos y 25% Proteínas. Actualmente se utilizan distintas ecuaciones para el cálculo de las
necesidades en el quemado. Por todo ello las recomendaciones propuestas son:

•  Aumentar el aporte de glucosa a expensas de los lípidos. (Cociente G:L>1 ≈ 70:30; 80:20.)

•  Usar ecuaciones adecuadas para el cálculo de las necesidades energéticas:0

En Ayuno:
 -2358 + 1.45 x (Ecuación HB#) + 18.48 x RC^ + 7.87 x % ATSQ°

Bajo Alimentación:
 -1013 + 0.95 x (Ecuación HB#) + 10.35 x RC^ + 0.27 x Ingesta”

# Harris-Benedict;
^ Ritmo Cardíaco(latidos/min);
°ATSQ = Área  Total Superficie Quemada;
“Ingesta = kcal/d.

Patología neoplásica
Se sabe de la tendencia a la desnutrición grave (caquexia) del enfermo neoplásico. Las causas de esta
alteración son más complejas que la anorexia típica y dependen tanto del huésped como del de la célula
tumoral. Por tanto el soporte nutricional debe intentar alimentar al huésped y evitar, en lo posible, la
nutrición de la célula tumoral.

La célula tumoral, al parecer, metaboliza mal algunos substratos energéticos: AGL y cuerpos cetónicos,
pero aprovecha intensamente la glucosa que utiliza por vía anaeróbica con la consiguiente pérdida de
energía. Se ha sugerido que las prostaglandinas (PGE2 ) derivadas del ác. araquidónico, entre otros
factores atribuidos a los lípidos, pueden facilitar el crecimiento del tumor. El metabolismo proteico de la
célula tumoral es quizás menos conocido si bien parece ser dependiente de la Met,  por la importancia
que esta tiene en el proceso de metilación de múltiples metabolitos importantes para el crecimiento y
replicación celular, entre ellos el DNA . La Gln también es importante tanto para el huésped como para el
tumor en su replicación celular, pues la utilizan como sustrato energético y para la síntesis de nucleótidos.
Sin embargo la administración  como soporte nutritivo del huésped no incrementa el crecimiento del
tumor.  Su administración junto a la quimioterapia no sólo protege al huésped de su acción, sino que la
hace más activa contra el tumor por mecanismos no bien elucidados.
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Las alteraciones metabólicas del huésped  son diversas y entre ellas se observa la intolerancia a la
glucosa con incremento de la gluconeogénesis, disminución de la lipogénesis  con  aumento de la
lipolisis. Hechos que condicionan la deplección del huésped.

También está aumentado el turnover proteico, incremento de la degradación de la proteína muscular con
disminución de la síntesis, y síntesis proteica hepática aumentada. El tipo de tumor y el estado nutricional
subyacente pueden condicionar el perfil de los AA circulantes.

Algunos estudios sugieren que el soporte nutricional con una proporción elevada de lípidos sería más
apropiada en el paciente neoplásico, otros que la manipulación en el aporte de grasas (aceites de
pescado) podrían modificarlo. También la administración de Gln como complemento del soporte
nutricional  puede  facilitar la acción de la quimioterapia y  proteger al  huésped  de su acción. En efecto
tanto la quimio como la  radioterapia  pueden  provocar complicaciones nutricionales de origen
multifactorial. En relación a la quimioterapia se han descrito: I) disminución de la ingesta, II) disminución
de la absorción de nutrientes, III) alteración del metabolismo proteico, IV) alteraciones del metabolismo
energético, V) déficit vitamínico.
Respecto a la radioterapia lo que más afecta a la nutrición son las muy variadas lesiones de la mucosa
digestiva, agudas o crónicas. Su intensidad y localización son variables y dependen del: I) estadío,
tamaño y localización del tumor, II) dosis, área y tiempo de irradiación, III) estado nutritivo previo del
huésped. Los efectos tóxicos de la quimio-radioterapia sobre la mucosa del tracto digestivo pueden tener
un efecto aditivo o sinérgico dependiendo de los agentes y la dosis usada.

De lo anterior se infiere que el soporte nutricional del paciente neoplásico es útil siempre y cuando se
intente manipular para conseguir la máxima efectividad para el huésped y la mayor actividad de la
quimioterapia. Las recomendaciones siguientes son para intentar obtener los objetivos expuestos:

•  Establecer un soporte nutricional precozmente:
•  kcal ≈  30-40 /kg/d
•  N ≈ 0,22-0,28 g/kg/d
•  G:L <1 (≈ 30:70, 20:80).

•  Intentar modificar el perfil de lípidos: Limitar el aporte de ác. linoléico y a ser posible aumentar el de
aceite de pescado.

•  Facilitar la acción de la quimio-radioterapia y proteger al huésped de su acción:
•  Aumentar el aporte de glucosa en la fase con terapia .
•  Añadir un suplemento de Glutamina.
•  Disminuir, si es posible, el aporte proteico en Metionina.
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Patología digestiva

Patología hepática: El hígado tiene un efecto crítico en el metabolismo de múltiples nutrientes, por tanto
la hepatopatía puede modificar su comportamiento metabólico. Pero la  hepatopatía puede ser
heterogénea y variar dicho comportamiento, por lo que deben estudiarse distintas situaciones, de las que
se distinguen:

1. La hepatopatía crónica.
•  El paciente sin encefalopatía.
•  El paciente con encefalopatía

2. La hepatitis alcohólica.
3. La hepatitis fulminante.

Hepatopatía crónica: La hepatópata crónico normalmente está afecto de una desnutrición calórico-
proteica según la revisión de Cabré y Gasull. Desnutrición secundaria a múltiples causas: a) ingesta
limitada, b) malabsorción y/o maladigestión, c) pérdidas proteicas intestinales, d) alteración de la síntesis
proteica hepática, e) alteraciones del metabolismo intermediario (prácticamente idénticos a los de la fase
postagresiva), f) aumento del gasto energético en algunas situaciones. Junto a ello parecen existir otros
déficits más específicos y en ocasiones sintomáticos:
•  Vitaminas liposolubles,  (A, D, E y K).
•  Vitaminas hidrosolubles (C, B1, B2, B6, ác. fólico y niacina) más frecuente en los etílicos.
•  Oligoelementos (Zn, Se).
•  Ácidos grasos esenciales y en fases avanzadas sus derivados los Ác. grasos poliinsaturados de larga

cadena (PUFA).

De todo ello se deduce que el Soporte Nutricional en el hepatópata es imprescindible. El aporte de
macronutrientes puede depender de la fase clínica, mientras que el de micronutrientes es imprescindible
en cualquier situación. Por todo ello se plantean las siguientes recomendaciones:
•  Prescribir siempre un soporte nutricional.
•  Modificar los macronutrientes según la situación clínica.
•  Mantener los aportes en micronutrientes en todas las situaciones.
•  Aporte elevado en vitaminas tanto lipo como hidrosolubles.
•  Incremento de Zn y Se.
•  Incremento del aporte de Ác. grasos poliinsaturados, esenciales o no, correctamente balanceados (ω-

6:ω-3, 1:1), 6% del aporte energético diario.

