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RESUMEN. 

INTRODUCCION. A las reacciones metabólicas en situaciones que ponen en 

peligro la vida del paciente (estrés) se le denomina en conjunto Slndrome de 

Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS), el cual tienen un patrón común de 

presentación con características bioquímicas, cardiovasculares e incluso 

moleculares bien definidas, que dan como resultado aumento en los 

requerimientos energéticos, proteolisis aumentada y que tienen como 

consecuencia hipermetabolismo e hipercatabolismo, con lo que se aumenta 

la morbimortalidad. El apoyo nutricio es una de las múltiples maniobras 

farmacológicas que buscan atenuar esta respuesta metabólica. 

De las formas de apoyo nutricio la via enteral parece ser la mejor opción ya 

que remeda la via natural de ingreso de los nutrientes. Los pacientes con 

traumatismo craneoencefálico son los que han mostrado mayor grado de 

hipermetabolismo e hipercatablismo debido a su estado hiperadrenérgico. 

En ellos la administración nutricia temprana ha mejorado significativamente 

su pronóstico. 

OBJETIVOS. Cuantificar y comparar los niveles de catecolaminas y de 

nitrógeno urinarios así como la retención de nitrógeno en los pacientes con 

cirugla intracerebral graves admitidos en la Unidad de Medicina Critica y 

Terapia Intensiva. (UMCyTI), y que recibieron dieta entera! temprana y no 

tempana, polimérica y especializada. 

MATERIAL Y METODO. Se incluyeron a los pacientes que una vez 

intervenidos quirúrgicamente fueron ingresados a la UMCyTI, y que 

cumplieron con los criterios de inclusión. Aleatoriamnete se asignaron a tres 

grupos: 1) dieta enteral artificial polimérica temprana; 2) dieta enteral 

artificial especializada temprana y 3) dieta enteral artificial polimérica no 

temprana. En todos los casos la dieta fue calculada a 30 calorias por 

kilogramo de peso, en instilación de 16 horas con descanso nocturno. 

- 1 -

TESIS CON 
¡ ALLA DE ORIGEN 



Todos los pacientes recibieron dieta siete dias sin interrupción. En todos los 

pacientes so recolectó orina do 24 horas, para determinar catocolaminas y 

nitrógeno en tres tiempos distintos (basal, 72 horas y 7 días). El balance 

nitrogenado so obtuvo mediante la estimación do ingresos y egresos. La 

comparación entro grupos so realizó con Análisis do Varianza do dos vías. 

RESULTADOS. So incluyeron diez pacientes en cada grupo. Las calorías 

administradas por dia y por kilogramo do poso fueron similares en los tres 

grupos. La excreción do catocolaminas basales no mostró diferencias; a las 

72 horas en todos los pacientes hubo elevación y a los siete dias la 

excreción fue menor en los pacientes que recibieron dieta entoral artificial 

temprana. La excreción do nitrógeno uroico urinario so comportó do igual 

manera, encontrándose diferencias significativas al final (p=0.05). El balance 

nitrogenado fue menos negativo en los pacientes que recibieron dieta 

ontoral artificial temprana al final del estudio significativamente mayor a la 

tardia, sin embargo no hubo diferencias entre las dietas polimérica y 

especializada, en todas las variables en estudio. 

CONCLUSIONES. En los pacientes sometidos a cirugia intracerebral graves, 

la administración de dieta entoral temprana polimérica y especializada si 

disminuyo la excreción do catecolaminas y do nitrógeno urinarios y aumenta 

la retención do nitrógeno en comparación con la administración de dieta 

onteral artificial no temprana. En estos casos, la dieta entera! artificial 

especializada no demostró superioridad a la dieta polimérica en ninguna de 

las variables estudiadas. Los pacientes sometidos a cirugía electiva y que 

en el posoperatorio inmediato so consideraron graves, so comportan como 

otros tipos de pacientes sometidos a estrés generalizado, especialmente en 

cuanto al hiporcatabolismo. 
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INTRODUCCION. 

Estado nutricio de pacientes hospitalizados. 