Hepatopatía sin encefalopatía: El comportamiento metabólico se modifica según la situación clínica del
paciente. En la cirrosis severa, con desnutrición grave o en fallo hepático, el turnover proteico se halla
más incrementado a expensas del catabolismo. La acumulación de aminoácidos aromáticos(AAA) es
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proporcional a dicho catabolismo. La malnutrición de estos pacientes se sustenta en un
hipermetabolismo. El metabolismo de la glucosa se halla limitado. El aporte de una Sol. con mayor
proporción de AA ramificados (AAR ) no parece útil, pues la Leu  administrada  es  totalmente  oxidada
sin  efecto  alguno sobre  el  turnover  proteico. Si bien otros estudios parecen demostrar que, en el
paciente malnutrido, el aporte de una mezcla de AA, siempre limitada en AAA, pero rica en AAR provoca
una reducción de la oxidación y del catabolismo proteico. En un estudio reciente, correctamente
planteado, su aporte parece mejorar al paciente portador de una hepatopatía en fase terminal, si bien se
requieren nuevos estudios para confirmarlo. Para una situación estable actualmente parece más útil la
dieta con proteína completa. De acuerdo con estas modificaciones metabólicas según las distintas
situaciones se recomienda:
•  Paciente estable:

•  Mantener un aporte proteico entre 0,8-1,2 g/kg/d.
•  Paciente malnutrido:

•  Aporte energético suficiente para cubrir las necesidades metabólicas (medición o cálculo).
•  Vigilar la correcta metabolización de la glucosa.
•  No está demostrado que un aporte incrementado de AAR mejore el estado nutritivo en estos

pacientes.
•  Fase terminal:

•  Parece útil la Sol. de AA enriquecida con AAR.

Hepatopatía con encefalopatía: La patogénesis de la encefalopatía hepática sigue siendo controvertida.
Se ha discutido su relación con la formación de falsos neurotansmisores, dependiente a una alteración de
la barrera hematoencefálica en los humanos, con un mayor paso de Aminoácidos Aromáticos(AAA) a su
través. Estos AAA, (Fen, Tir, Trp), así como la Met están incrementados en el plasma, junto a una
disminución de los AAR (Leu, Iso y Val). Estudios más recientes pretenden relacionar el incremento del
amonio con el metabolismo de la glutamina y un mayor contenido de agua intracerebral.

El aporte de AAR en estos pacientes se basa en el perfil típico de su aminograma plasmático, que se
normaliza tras su aporte. A pesar de ello, los meta-análisis realizados sobre su beneficio son
contradictorios. En la encefalopatía crónica el aporte de AAR, como suplemento, es tan efectivo como el
de proteína para conseguir un balance nitrogenado positivo. Su utilización parece evitar, generalmente,
las encefalopatías recurrentes que provoca el aporte proteico. Estas consideraciones comportan las
siguientes recomendaciones:
•  Encefalopatía hepática aguda:

•  En la actualidad no parece demostrada la utilidad de
•  un aporte elevado de AAR en su tratamiento.

•  Encefalopatía hepática crónica:
•  Parece ser que el aporte de un suplemento de AAR es beneficioso.
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Hepatitis alcoholica: El enfermo portador de una hepatitis alcohólica normalmente está malnutrido como
en toda hepatopatía crónica. Se ha demostrado que un aporte nutritivo adecuado mejora los parámetros
bioquímicos, metabólicos y nutricionales aunque no en todos los estudios puede objetivarse una mejoría
en su mortalidad. Por ello las recomendaciones se limitan a:
•  Establecer un soporte nutricional con aporte energético según necesidades(medidas o calculadas) y

un aporte proteico(N) que  mantenga una relación calórica ≈150kcal:1gN.

Hepatitis fulminante: Patología que se halla a menudo asociada a una rápida desnutrición, sus
alteraciones metabólicas están poco estudiadas. El primer hecho demostrado es su rápida tendencia a la
hipoglicemia, requiriendo aportes adecuados de glucosa en poca cantidad de agua (altas
concentraciones) que eviten la tendencia al edema cerebral de estos pacientes. Los estudios preliminares
parecen demostrar la buena tolerancia del aporte de lípidos en esta situación. El metabolismo proteico se
asocia a un aumento del catabolismo con mayor liberación de AA. A pesar de que el trasplante es el
único tto. adecuado, el Soporte Nutricional es imprescindible mientras se consigue aquél, así como para
estar en las mejores condiciones posibles para recibirlo. Por tanto, se pueden sugerir las siguientes
recomendaciones desde el punto de vista nutritivo:

•  Aporte adecuado de glucosa.
•  Escaso aporte de agua.
•  Tolerancia del aporte de lípidos como sustrato energético.
•  Debe intentarse una regeneración hepática con un aporte adecuado de AA, estando en estudio la

utilidad de los AAR.

Síndrome del intestino corto: El Síndrome del Intestino Corto (Sínd.Int.Crt.) puede definirse como una
malabsorción severa secundaria a una resección intestinal extensa. En efecto, una resección del 50%
provoca una malabsorción moderada pero una resección del 75% condiciona una malabsorción severa
con problemas nutricionales considerables. El tramo seccionado condiciona distintas alteraciones de la
malabsorción. Frente a la resección del duodeno y yeyuno, el íleon puede adaptarse y asumir la mayoría
de sus funciones. El tránsito es mucho más lento en el íleon por lo que su resección es peor tolerada. En
efecto la resección ileal cursa con  una menor capacidad de adaptación del yeyuno y una disminución de
la digestión y la absorción. Además el extremo distal del íleon es el sitio específico de la absorción de la
vit. B12 y de los ác. biliares, la resección de 25 cm facilita su pérdida por el intestino grueso con la
aparición de diarreas, si esta resección es superior a 100 cm aparece una deplección  del   90%  de  los
mismos,  lo  que  provoca  una  esteatorrea  por  la   disminución en su concentración duodenal. Se
requiere una resección de 50 cm para afectar gravemente la absorción de la vit. B12. La resección de la
válvula íleocecal, con un incremento del tránsito y una posible contaminación bacteriana retrógrada,
empeora la situación al facilitar la desconjunción de los ác. biliares y desintegración del complejo Factor
intrínseco- vit. B12. La resección total del colon condiciona unas pérdidas de H2O y Na muy
incrementadas, y provoca un vaciado gástrico más rápido.
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En las consecuencias nutritivas del Sínd.Int.Crt. influyen la función y la ausencia de patología en el
intestino residual, así como el tiempo de evolución. En efecto, el tiempo condiciona su adaptación
estructural y funcional con una proliferación epitelial y una dilatación y  elongación del intestino residual .
Esta adaptación aparece ya en pocos meses y parece prolongarse más allá de los 2 años, si bien se
desconoce el tiempo preciso para alcanzar su máximo. Varios hechos influyen en esta adaptación entre
los que es básico el mantenimiento de la alimentación por vía digestiva. La Gln es el sustrato energético
básico del enterocito y los Ác. grasos de cadena corta(AGCC), formados por la fermentación bacteriana
de los HC no absorbidos, son los substratos energéticos básicos del colonocito. Sin embargo algún
estudio experimental sugiere que los AGCC pueden facilitar la adaptación del intestino delgado, hecho
que parece demostrar la clínica al observar que los pacientes afectos de un Sínd.Int.Crt. mejoran la
absorción con el tiempo si conservan el colon, y por el contrario no la mejoran los portadores de una
yeyunostomía. La adaptación depende de múltiples factores, entre ellos distintas hormonas y en especial
el enteroglucagón. También, en estudios experimentales, la secreción pancreatobiliar estimula
directamente la hiperplasia de la mucosa. Otros factores parecen ser la irrigación e inervación del
intestino residual, si bien están pendientes de confirmación.

Algunos efectos secundarios del Sínd.Int.Crt. son relevantes. Entre ellos destacan una hipersecreción
gástrica, la aparición de una litiasis biliar en las resecciones ileales o del colon, la nefrolitiasis oxálica en
las resecciones amplias de intestino delgado o en la ileostomía.

La nutrición de estos pacientes viene condicionada por la tolerancia a la ingesta oral y la capacidad
absortiva del intestino residual. En relación al aporte de macronutrientes se observa una absorción
aproximada del  60% HC, 54% grasas y 80% proteína, con una limitación al 60-65% de la absorción
energética. No obstante algunos autores han observado una hiperfagia compensadora a esta absorción
disminuida. Los problemas relacionados con la absorción de micronutrientes en el Sínd.Iint.Crt. son
múltiples. Uno de los  principales es mantener la homeostasis del Na y del H2O en ausencia anatómica o
funcional del colon, si bien menos de la mitad del mismo permite mantenerla. Otros autores parecen
demostrar la importancia de la longitud del yeyuno. En efecto, en pacientes portadores de una
yeyunostomía, cuando la longitud del yeyuno residual es superior a 100 cm se mantiene una absorción
neta de Na en comparación a las pérdidas netas de Na y H2O cuando dicha longitud es inferior. La
homeostasis del K se mantiene inalterada siempre. En relación a los electrólitos bivalentes, el Ca requiere
la presencia del colon para su reabsorción, la cuál se mantiene con menos de la mitad del mismo frente a
los portadores de una ileostomía o yeyunostomía. El PO4 no parece aumentar su absorción por la
presencia del   colon.  El Mg requiere  siempre  un  aporte  extra,  ya  que  su  absorción  está  muy
disminuida en todos los portadores de un Sínd.Int.Crt..
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Hechos, todos ellos, que condicionan las características nutritivas del mismo, por lo que se deben
establecer las recomendaciones siguientes:
•  Iniciar la nutrición, en el postoperatorio inmediato con NPT.
•  Introducir NE a los 5-10 días, si no hay contraindicaciones, como complemento.
•  Suspender la NPT cuando los aportes con NE sean completos.
•  Introducir ingesta oral durante la NE, interrumpiendo su aporte periódicamente.

•  Características de la NE:
Aportes:

− Iniciar lentamente con 1000 kcal/d y <60 ml/h durante 24h con Bomba de infusión.
− Incrementar progresivamente hasta 2000-3000 kcal/d en 15 d, según tolerancia.
− Establecer períodos de descanso, si buena tolerancia, para intentar la ingesta oral.
− Para obtener un aporte neto de 30 kcal/kg/d se requiere un aporte 2000-3000 ml de una dieta

isocalórica más un aporte oral de unas 1000 kcal/d, según tolerancia.
− Tolerancia depende de las características anatómicas del intestino residual, mínima en la

yeyunostomía o intestino residual < 100 cm.

Tipos:
•  Polimérica° sin fibra# y MCT (o LCT# escaso)

- Persistencia del colon.
•  Peptídica° mejoran la absorción, (50% aporte diario: 10g N de 20, 1500 kcal de 3000)

- Al inicio de la NE.
- Pacientes muy desnutridos.
- Intestino residual ≤ 100 cm.
- Yeyunostomías.

Supresión:
•  Progresiva a partir del 2º-3er mes si:

- Paciente estable.
- Balance de Na positivo.
- Estado nutritivo aceptable.
- Ingesta oral 30-50% de la ingesta total.

•  Frente a dificultades:
- Usar aportes orales pequeños y frecuentes.
- Aumentar aporte fibra y lactosa(si se tolera).
- Disminuir el aporte enteral.
- Usar análogos somatostatina en casos borde-line (↑  absorción H2O y Na).
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Dieta Oral:
•  Durante la NE

- Iniciar sin fibra#, lactosa ni grasa#.
- Yeyunostomía no requiere dieta especial.
- Incrementar progresivmnt. fibra y grasa si  bien toleradas.

•  Sin NE
- Valorar dietas con alto contenido grasas y fibra#.
- Prohibir alimentos ricos en oxalato en pacientes
- con resección amplia de intestino delgado y presencia de colon.
- Obtener hiperfagia compensadora de la malabsorción a largo plazo.
- Malabsorción grave requiere ingestas de 60-70 kcal/kg/d  para su compensación.
- Autonomía puede obtenerse con intestino delgado residual:

- 100 cm en las yeyunostomías.
- 30 cm en anastomosis yeyunoileal.
- 60-100 cm en  anastomosis yeyunocólica.

- # Aumentan volumen heces, valorarlo frente mayor aporte energía.
- OEnriquecidas en Glutamina (Gln).

Suplementos:
•  Na:

- Cantidad suficiente para conseguir un balance positivo  (> 50 mEq/d en orina).
- 90-100 mmol/d en la NE, en cápsulas o Sol. rehidratantes.
- 20-30 g/d ClNa en pacientes con yeyunostomía.

•  K y CO3H2:
- Según concentraciones plasmáticas y pérdidas fecales.

•  Ca:
- 1500-2500 mg/d añadido a la nutrición.

•  Mg:
- Administrarlo según necesidades siempre por vía i.m.

•  Zn:
- Según necesidades.
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•  Osmolalidad final dieta:
- < 600 mOsm/kg.

Vitaminas:
•  Aportes NE y Oral

- Todas las vitaminas hidro y liposolubles.
- Vit. D para aumentar absorción Ca, especialmente en esteatorreas.
- Vit. B12 en los pacientes con resección ileal.

Fármacos:
•  Omeprazole y Bloqueantes H2

- Hipersecreción gástrica primeras semanas postoperatorio.
- Diarrea muy importante, especialmente de la yeyunostomía.

•  Colesterinamina
- Diarreas secundarias a ausencia válvula ileocecal  y/o resección íleon terminal.

•  Análogos de la Somatostatina (octreótido)
- Intentar aumentar la reabsorción H2O y Na.

•  Probióticos: Lactobacillus o Saccharomyces boulardii.
- Evitar el crecimiento bacteriano retrógrado en ausencia válvula ileocecal.

•  Codeína o Loperamida
- Reducir la motilidad intestinal en ausencia de colon y/o ileostomías.

•  Extractos pancreáticos
- Aumentar la concentración duodenal de enzimas pancreáticas.
- Loperamida y Octreótido pueden disminuir su concentración.

Pancreatitis: La pancreatitis aguda es una inflamación de la glándula pancreática de etiología diversa,
cuya patogénesis es la autodigestión de la glándula por sus propios enzymas activados localmente. Por
lo tanto el estimulo de su secreción exocrina, mediante la ingesta de nutrientes, es contraproducente
durante este proceso. Pero un ayuno mantenido junto al estrés propio de la enfermedad derivan en una
importante malnutrición secundaria. Algunos autores describen una mayor mortalidad en los pacientes
que mantienen un balance de N persistentemente negativo.