Del 33 al 44% do los pacientes hospitalizados presentan desnutrición 

subclinica y el 17% do estos tienen manifestaciones claras de la misma85
• 

Los parámetros utilizados para identificar desnutrición preexistente, como 

son peso corporal, composición y función de la masa celular si pueden 

ayudar al clínico sobre el estado nutricio de los pacientes y orientarlo para el 

uso de cierto sustratos, sobre todo en los pacientes con ayuno prolongado, 

sin embargo estas técnicas en el paciente gravemente enfermo no son de 

ayuda, por que estos pacientes tienen periodos de hipermetabolismo e 

hipercatabolismo, y por ejemplo la pérdida de peso no es real y no refleja el 

grado do desnutrición por el edema que presentan los pacientosn. 

La desnutrición puede ser consecuencia de la enfermedad que padece el 

sujeto y secundariamente pueden afectarse algunos órganos o sistemas, 

como el corazón, la médula ósea y el intestino entro otros. En este último 

caso, el intestino puede perder la capacidad de absorción75
'
76

• Dudrick y 

otros autores han demostrado que la desnutrición está asociada con 

disminución do la actividad del sistema inmune, en particular do la respuesta 

celular, alteración que puedo ser reversible con manejo nutricio""ª·'". 

Cuando hay disfunción de la inmunidad mediada por células, los enfermos 

tienen retardo en la cicatrización y alta mortalidad por infecciones'". 

La intervención nutricia se introdujo en los aftos sesenta y los principios en 

los que se basó esta maniobra terapéutica, se derivaron del entendimiento 

do los cambios metabólicos que se identificaron en el ayuno, y en la 
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restauración de las funciones orgánicas cuando se cubren los 

requerimientos nutricios37
• .... 

En condiciones normales, ol aparato digestivo es un sistema integro y 

complejo encargado de la absorción y ol procesamiento de los alimentos. En 

el primer periodo o de absorción, los alimentos después de ser ingeridos se 

digieren y después so absorben y generalmente la energía disponible 

proveniente de ellos, rebasa a los requerimientos, y los motabolitos de los 

sustratos, so almacenan en órganos como el hígado, tejido adiposo y 

músculo. En este periodo existe dominio de la hormona anabólica insulina, 

quo facilita la captación de glucosa por el miocito. En la fase postabsortiva 

domina el glucagon, quo se libera cuando los niveles de glucosa en sangre 

disminuyen y mantiene un aporte adecuado do la misma a los tejidos ... 

Ayuno. 

En el ayuno, el organismo se adapta a la falta de alimento. Las interacciones 

hormonales durante el ayuno facilitan la adaptación para utilizar lipidos, 

minimizan la utilización de glucosa y controlan la liberación de precursores 

de la via de la gluconeogénosis42
• En oste caso, la concentración de 

glucagon permanece normal o se eleva levemente, y los niveles bajos de 

insulina minimizan la captación en el miocito de glucosa. Entonces la fuente 

energética corresponde a los ácidos grasos libres que se encuentran en 

concentraciones elevadas, mientras que los aminoácidos no pueden ser 

aprovechados en la gluconeogénesis por la falta del sistema enzimático 

adecuado (glucosa 6 fosfatasa). El hepatocito utiliza la energla resultante de 

la oxidación de los ácidos grasos, para producir moléculas esenciales para 

la gluconeogénesis (glicerol y triglicéridos) y produce cuerpos cetónicos 

que son una fuente energética para el cerebro. La producción de glucosa 
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por el hepatocito es finalmente coordinada entre hígado y músculo 

esquelético, produciendo flujo de moléculas de carbono por el proceso de la 

gluconeogénesis. Durante el ayuno, el riñón contribuye a mantener el pH 

corporal a niveles normales y excreta los productos de degradación. 