Todo ello evidencia una importancia capital del soporte nutritivo de estos pacientes, que debe evitar la
estimulación de la secreción exocrina del páncreas. Algunos estudios experimentales con la NPT parecen
demostrar la ausencia de dicha estimulación. Clínicamente parece demostrada la buena tolerancia de la
NPT y de las emulsiones de lípidos, si bien no es prudente usarlas en hiperlipidemias familiares. En la
relación de riesgos y beneficios de la NPT, destacan tres hechos: 1) Mejoría del estado nutricional y
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reducción de la mortalidad. 2) Aumento potencial del riesgo de sepsis por catéter. 3) Presentación de
algunas exacerbaciones de problemas metabólicos, hiperglicemia como más frecuente.

Así en las fases de inicio del proceso o con complicaciones (abscesos, fístulas, etc.) la mayoría de
autores recomiendan instaurar la NPT tan pronto como sea posible. Si bien debe establecerse la NE y/o
la dieta oral cuando puedan tolerarse. En estudios experimentales, la NE parece provocar, con su
administración a nivel gástrico o duodenal, un incremento de la secreción exocrina del páncreas,
incremento que no se observa con la perfusión de una dieta elemental, con pH neutro, directamente en el
yeyuno. Si bien este último hecho es menos evidente en la clínica.

En la pancreatitis crónica, caracterizada por una lesión anatómica constante y una alteración funcional
ocasional, se puede controlar su déficit funcional con una dieta escasa en grasas o con un aporte de
enzimas pancreáticos por vía oral. Solamente en las fases de complicación o en la desnutrición
secundaria al dolor que provoca la ingesta oral puede estar indicada la NA, especialmente por vía
parenteral. Las hechos expuestos condicionan las recomendaciones siguientes:

El soporte nutricional (SN) está indicado en:

Pancreatitis aguda:
•  Severa/moderada.
•  Complicaciones.

Pancreatitis crónica:
•  Intolerancia ingesta oral (dolor).
•  Complicaciones.
•  Desnutrición (dolor ingesta oral).

Se iniciará lo antes posible:
•  Estabilidad hemodinámica presente.

Soporte Nutricional al inicio del proceso:
•  NPT por:

- Íleo existente.
- Páncreas “en reposo” por su patogénesis.

•  NE con las siguientes condiciones:
- En ausencia de Íleo.
- Instilada siempre en yeyuno.
- Si no provoca dolor.
- Tolerancia absoluta.
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Siempre debe asegurarse el aporte total de las necesidades:
•  Medidas o Calculadas (Fact. Estrés aconsejado: 1.4).
•  Mediante uno o ambos tipos de SN.

Necesidades aconsejadas:
•  Energéticas-no-proteicas: 25-35 kcal/kg/d.
•  Proteicas(AA): 1.5-2.5  g/kg/d.

Patología renal
La patología renal puede condicionar un fracaso renal agudo o crónico según la situación previa. Tanto
en uno u otro caso, y también en relación a la situación previa, se afecta profundamente el estado
nutritivo del paciente lo que requiere, en múltiples ocasiones el planteamiento de una NA. La Insuf. renal
aguda es una manifestación típica del Fracaso Multi-Orgánico del enfermo crítico, por tanto se estudia en
el capítulo de las patologías asociadas. Aquí únicamente se contempla la Insuficiencia Renal Crónica.

Insuficiencia renal crónica: La insuficiencia renal crónica (IRC) es la manifestación última de cualquier
nefropatía.  El  metabolismo intermediario del paciente en IRC presenta una serie de alteraciones
características resumidas en la amplia revisión de Alvestrand y Bergström. En dicha revisión se constata
la existencia de una intolerancia a los carbohidratos secundaria a una resistencia a la Insulina
postreceptor, que apenas causa alteraciones en el manejo clínico del paciente renal. La resistencia a la
Insulina provoca una disrregulación de la Lipoproteinlipasa(LPL) que dificulta el aclaramiento plasmático
de los TRG, hecho que facilita la acumulación plasmática de las lipoproteínas ricas en TRG. También
existe una alteración del metabolismo proteico, con una alteración del patrón plasmático de AA
caracterizado por un descenso de algunos AA indispensables y modificaciones de varios AA
dispensables, entre los que destaca la Tyr con un descenso casi del 50%, patrón, en parte, similar al de
la desnutrición, muy frecuente en la IRC. Existe una disminución de la mayoría de AA intracelulares con
un patrón típico de la IRC no tratada, caracterizado por un descenso de la Val, Tre, Lys, His. Otros
hechos demostrados son que la Tyr debe considerase como indispensable condicional, mientras que la
His es totalmente indispensable en todo tipo de Insuficiencia renal. Así mismo se observa la tendencia a
la acidosis metabólica que agrava el catabolismo proteico del proceso y su tendencia a la desnutrición

Otro alteración importante es la regulación hidroelectrolítica. Ante todo cabe citar que el fallo renal
condiciona la retención de Fósforo(P). Actualmente sigue en controversia el mecanismo desencadenante
del típico hiperparatiroidismo secundario de este proceso. En efecto, se discute si lo provoca la retención
de P o la incapacidad renal de sintetizar el metabolito activo de la vit. D o Calcitriol. En efecto, el riñón
insuficiente no puede realizar la hidroxilación correcta de la 25-hidroxivitamina D3.  Por tanto, existe un
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déficit de Calcitriol (1,25-dihidroxivitamina D3), cuya ausencia dificulta la absorción del Ca intestinal y la
acción de la parathormona sobre el hueso, lo que provoca una hipocalcemia severa.

También se han descrito alteraciones en los contenidos de Vitaminas y Oligoelementos. En efecto se han
observado disminuciones de la Piridoxina(B6), Ác. Fólico y Ác. Ascórbico(C) e incrementos importantes
de Vit. A Entre los Oligoelementos se observa una disminución de la concentración plasmática de Zn,
ocasionalmente de Fe, y un incremento de Al, en relación al administrado como parte del tratamiento, que
es altamente peligroso por su capacidad tóxica.
 
Existen dos situaciones claramente diferenciadas en la IRC:
•  Los pacientes no sometidos a técnicas depurativas.
•  Los pacientes tratados con técnicas depurativas.

Nefropatías sin técnicas depurativas: En las primeras fases puede permitirse la ingesta normal de
proteína. Cuando el deterioro es más profundo Kopple aconseja un aporte energético elevado y reducido
en proteína, que debe ser de alto valor biológico. Aportes que permiten mantener un balance de N neutro
o ligeramente positivo. En fases muy avanzadas los requerimientos son  muy inferiores en proteína para
minimizar los signos tóxicos del proceso. Attman y col. no observan variaciones en la masa celular
corporal ni en los depósitos energéticos de pacientes tratados con esta última dieta, suplementada con
AAE (5-10 g/d), los estudios se realizaron con determinación del H2O y del K corporal total. La
disminución de los TRG plasmáticos requiere limitar el aporte de carbohidratos que condiciona una menor
secreción de Insulina postprandial, lo que mejora la función de la LPL y facilita la disminución de la
secreción de VLDL (ricas en TRG endógenos). Con el mismo propósito también parece interesante
incrementar el aporte de ác. grasos poliinsaturados, que también tienden a incrementar el HDL Colesterol
y limitar la tendencia a la arteriosclerosis de estos enfermos.