Después de treinta días el riñón es un productor importante de glucosa, 

contribuyendo por lo menos con la mitad de los requerimientos de la misma; 

la mayoría de la glucosa se deriva de la glutamina, producida por el músculo 

esquelético y so metaboliza a glutamato y amonio dentro del parénquima 

renal 5
• 

La reacción metabólica del ayuno sin estrés se compone de dos fases: La 

fase brovo, so inicia entro 6 y 8 horas después do empozar ol ayuno, y puede 

extondorso hasta una semana, momento en quo quedan agotadas las 

reservas do glucosa y glucógeno hepático; el resto del organismo no 

dispone con facilidad de los 300 a 400 g do carbohidratos adicionales que 

existen en forma do glucógeno muscular, pues los emplea el músculo sólo 

durante los periodos do ejercicio y tensión. En ausencia de glucosa 

fácilmente disponible, muchas de las necesidades energéticas del 

organismo quedan satisfechas por la oxidación de ácidos grasos libres y 

sus productos dol desdoblamiento metabólico, los cuerpos cetónicos. En 

ausencia do reservas disponibles de glucógeno, la glucosa tiene que 

sintetizarse a partir do precursores que no son carbohidratos por el proceso 

llamado gluconeogónesis. La hidrólisis de los triglicéridos almacenados da 

por resultado la liberación de ácidos grasos libres y glicerol, contribuyendo 

a la gluconoogénesis on 10 a 15%. La fase 2, o fase prolongada del ayuno se 

inicia después de siete a diez dias. Aquí, las proteinas son la fuente principal 

de la gluoneogénesis, por lo que no se almacenan en el cuerpo, y su 

degradación acelerada produce deficiencias estructurales y funcionales; la 

pérdida de nitrógeno puede ser de 10 a 16 g por dia, lo que representa 30 g 
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de tejido corporal magro; a este ritmo la muerte sobreviene probablemente 

en i.:,.:o,; cuantas semanas•. 

Síndrome do respuesta inflamatoria sistémica. 

La asociación de la desnutrición e incremento en la morbilidad y mortalidad 

se conoce desde los años 6038
• Desde entonces el conocimiento ha 

cambiado constantemente gracias al entendimiento de lo que sucede 

cuando el organismo se enfrenta a una situación de estrés (situación en la 

cual se pone en peligro la vida), tal como círugia, traumatismo o 

quemaduras'. En contraste con el estado simple de ayuno, en el estrés, la 

reacción metabólica es mucho más compleja y devastadora. En este caso se 

incrementa la demanda de energia y se pierde nitrógeno que excede a los 25 

gal dia61
• 

Las proteínas que se ingieren pueden seguir dos vías: por un lado son 

asimiladas en e intestino o entran a los procesos de transaminacíón y 

síntesis; a través de estas dos vias pasan a formar parte de la reserva de 

aminoácidos del plasma, lo que facilita el anabolismo, promueve la 

formación de masa muscular, biosintesis de enzimas y hormonas o, en su 

defecto se utiliza el músculo, lo que a origen a un estado catabólico". 

Como parte de la respuesta metabólica del paciente ante la agresión y la 

enfermedad, ocurre incremento del gasto energético y de la excreción de 

NUU, esto se observa en fiebre, intervenciones quirúrgicas, quemaduras de 

tercer grado, etc., que contribuyen para que el metabolismo y catabolismo 

proteinico se incremente, produciéndose una eliminación elevada de NUU 

consecuentemente, un balance nitrogenado negativo. En las investigaciones 

realizadas en 1979, por Bistraín so determinó que la excreción de NUU se 
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relacionó directamente con el catabolismo proteinico 'º. Existe una 

clasificación de acuerdo al grado de estrés, que por medio de calorimetri3 

indirecta midió el incremento del gasto energético. El autor observó 

aumento de aproximadamente 20% de los sujetos sometidos a cirugia 

menor, 35% en los pacientes con traumatismo, 60% en los pacientes con 

sepsis y 110% en quienes tienen quemaduras superiores al 50% de la 

superficie corporal. El resultado promedio de la eliminación de NUU fue de 

10, 18, 22 y 28 g. por día, respectivamente. El estudio demostró que existe 

una relación directa entre la lesión y la cantidad de nitrógeno eliminado, lo 

que genera que el organismo consuma masa muscular para utilizarla como 

sustrato energético, convirtiéndola en glucosa25
• 

El grado de catabolia proteínica, a juzgar por las determinaciones del 

equilibrio del nitrógeno guarda una buena correlación con el grado y la 

duración del estrés ••.>s. Puede decirse que la reacción catabólica es una 

redistribución de la masa celular corporal (masa total de células vivientes, 

activas, y funcionales energética y mitóticamente)'"· ... Durante el estrés, la 

satisfacción de las demandas energéticas se hace también a través de la 

gluconeogénesis, con movilización de las proteinas esenciales del músculo, 

hígado, piel y tubo digestivo, que contribuyen a la reserva de aminoácidos 
17,69,83 

La respuesta al estrés, tiene un patrón común de presentación, en donde 

existen cambios hormonales, producción de aminas y citocinas, asi como 

cambios cardiovasculares que ponen de manifiesto alteraciones en la 

utilización de sustratos, aumento en los requerimientos de los mismos y 

cambios en el transporte y difusión del oxigeno. A este conjunto de cambios 

fisiológicos se le denomina sindrome de respuesta Inflamatoria sistémica 

(SIRS)7
"

6
'
83

• 
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Una de las consecuencias del SIRS es el hipermetabollsmo, condición 

metabólica que produce el 85% de los ingresos a una unidad de cuidados 

intensivos7
• El hipermetabolismo se caracteriza por alteraciones en la 

homeostasis de proteinas y carbohidratos, retención de sodio y agua, 

aumento de la lipólisis y aumento de los requerimientos energéticos. A 

diferencia del ayuno, en el SIRS existe aumento de las hormonas 

contrarreguladoras como el glucagon, ACTH y catecolaminas, que están 

bloqueando o inhibiendo la función de las hormonas anabólicasn. 

Aminas y hormonas. 

Los niveles de noradrenalina, adrenalina y dopamina están aumentados en 

cualquier situación de estrés, y cuanto mayor sea el evento, mayores serán 

los niveles de las mismas28
• La adrenalina en dosis fisiológica aumenta la 

gluconeogénesis, movilizando los aminoácidos desde los tejidos 

periféricos, inhibe la liberación de insulina y favorece la resistencia a la 

misma. Las catecolaminas cuando son instiladas en sujetos normales, 

aumentan el gasto energético siendo más elevado al asociarse con el 

glucagon y el cortisol, o el FNT9
• 

Los glucocorticoides y otros asteroides estimulan la gluconeogénesis y 

sensibilizan al tejido adiposo a la acción de hormonas lipoliticas (hormona 

de crecimiento y catecolaminas), favoreciendo la resistencia a la insulina•. 

El glucagon y la insulina son secretados por las células a y p del páncreas 

respectivamente. El glucagon aumenta el AMPc y promueve la 

gluconeogónesis mientras que la insulina tiene el efecto opuesto dando 

como resultado hiperglucemia•2
• 
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La interacción de estas hormonas en el estrés es de gran interés ya que, 

producen movilización de los aminoácidos, principalmente del miocito, para 

producción de glucosa, con lo cual se ocasiona depleción en la masa magra, 

aumento en las pérdidas nitrogenadas, asl como Intolerancia a la glucosa, 

resistencia a la insulina y leucocitosis periférica 17
• A las pérdidas 

nitrogenadas junto con la perdida de peso y de masa muscular y visceral se 

le denomina catabolismon. La pérdida de tejido corporal puede ser mlnima 

como consecuencia de la enfermedad, en un paciente con estado nutricio 

adecuado. Sin embargo, cuando la enfermedad se prolonga y el paciente se 

depleta nutricionalmente existen manifestaciones cllnicas caracterizadas 

por debilidad muscular, reflejado por ejemplo, en la dificultad para liberar a 

un paciente de la ventilación mecánica asistida 19
• 

Citocinas. 

Además de las hormonas, existen varias citocinas que favorecen estos 

cambios significativos, como el factor de necrosis tumoral (FNT), 

interleucinas (11)1, 2 y 6, interferón y y otros mediadores como tromboxanos, 

leucotrienos y prostaglandinas8
• 

Las citocinas por si mismas provocan disminución del apetito, aumentan el 

gasto energético en reposo, aumentan la gluconeogénesis, aumentan la 

oxidación de la glucosa y alteran la distribución de algunos oligoelementos 

como el zinc, hierro y cobre•'. 