El metabolismo hidroelectrolítico precisa un control exquisito en el aporte de Na y H2O. Generalmente el
K no requiere restricción alguna,  por el contrario si la requiere el Mg en ocasiones. El aporte de P debe
limitarse lo máximo posible, no así el de Ca que debe aumentarse tras la corrección del  P. Se facilitará la
absorción y metabolismo del Ca con la administración de Calcitriol. Es importante suplementar la dieta
con Piridoxina (el piridoxal fosfato es un coenzyma importante en las reacciones de transaminación) y Ác.
Ascórbico. El Fe sólo lo administraremos cuando la Ferritina presente concentraciones inferiores a la
normalidad. Está en controversia la administración de Zn.

El Soporte Nutricional está indicado en el paciente inapetente (IRC avanzada) en el que se recomienda:
•  Aporte energético de 35 kcal/kg/d.
•  Limitar el aporte de glúcidos al 25-30% de la dieta.
•  Aumentar el aporte de ácidos grasos poliinsaturados.
•  Adecuar el aporte proteico a la fase de la IRC:
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- Fase inicial: 0,8-1 g/kg/d.
- Fase intermedia: 0,55-0,60 g/kg/d.
- Fase terminal: 0,35-0,45 g/kg/d, suplementar con aportes de AAE* (5-10 g/d).

•  Disminuir el aporte de P.
•  Incrementar el aporte de Ca (1000 mg/d).
•  Vigilar estrictamente el aporte de H2O y electrólitos (Na, K).
•  Corregir la acidosis metabólica.
•  Aportar vit. D activa (Calcitriol) 0.25-0.50 µg/d.
•  Aportar suplementos de vitaminas:

- B6 : 5-10 mg/d.
- C :100 mg/d.
- Ác. Fólico: 1 mg/d.

•  Evitar aportes de vit A (polivitamínicos).
•  Aportes Fe sólo si  Ferritina ↓ ; Zn (50 mg/d) controversial.
•  Evitar ↑  de Al y Mg plasmáticos.

* Incluyendo His  y  Tyr. 

Nefropatía con técnicas depurativas: Se ha demostrado que la técnica de hemodiálisis (HD) provoca
un hipercatabolismo por sí misma, además de una pérdida importante, en el líquido de diálisis, de varios
nutrientes de bajo peso molecular: AA(10-13 g/d), vit. hidrosolubles y glucosa. Hechos que agravan la
tendencia a la desnutrición de estos pacientes.

Los pacientes sometidos a diálisis crónica acostumbran a presentar anorexia por múltiples causas, por lo
que los suplementos o un soporte nutritivo completo son imprescindibles para su correcta alimentación.
Se calculan unas necesidades energéticas  y proteicas, proteína de alto valor biológico, elevadas, lo que
permite mantener un balance nitrogenado positivo en los días interdiálisis, pues en los de HD el balance
sigue siendo negativo. Otros autores proponen el aporte de una Sol. de AAE y AANE durante cada
sesión de HD, no sólo de AAE , lo que permite mantener el peso y normalizar el patrón de AA
plasmáticos en sus pacientes. Todos estos hechos condicionan las siguientes recomendaciones:
•  Aporte energético lo más ajustado a las necesidades de cada paciente  (≈35 kcal/kg/d).
•  Aporte proteico ≈ Proteína: 1,4 g/kg./d, (N 0.22 g/kg. /d).
•  Si hemodiálisis añadir un suplemento de AA ≈ 6-10 g/d (N 0.8-1.3 g).

- Utilizar una Sol. de AA completa (sin olvidar His ni Tyr).
•  Limitar el aporte de lípidos a 0,8-1g/kg/d.
•  Resto de condiciones como en la IRC no dializada.
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Sepsis
Después del estudio de múltiples parámetros clínicos y analíticos se puede concluir que los trastornos
metabólicos son el mayor índice pronóstico de una sepsis. Sepsis que está en función del huésped
independientemente del germen invasor. También el pronóstico de la tendencia al exitus se basa en
parámetros metabólicos, lo que nos permite distinguir entre dos situaciones claramente definidas: la
sepsis compensada y la sepsis descompensada.

Sepsis compensada: Situación en la que el paciente es capaz de superar la agresión séptica. La
respuesta metabólica se caracteriza por un mayor incremento de todos los parámetros típicos de la
respuesta metabólica a cualquier agresión, ver Tabla.

Agresión Respuesta urinaria Respuesta plasmática

N* 3-Metilhis” Glucag ** Gluc^ Lactato^ LEU’ FEN’ MET’ PRO’

Ayuno < 5 < 100 < 20 10+5 120+10 5+5 60+15 10+5 200+20

Cirg. Elect 5-10 130+20 50+9 10+1 1200+200 74+12 74+8 15+5 213+40

Politrauma 10+15 200+20 120+40 10+1 1200+200 74+12 74+8 15+5 213+40

Sepsis > 15 450+50 500+50 16+2 3000+500 180+30 124+17 105+25 350+50

*(g/d) “(mM/d) **(pg/ml) ^(mM/l) ‘(mcM/l)

El incremento del lactato y del piruvato son un reflejo bastante fiel de su contenido intracelular, como
parece demostrar la biopsia muscular. En esta fase también se hallan aumentados los niveles
plasmáticos de los AGL, mientras que los Triglicéridos (TRG) se mantienen dentro de la  normalidad con
un turnover incrementado de los TRG endógenos. Los cuerpos cetónicos liberados por el hígado,
betahidroxibutirato (BOHB) y acetoacetato(AcAc), también están incrementados.

A pesar de esta similitud con la respuesta de cualquier agresión, estudios recientes demuestran que el
hipermetabolismo es superior en el enfermo séptico. Así, estudios comparativos en pacientes
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traumatizados sometidos a ventilación mecánica tenían un Gasto Energético en Reposo(GER) de 36±6
kcal/kg/d, mientras que el GER del paciente séptico, en las mismas circunstancias, era de 44±8 kcal/kg/d.
Su hipercatabolismo requiere, como en todas las fases de estrés, un incremento de las necesidades de
proteína que puede corresponder a un aporte del 15-20% del aporte energético total.

Otros autores distinguen entre tres situaciones distintas en la evolución de la Sepsis, al parecer con un
comportamiento distinto de su hipermetabolismo.:
1) Sepsis (signos clínicos de infección sin fallo orgánico).
2) Síndrome séptico (Sepsis + fallo orgánico)
3) Shock séptico (Síndrome séptico que requiere vasopresores).

En este apartado creemos está situado el primer concepto, con un incremento de su hipermetabolismo en
un 155±14% de los valores de referencia, (F.Estrés ≈ 1.5). Por lo demás no requiere recomendaciones
distintas a las de la Fase de Estrés genérica. Los otros dos conceptos creemos deben incluirse en el
siguiente apartado.

Sepsis descompensada: La evolución de la sepsis hacia el exitus del paciente se caracteriza por una
descompensación progresiva de la respuesta orgánica tanto a nivel metabólico como fisiopatológico. Ante
todo se observa un mayor incremento de los niveles plasmáticos de piruvato y lactato a pesar de
permanecer inalterada la hiperglicemia o con tendencia a su disminución, pero asociados fuertemente a
un incremento de la Ala. El incremento de lactato es tanto mayor cuanto menor es el aporte(liberación) de
Oxígeno a la periferia. También se observa un incremento progresivo de los TRG circulantes secundario
a una disminución de la actividad de la lipoproteínlipasa muscular. Se observa también un incremento
progresivo del índice BOHB/AcAc por disminución del AcAc y mantenimiento de la concentración del
BOHB, como reflejo de una disminución del potencial redox mitocondrial.