Los cambios en el metabolismo producidos por hormonas y citocinas están 

acompaftados de aumento en los requerimientos energéticos, que en cirugia 

electiva pueden incrementarse del 10 al 16% en comparación con lo 

esperado en situaciones normales, con un pico alrededor del tercer dia. En 
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pacientes infectados aumenta en 20 a 40%, mientras que, en los pacientes 

quemados se incrementa en promedio 120%25
• 

Hipermetabolismo. 

El aumento del gasto energético en reposo, consumo de oxigeno, gasto 

cardiaco, producción de ca,, aumento en el uso de hidratos de carbonos, 

lipidos y aminoácidos como sustratos energéticos, aumento en las pérdidas 

nitrogenadas y reducción en las resistencias sistémicas se denomina 

hipermetabolismo. El hipermetabolismo consta de dos fases: una fase "ebb" 

o lenta que dura menos de 24 en el que el paciente so encuentra estable y, 

después, una fase "flow"(flujo) en el cual se encuentra el individuo on 

hipordinamia (aumento del gasto cardiaco, disminución do las resistencias 

sistémicas, alteraciones en el consumo do oxigono)14
• En esto periodo se 

requiero manejo sustitutivo hidrico, y a pesar do que puede haber una fase 

do recuperación, de persistir el fenómeno que desencadena esta respuesta, 

provocará la reactivación de la misma, de tal manera que después de 48 a 

72 h de que inició el evento que desencadenó la respuesta metabólica, se 

pueden sumar fallas orgánicas individuales y por último falla orgánica 

múltiple (FOM)6
'
14

"
5

• 

En el hipermetabolismo la extracción de oxigeno por unidad de tiempo en 

que la sangre está en contacto con el tejido disminuyo y esto se refleja a 

través do la diferencia arteriovenosa de oxigeno la cual disminuye. El efecto 

neto de estos cambios, ostá marcado por el aumento en el consumo do 

oxigeno visceral y muscular ••.•2
• 

Además existe aumento del gasto energétic;:o que está asociado con el 

cociente respiratorio de o.e, rango mucho más alto que en el ayuno (0.7); 
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esto parece indicar una oxidación mixta (30% de aminoácidos, 40% de 

carbohidratos y 30% de grasas),.•17
• 

La economla del nitrógeno está caracterizada por la síntesis de protelnas 

estructurales reducida y aumento en la síntesis hepática proteica de 

molóculas do reacción inflamatoria, aumonto dol catabolismo, liberación do 

ácido úrico y nitrógeno que son excretados en grandes cantidades por la 

orina61
• 

Cuando la falla orgánica progresa, el catabolismo está aumentado. La 

oxidación de los aminoácidos aumenta, disminuye la capacidad del hígado 

para sintetizar protelnas plasmáticas, disminuye la depuración de 

aminoácidos por el hígado, aumenta el ciclo de la alanina y glutamina y 

disminuye la slntesis proteica03
•
04

• 

Las diferencias metabólicas entre el ayuno y el hipermetabolismo se 

encuentran resumidas en la siguiente tabla. 

CUADRO 1. DIFERENCIAS ENTRE AYUNO E HIPERMETABOLISMO 

AYUNO HIPERMETABOLISMO 
GASTO ENERGETICO .L. tt 
ACTIVACION DE + +++ 
MEDIADORES 
COCIENTE RESPIRATORIO 0.7 O.B-G.86 
SUSTRATO GLUCOSA/LIPIDOS GLUCOSA, LIPIDOS Y 

AMINOACIDOS 
GLUCONEOGENESIS + +++ 
SINTESIS PROTEICA .L. H 
CATABOLISMO --- +++ 
OXIDACION DE ± ++ 
AMINOACIDOS 
UREAGENESIS ± ++ 
CETCSIS +++ + 
RESPUESTA AL +++ + 
TRATAMIENTO NUTRICIO 
DESNUTRICION + +++ 
Fucnlc: Cerra Fil. Hypcrmclabolism, organ íailure and mclabolic support. Surgery 1987;1111{():1-13. 
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Durante el tiempo en que evolucionaron las medidas de reanimación para la 

hipovolemia se informó que se perdla volumen celular corporal esencial y 

aunque se disponian de fórmulas mezcladas para la alimentación por sonda, 

poco podia proveerse al individuo que tenla una función gástrica limitada". 