Los AA aromáticos y ramificados junto a la Pro y la Ala tienden a un aumento muy superior al ya
observado en la primera fase de la sepsis. Hechos todos ellos que demuestran una incapacidad del
organismo para mantener un correcto metabolismo de los distintos substratos. Esta incapacidad se
correlaciona con un hecho observado en distintas biopsias tisulares de estos pacientes, la disminución de
los niveles de fosfatos de alta energía.

Los autores que clasifican la Sepsis en tres estadios, hallan un incremento del hipermetabolismo mucho
menor en las situaciones incluidas en este apartado, el Síndrome séptico (Sepsis junto con fallo orgánico)
y el Shock séptico (Síndrome séptico que requiere vasopresores). En el Síndrome séptico el incremento
del hipermetabolismo es tan sólo de un 124±12% en relación a los valores basales, y tan sólo del
102±24% en el Shock séptico.
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La revisión anterior conduce a las siguientes conclusión: las recomendaciones para aplicar el Soporte
Nutricional en la Sepsis dependen de la fase de la misma,  condicionada por sus distintas características
hipermetabólicas. Debe recordarse, especialmente, alguna de ellas como el incremento del turnover de
los TRG endógenos hepáticos (VLDL), en cuyo caso no existe una disminución del metabolismo ni del
aclaramiento plasmático de los TRG exógenos (LDL). De todo ello se derivan las recomendaciones a
aplicar:
•  Soporte Nutricional precoz (≤ 4d del inicio del proceso)
•  Mejor resultado de la NE, únicamente  para evitar complicaciones sépticas.
•  Aporte calórico-no-proteico alrededor de 30 kcal/kg/d, (25-35 kcal/kg/d).
•  (F. de estrés ≈1.5).
•  Aporte de AA, según autores, entre 1.5-2.0 g/kg/d (14) y 1.5-2.5 g/kg/d .
•  (Corresponde a un aporte de N 0.2-0.28 y 0.2-0.33 g/kg /d).
•  Relación kcal:gN ≤ 100 (≈97:1) parece ser la más eficaz.
•  Proporción calórica más adecuada: cociente G:L 50:50 o 60:40.
•  Parece demostrada la eficacia de un mayor aporte de AAR.
•  Todavía es controvertida la utilidad de los Ác. grasos poliinsaturados.
•  Incremento del aporte de múltiples vitaminas (A, E, C, B6, Ác. Pantoténico)  y oligoelementos (Cu,

Se).

Trasplantes
La cirugía moderna permite el desarrollo de diversos trasplantes de órganos humanos, cada vez más
complejos y con técnicas más sofisticadas. Son evidentes varios hechos en relación a la nutrición de los
pacientes receptores de dichos órganos. Ante todo una malnutrición antes del trasplante secundaria al
proceso previo y a las alteraciones metabólicas que conlleva. Esta malnutrición se agrava con la
importante agresión quirúrgica que precisan algunos de ellos, y además por la repercusión de la
quimioterapia, inmunosupresores o radioterapia necesaria, en mayor o menor grado, según el tipo de
trasplante. Hechos todos ellos que justifican el planteamiento de un Soporte Nutricional.

Trasplante médula ósea: El trasplante de médula ósea(TMO), que no requiere una técnica quirúrgica
sofisticada,  sí  precisa  un  tratamiento  previo muy agresivo con inmunosupresores y quimio-
radioterapia. Esta terapia tiene importantes repercusiones sobre la función digestiva del paciente, que
afectan directamente su estado nutritivo. Entre ellas destacan: nauseas, vómitos y una mucositis más o
menos extensa y grave en relación al tipo e intensidad de la terapia citada(Ver Pág.: 6-7). También se
describen anorexia y alteraciones del gusto, así como diarreas tanto por la afectación citada de la
mucosa como por sobreinfecciones.
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Todo ello conduce al planteamiento de un Soporte Nutritivo con NPT como método standard.  Si se le
añaden las alteraciones de la función hematológica, secundarias a la terapia citada, tales como la
trombocitopenia y la neutropenia  que pueden aumentar los riesgos citados, parece lógico posponer la
utilización de cualquier tipo de NE. Esta opinión no la comparten todos los autores.

En efecto, Szeluga no puede demostrar ninguna  diferencia, en relación a la estancia hospitalaria o la
recuperación hematológica, entre el grupo con NPT y el sometido a un aporte digestivo
individualizado(oral o enteral). Por tanto si el paciente sigue con una función digestiva correcta debe
proseguirse una alimentación oral, mejorando su aporte con suplementos enterales o en ausencia de una
ingesta oral establecer una NE.

Sin embargo, es muy importante cubrir las necesidades nutritivas de estos pacientes para recuperar un
estado nutritivo correcto.  Mulder observa que los efectos nutritivos de la NPT son comparables a una NP
parcial  complementada con aportes por vía enteral.

En relación a la especificidad de los aportes, algunos autores comparan los efectos de las emulsiones de
lípidos (LCT versus MCT/LCT) no observando otra diferencia significativa que la mejoría de las proteínas
de vida media corta. También se ha descrito la importancia de la Gln en la alimentación de estos
pacientes, pues parece mejorar su estado nutritivo así como disminuir la morbilidad y la estancia
hospitalaria. Otros estudios hacen hincapié en la protección del huésped frente a la acción de la quimio-
radioterapia.

Por todo ello el Soporte Nutricional es prácticamente imprescindible, si bien en la fase  pretrasplante  es
más  discutible, si bien es conveniente para mantener un buen estado nutritivo mediante una dieta oral,
suplementada si es preciso, o una NE frente a una anorexia profunda. En la fase postrasplante el SN es
imprescindible para minimizar la malnutrición calórico-proteica secundaria a la agresión. También resulta
del todo necesario en la complicación más grave del TMO, la enfermedad trasplante-contra-huésped
cuya principal manifestación es una diarrea secretora grave con una excreción de hasta 10 L/d.,
acompañada de una malabsorción grave. En esta situación las recomendaciones a realizar son las
siguientes:
•  Disfunción digestiva:

•  NPT individualizada:
- Aporte de AA 1.8-2.3 g/kg/d. (N: 0.24-0.31 g/kg/d.)
- Complementar aporte AA con GLN (Dipéptidos).
- Aporte calórico según necesidades medidas o calculadas.
- (Se aconseja como Factor de estrés: 1.4)
- Relación calorías-no-proteicas: N ≤ 100.
- Proporción G:L 50:50 o 60:40.
- Tipo de Emulsión lipídica: Indiferente, (MCT/LCT preferente).
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•  Función digestiva conservada:
•  Alimentación oral total o con Suplementos.

•  Si anorexia importante:
•  NE.
•  NP parcial + NE.

•  Cubrir siempre las necesidades calórico-proteicas de cada paciente.

Trasplante hepático: La malnutrición es un hecho común en las hepatopatías avanzadas que son
candidatas a un trasplante ortotópico de hígado(THO), malnutrición que puede provocar un incremento
de la morbi-mortaliadad en el postoperatorio. El estudio de Reilly  justifica la NPT en los primeros días
postrasplante al hallar una mejoría del balance nitrogenado, una menor estancia en la UCI y una
disminución de los días de ventilación asistida. Por otro lado, Wicks demuestra que la NE es tan efectiva
como la NPT en el paciente trasplantado.