Apoyo Nutricio. 

En 1964 Dudrick y colaboradores impulsaron el renacimiento de la nutrición 

clínica al establecer la nutrición parenteral total (NPT). Mucho se debe a este 

avance y actualmente se reconocen otras modalidades, inclusive más 

fisiológicas, como es el caso de la nutrición enteral 5
'
89

• 

El apoyo nutricio, junto con la restauración del aporte de oxigeno y control 

de la fuente de estrés son esenciales para mejorar el pronóstico en el 

paciente grave. En el metabolismo de todos los seres vivos se llevan a cabo 

en forma simultánea una fase anabólica y una catabólica, cuya finalidad es 

proporcionar un perfecto equilibrio para mantener la vida; sin embargo bajo 

situaciones de lesión orgánica o enfermedad, la respuesta metabólica da por 

resultado aumento en los procesos catabólicos. La determinación del 

balance nitrogenado en los pacientes permite conocer el estado de catabolia 

y dar seguimiento hasta identificar el proceso de anabolia. Si no es posible 

lograr un balance nitrogenado positivo (anabolia), se debe promover la 

disminución del catabolismo (balance nitrogenado negativo). El primer 

punto del apoyo nutricio es atender el balance nitrogenado. Cuando no 

puede equilibrarse o hacerse positivo en el paciente, el pronóstico es 

malo56
•
83

• 

Mantener las concentraciones de proteinas es ortodoxamente visto como 

primer punto del apoyo nutricio especializado, aportando los sustratos 
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Tratamiento del SIRS. 

Mientras que en fases iniciales, el manejo terapéutico es sin duda el apoyo 

hídrico5
, en la fase de mantenimiento lo es el apoyo metabólico, siendo su 

principal representante ol apoyo nutricio'"'"·. Dadas las características 

metabólicas do la desnutrición y el conocimiento do las demandas 

energéticas, el uso del apoyo nutricio parece lógico. Con la modificación de 

los principios dol ayuno y las observaciones dol metabolismo del estrés, los 

nuevos principios han emergido. 

El paciente gravo adulto plantea a los médicos desafíos terapéuticos serios 

y variados; su importancia capital radica en las alteraciones de la fisiologla y 

la homeostasis y la relación con ol estado nutricio del paciente. 

Los progresos durante los tres últimos decenios, en los tratamientos en 

medicina critica, han ocurrido do manera paralela al progreso explosivo de 

los conocimientos, la valoración y el apoyo de las necesidades nutricias de 

los sujetos graves. En 1930 y 1940 la hipovolemia y el choque eran la causa 

primaria de la insuficiencia orgánica y del aparato cardiovascular. Después 

de la lesión traumática, el manejo consistía on la reanimación mediante 

componentes sanguíneos; sin embargo, los individuos desarrollaban 

insuficiencia renal, y al sobrevivir por mas tiempo los pacientes traumáticos, 

so convirtieron en un problema primario los pulmones, reconociéndose por 

primera vez la insuficiencia respiratoria en Vietnam. Gracias a la intubación 

traqueal y a la ventilación mecánica asistida, la insuficiencia pulmonar se 

pudo resolver. Sin embargo, conforme empezaron a sobrevivir a las 

complicaciones pulmonares ocurrla insuficiencia hepática, la cual 

desencadena insuficiencia intestinal y por último, falla orgánica múltlples.e.57
• 
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suficientes para mantener la energía necesaria del paciente, mientras que las 

complicaciones de la sobrealimentación deben evitarse y un balance de 

liquidos y electrolitos debe ser cuidado. Es importante evitar el catabolismo 

y el desgaste de la masa magra. Suplir los requerimientos energéticos en 

cualquier estado metabólico, minimiza la utilización de las reservas 

energéticas y el catabolismo. Aunque un adecuado aporte cetónico ahorra 

proteínas en el ayuno, en el estrés el catabolismo es atenuado por un 

adecuado aporte calórico '3.
72

• 

Los requerimientos energéticos del paciente hipermetabólico han tenido 

considerable evolución en años recientes. En la mayoria de los reportes un 

aporte de 25 a 30 Kcal/k/dia se propone como razonable "·""7
"

9
• 

Los avances en el campo de la nutrición han sido instrumento para mejorar 

la sobrevida en muchas enfermedades. Comienza la era de la nutrición en un 

niño en 1969, con atresia yeyunoileal y colónica nutrido por via parenteral, 

quien ganó peso en seis semanas. D_esde este tiempo ha habido amplio 

desarrollo en el campo de la NPT y ha crecido· el número de aplicaciones 

clinicas. La NPT ha mejorado la sobrevida de niños y adultos en el sindrome 

de intestino corto, enfermedad inflamatoria intestinal y fístulas entero 

cutáneas; sin embargo, los inconvenientes de la NPT son múltiples, el costo 

es mayor, disminuye la inmunidad gastrointestinal, produce efectos 

deletéreos sobre el estado osmolar, aumenta el número de infecciones, 

principalmente por el catéter endovenoso .. 349
•
50

•
82

• 

Nutrición Entera!. 

El conocimiento de la función inmunitaria y de barrera &;el Intestino, ha 

apoyado el desarrollo de la nutrición entera!, de tal manera que se prefiere 
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su utilización cuando el intestino funciona. Además de lo anterior tiene 

varias ventajas sobro la NPT: menor costo, disminuye el riesgo de 

traslocación bacteriana, mejora la inmunidad gastrointestinal, mejora la 

producción de lgAs, mejora la producción de hormonas reduciendo el uso 

de antiácidos, y mejora el balance nitrogenado igual que la NPT, pero con 

monos incidencia de infecciones " 1º·39
•
53

•
59

• 

En la actualidad, con el conocimiento de los cambios metabólicos, se ha 

pugnado por la utilización do la nutrición ontoral. Cuando so administra 

tempranamente aún en pacientes posoporados de abdomen, existe mejoria 

en la sobrevida 27
'
91

• 

El tiempo de inicio do la administración do la nutrición enteral es cada vez 

más importanto71
'
90

• Anteriormente la alimentación se iniciaba cuando habla 

presencia de poristalsis lo que podrla tardar incluso siete días, con la 

subsiguiente pérdida protolnica. Actualmente se debo utilizar en las 

primeras 24 a 72 horas para considerarla temprana90
, reportándose 

complicaciones mínimas, con pocos casos de int61erancia y mejoría en la 

sobrovida 1º'38
'
39

• 

Hoy se utiliza la nutrición como maniobra farmacológica, al tratar con los 

nutrientes de disminuir el SIRS y mejorar la retención de nitrógeno 13
•
1ª·"'. 

En la investigación con animales quemados, se han observado una 

disminución del hipermetabolismo, con la administración do nutrición 

enteral tomprana58
•• Esta maniobra además, disminuyó la secreción 

aumentada de hormonas catabólicas, mantuvo la integridad de la mucosa, 

disminuyó la producción de cortisol, de catecolaminas y glucagon70
• En 

estudios hechos en humanos, la administración de la nutrición enteral, 
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favoreció el control de la respuesta a las catecolaminas, mejoría en el 

gradiente glucagon/insulina y la obtención del balance nitrogenado positivo 
31 

Las metas a alcanzar con la nutrición enteral son: Administrar de 25 a 30 

Kcal/k/día, mejorar el estado nutricio con una ruta de administración 

disponible, tratar de prevenir deficiencias de micro nutrientes y macro 

nutrientes, proveer dosis de nutrientes compatibles, evitar complicaciones 

inherentes a la técnica de administración, mejorar el pronóstico relacionado 

a la morbilidad de la enfermedad, favorecer la reparación de los tejidos y de 

la función orgánica6
'
19

'
49

• 

Tipos de dietas enterales. 