Algunos estudios con calorimetría indirecta parecen confirmar un hipermetabolismo ligero en el
postoperatorio del THO que se limitaría a un incremento del  ≈30% sobre el Gasto energético
basal(GEB). Otros estudios no confirman este hecho al observar un hipermetabolismo más marcado, con
un incremento del GEB ≈40%, quedando más del 50% de los pacientes estudiados hiponutridos. Por el
contrario, los pacientes con THO sí presentan, en el postoperatorio inmediato,  un importante
hipercatabolismo con una pérdida de NOrina ≥ 20 g/d, que al parecer se estabiliza en 14-16 g/d alrededor
del 4º día del postoperatorio. Este último hecho parece indicar la importante necesidad de AA del hígado
postrasplantado para cubrir los déficits proteicos del organismo, como sugiere algún estudio al observar
un incremento de las proteínas de vida media corta, Prealbúmina y Prot. ligada al Ret., de casi 4 veces ya
a los 5 días del postoperatorio y de entre 5 a 6 veces respectivamente a los 10 días del mismo. Estos
pacientes también acostumbran a ser deficitarios en vitaminas y oligoelementos, entre los que destacan
el Zn y el Mg, éste último incrementa sus pérdidas urinarias por la acción de la Ciclosporina. Lógicamente
el Soporte Nutricional dependerá de dos hechos básicos: i) El grado de estrés del paciente y ii) El estado
del injerto. Sin embargo, tras la revisión realizada pueden sugerirse algunas recomendaciones:

Fase preoperatoria:
•  Soporte nutricional para intentar disminuir el impacto de la desnutrición de los pacientes en el

postoperatorio.
Fase postoperatoria:
•  Soporte nutricional adecuado  para una recuperación más rápida.

•  Siempre que el tracto intestinal sea funcionante:
- NE precoz mediante sonda nasogastroduodenal.
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•  Cuando el aparato digestivo presente alteraciones de la digestión o la absorción: NPT en cuanto se
restablezcan las constantes hemodinámicas.

- Aporte calórico medido, a ser posible, calculado
- con el F. de estrés recomendado (1.3-1.4).
- Aporte proteico según necesidades.
- Glucosa 3-4 mg/kg/min.
- Emulsión lípidos: MCT/LCT.
- Sol. AA con 35% de AAR controvertida, algunos autores la usan sólo en la encefalopatía o

función hepática afectada.

Trasplante pulmonar: El trasplante pulmonar se inicia en 1963, pero no es hasta 1983 en que se
consigue el primero con éxito. No todos los pacientes que deben someterse a un trasplante pulmonar se
hallan desnutridos, como demuestran algunos estudios. En efecto, Holcombe, sobre un total de 82
pacientes, sólo encuentra una desnutrición preoperatoria en el  66% de los pacientes afectos de fibrosis
quística, patología que es la causa más frecuente de dicha intervención, y un 60% entre los afectos de
enfermedad obstructiva crónica, coincidiendo con los estudios previos de Madill. Por el contrario la
desnutrición es mucho menos frecuente en las demás patologías, fibrosis pulmonar primaria e
hipertensión pulmonar primaria entre otras, que requieren un trasplante pulmonar. Es frecuente el íleo
paralítico, según la técnica usada, durante más de 5 días en estos pacientes, así como la ventilación
asistida.

Las complicaciones metabólicas en la fase postoperatorio son relativamente frecuentes. La tendencia al
edema pulmonar requiere un hipovolemia relativa que puede explicar  el  incremento  de  la  urea  (>20
mg/dl),  que sólo es secundaria a un fracaso renal cuando paralelamente se incrementa la creatinina. El
fracaso renal puede depender del tratamiento farmacológico múltiple que reciben estos pacientes.
También es frecuente observar en ellos una hiperglicemia (>200 mg/dl), que puede responder a múltiples
causas: i) el propio estrés de la intervención, ii) el tratamiento con ciclosporina, iii) la corticoterapia
generalmente presente en este tipo de cirugía. A menudo, un porcentaje considerable de pacientes
pueden presentar una diselectrolitemia, básicamente en relación con el K, Mg y P. Todo ello conduce a
las siguientes recomendaciones:

Fase preoperatoria:
•  Soporte nutricional para intentar disminuir el impacto de la desnutrición en el postoperatorio.

Fase postoperatoria:
•  Pacientes desnutridos:

- Si íleo prolongado: NPT
- Si ventilación asistida: NPT o NE según tolerancia del paciente.
- En ambos casos iniciar la alimentación oral lo antes posible.
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•  Pacientes normonutridos:
- Iniciar la alimentación oral lo antes posible.

•  Aportes progresivamente crecientes según la tolerancia del paciente:
- Calórico-no-proteico  20-30% superior al Gasto energético basal(GEB). (F. estrés recomendado:

1.2-1.3).
- Relación G:L 70:30 o 60:40.
- Proteico: 1.5-1.8 g/kg/d de AA (N: 0.2-0.24 g/kg/d).
- Relación kcal/gN ≈100-120.
- Administración de las cantidades adecuadas de electrólitos (K, Mg, P) según monitorización.

Trasplante renal: Dadas las características de la cirugía renal la función digestiva se recupera
rápidamente. Básicamente el Soporte nutricional, es preciso en el preoperatorio.

PATOLOGÍAS ASOCIADAS

Son aquéllas que pueden acompañar a alguna de las patologías citadas, pero que dadas sus
características pueden condicionar variaciones en los aportes nutritivos.

Patología respiratoria
Es un complicación frecuente en múltiples de las patologías consideradas, y puede condicionar
modificaciones en su Soporte Nutricional. Modificaciones distintas según el proceso respiratorio sea
agudo o crónico.

Patología respiratoria aguda: Los enfermos portadores de cualquier tipo de agresión (p.ej. una sepsis)
presentan un incremento de las hormonas catabólicas y entre ellas las catecolaminas. Un aporte elevado
de glucosa, como parte de una NA, incrementa todavía más su actividad simpática, lo que provoca un
aumento del consumo de O2 y una producción de CO2  todavía más importante . Hechos que aconsejan
incrementar el aporte de lípidos por lo menos hasta el 50% del total de las calorías-no-proteicas precisas,
lo que permite disminuir intensamente ambas alteraciones. Todo ello debe realizarse tanto evitando la
hipernutrición como el aporte excesivo de  Ác. linoléico. Las recomendaciones en esta situación son muy
concretas:
•  Disminuir el aporte de glucosa a expensas de los lípidos (Cociente G:L ≤1 ≈ 50:50, 40:60).
•  Fijar el aporte de AA en 1-1,5 g/kg/d
•  Limitar el aporte calórico alrededor al 10-15 % superior al GER
•  Utilizar emulsiones MCT/LCT.

Patología respiratoria crónica: La disminución de la ventilación provoca en estos pacientes una
retención de CO2, que puede incrementarse por la glucosa administrada con la NA, como sugieren
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Askanazi y Elwyn, mientras que disminuye su producción en la combustión de los lípidos. Las
recomendaciones se limitan a:
•  Disminuir el aporte de glucosa e incrementar el de lípidos (Cociente G:L<1 ≈ 40:60).
•  Monitorizar el P, Mg y el Tocoferol.

Patología cardíaca
El enfermo cardiópata casi siempre tiene problemas con el volumen de liquido perfundido y el Na
administrado, por ello las recomendaciones son muy simples:
•  Limitar en lo posible el aporte de líquidos y de Na.
•  Monotorizar estrictamente su balance.

Patología renal
Se considera solamente la P. renal aguda. En efecto, dicho patología es más un componente del enfermo
crítico que un proceso en sí mismo. Componente especial del paciente que cursa con Fallo Multiorgánico
(FMO), donde tiene una particular implicación en la mortalidad del paciente.

Insuficiencia renal aguda: La Insuficiencia renal aguda, o fracaso renal agudo(FRA), provoca per se un
incremento tanto del hipermetabolismo como del hipercatabolismo. Los estudios de Bouffard y col.
parecen indicar un incremento de 1.19 ± 0.03 veces del gasto energético basal en los pacientes con FRA
(rango de 0.7-1.7). La variación del incremento parece depender básicamente de la presencia o ausencia
de sepsis. En un estudio comparativo de dos grupos de pacientes críticos con ventilación mecánica, uno
con FRA y el otro sin ella, Little y col. parecen confirmarlo. En efecto, hallan un incremento medio del
124% del gasto energético basal (GEB) calculado (Harris Benedict) en el grupo con FRA y tan sólo del
116% en el grupo sin FRA.

También el catabolismo proteico está incrementado. En el mismo estudio citado, Little y col.  observan
que la contribución del metabolismo proteico al gasto energético total(GET) representa un incremento del
22.3 ± 1.8% en el grupo con FRA y sólo del 16.4 ± 1.8% en el grupo sin FRA. Las causas de este
hipercatabolismo son múltiples. Entre ellas destacan, un incremento de las proteasas circulantes
provenientes del riñón enfermo y una disminución de la capacidad depurativa de las hormonas
catabolizantes.

Otras características metabólicas de este proceso son la intolerancia a la glucosa y la disminución de la
clarificación tanto de los ácidos grasos libres (AGL) como de las emulsiones de lípidos, si bien algún
estudio sugiere su reversibilidad con la Hemodiálisis(HD).

Dadas las múltiples técnicas depurativas existentes para el tratamiento del FRA en el enfermo crítico, es
importante saber su repercusión sobre el metabolismo intermediario de las mismas. En efecto, la
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Hemodiálisis(HD)  per se  provoca un incremento del catabolismo proteico (Ver pág.: 15-18). Dicho
incremento parece relacionado con el tipo de membrana utilizada, disminuyendo con su
biocompatibilidad. En comparación con otras, parece más hipercatabólica la de Cuprofan, y la más
biocompatible la de Polisulfona. Este hecho parece condicionar también la cantidad de AA eliminada a su
través que es mucho menor en la última.

Las técnicas utilizadas últimamente se refieren a la Hemofiltración continua (HAVC) o  la
Hemodiafiltración continua(HDC), arterio-venosa(HDAVC) o veno-venosa(HDVVC). Según los estudios
de Finke parece ser que las pérdidas de nutrientes a través de la HAVC son mucho menores a los
observados en la HD, y dado el escaso volumen eliminado en un día (1-2 L/24h), pueden considerarse
despreciables (ver Tabla I).

Tabla I.
Pérdidas nutritivas por depuración renal.

HD HAVC
Aminoácidos 2 g/h 0.1-0.2 g/l

Péptidos < 0.2  “ 0.8-2.0  “
Glucosa 8  “ 1.0     “

Vitaminas +++ +

En relación a la técnica de HDC existen pocos estudios para poder determinar su repercusión tanto sobre
el metabolismo intermediario como sobre las pérdidas de nutrientes. No obstante, Frankenfield y col.
observan, utilizando una membrana de poliacilnitrilo, unas pérdidas de 11 g/d de AA cuando la velocidad
de diálisis se fija en 15 ml/min, que aumentan a  16 g/d  con un débito de 30 ml/min. La pérdida de AA
está en función de: i) la eficiencia del filtro, ii) el  volumen dializado, y iii) la concentración plasmática de
los distintos AA. La eficiencia del filtro se calcula por el cociente FUN:BUN, (FUN es el N uréico en el
dializado y BUN es el N uréico sanguíneo), y se estima que mediante este cociente y el volumen
dializado pueden predecirse, razonablemente, las pérdidas de AA. Entre los AA perdidos destaca la Gln
con 2 g/d (16% del total), pero en más de la mitad de los casos estudiados era de 4 g/d, hecho que puede
ser significativo si consideramos que 4 g es aprox. el 50% de la producción muscular diaria y el 20-25%
del consumo intestinal diario en un individuo sano de 70 kg. En relación con el aporte solamente
observan, al comparar una Sol. al 19% de AAR con otra al 45%, que las pérdidas de AAR son mayores
cuanto mayor es su aporte. Davies halla una patrón plasmático alterado en los pacientes sometidos a
HDC. En este estudio, los autores no observan diferencias entre los casos control y los sometidos a HDC,
por lo que atribuyen dichas pérdidas más a la patología de base(sepsis, FMO) y a la aportación de AA
con la NPT. Entre sus conclusiones destacan: 1) Las pérdidas de AA no son significativas si se realiza un
aporte superior al de la HD, 2) Están en función de la concentración plasmática de AA, la eficiencia del
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filtro y el volumen dializado, y por último 3) La imposibilidad de una explicación definitiva de la causa e
importancia de la alteración del patrón plasmático de los AA.

El aporte nitrogenado pretende fijarse por el Índice Catabólico Proteico que no es más que un indicador
de la severidad de la agresión como demuestra Shaw y col. Todo ello plantea la necesidad de un Soporte
Nutricional sea por vía parenteral o enteral, si bien algunos autores sugieren una menor mortalidad en el
grupo sometido a NE. También es cierto que se ha minimizado su posible fracaso al cumplir los tres
requisitos imprescindibles  para su eficacia: 1) Motilidad intestinal, 2) Asimilación intestinal de los
nutrientes, y 3) Perfusión esplácnica, adecuadas. Hechos importantes en el enfermo crítico pues algunas
de las terapias aplicadas (Catecolaminas, Ventilación mecánica persistente, Analgésicosedantes) pueden
afectarlos. La utilidad de la NE en el FRA es todavía más crítica dada su asociación  al  FMO, donde  uno
de los órganos en fallo puede ser el aparato digestivo(vaciado gástrico <800 ml/24h, u otras
manifestaciones de fallo intestinal). Toda ésta información permite formular algunas recomendaciones:

•  Administrar un Soporte Nutricional adecuado al proceso y a la técnica depurativa utilizada.
•  En caso de depuración continua:

- AA ≈1.65-2.25 g/kg/d.
- (N: 0,22-0,30 g/kg/d).*
- Kcal/kg/d ≈25-30.
- G:L ≈70:30
- Kcal#/g N ≈100-120

•  En caso de depuración discontinua:
- AA ≈1.13-1.65 g/kg/d
- (N: 0,15-0,22 g/kg/d)
- Kcal/kg/d ≈20-25
- G:L ≈70:30
- Kcal/g N ≈90-110
- El día de la HD añadir 1.5-1.7 g N/d

•  Resto de aportes similares a los de la IRC.
- N: 0.2-0.4 g/kg/d.
- # Calorías-no-poteicas.
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