La variedad de las dietas enterales es amplia y de acuerdo a su composición 

se adicionan algunos nutrientes. La fórmula enteral ideal es la que es 

completa, fácilmente absorbible y digerible, con bajo residuo, libre de 

lactosa, isosmolar, con viscosidad disminuida y composición estable; 

además, la fórmula debe ser premezclada o fácil de preparar y de bajo 

costo50
• 

Las dietas enterales pueden ser poliméricas, oligoméricas y modulares. Las 

dietas poliméricas contienen el 100% los de requerimientos diarios 

necesarios de vitaminas y minerales, sin lactosa; las calorías no proteicas 

se administran como oligosacáridos y maltodextrinas o polisacáridos; los 

ácidos grasos pueden ser de cadena larga o media; la fuente proteica, es 

proteína natural (huevo, soya o lactoalbumina), que puede estar intacta o 

parcialmente hidrolizada; la osmolaridad es baja. Son dietas bien toleradas 

cuando se administran en el estómago, duodeno o yeyuno, la densidad es 
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de 1.5 a 2.0 cal/mi 92
• Los ácidos grasos difieren de acuerdo con el número 

de carbonos, los que tienen de 2 a 4 se consideran de cadena corta, de 6 a 

1 O de cadena media y de 12 a 26 carbonos de cadena larga como el ácido 

linoleico el cual es esencial y es precursor del ácido araquidónico que a su 

vez es precursor do prostaglandinas y loucotrionos78
'
89

• Los lipidos son baso 

importante do la producción do onergia, son componontos estructurales do 

las membranas colularos, roguladoros dol tono vascular y monsajoros 

celulares. 

Los lipidos puodon modular la inmunidad, provoon vitaminas liposolublos, 

tienen efectos on las membranas colularos, activan la liberación de citocinas 

y otros oicosainoidos; su administración suprimo la fitohomaglutinina y la 

proliferación do linfocitos. La información actual indica quo, la disminución 

on la administración de ácido linoloico os importante para la función normal 

del sistema inmunológico; El roomplazo dol ácido linoloico por ácidos ro3 

reduce la sintosis do prostaglandina E2 (PGE2). Los ácidos grasos de 

cadena media son más solubles en el agua, la hidrólisis intraluminal ocurre 

más completa y rápidamente, y reduce la actividad de la lipasa pancreática, 

no roquioron do las sales biliares para su absorción, son transportados 

diroctamonte dentro de la sangre via porta y su administración evita efectos 

adversos como náusea, vómito y distensión abdominal78
• 

El contenido protoinico os ol más critico componente de las fórmulas 

onteralos. Las protoinas son requeridas para mantener la masa celular y para 

las funciones biológicas. La proteína puede sor intacta o hidrolizada, siendo 

osta última la quo so prefiero por su mejor absorción 11060
• 

Por otro lado el organismo presenta variedad de mecanismos para 

protegerse do la invasión de patógenos, con nutrientes espocificos para la 
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integridad de las barreras. La adición de algunos aminoácidos ha permitido 

el conocimiento de beneficios específicos, por ejemplo, la adición de 

glutamina que tiene la función de transporte de nitrógeno y acarreador de 

amonio, ayuda a regular la síntesis proteica. La adición de arginina, es 

importante para la sintesis proteica especialmente para el tejido conectivo, 

síntesis de creatinina y ciclo de la urea; a la arginina se le ha etiquetado 

como aminoácido semiesencial necesario para el crecimiento y balance 

nitrogenado en perros, gatos y conejos; es secretagoga, libera hormona de 

crecimiento, insulina y somatostatina4
• 

La mayoría de las fórmulas contienen protelna de alta calidad, con altas 

dosis de aminoácidos, (2g/K/día) que son necesarios para ver el efecto 

sobre el balance nitrogenado, pero ninguno de los estudios hechos han 

demostrado ninguna variación sobre el pronóstico de los pacientes 11
• 

De 46 a 60% de las calorlas en la dieta son carbohidratos y están en forma 

de almidón y suerosa. En el intestino normal el 80% de los carbohidratos 

son hidrolizados y absorbidos como glucosa, aunque el almidón es bien 

tolerado y fácilmente digerido por la mayorla de los pacientes es 

relativamente insoluble y dificulta su utilización en la mayoría de las 

fórmulas. La hidrólisis del almidón da como resultado polímeros de 

glucosa, aumentando la solubilidad y por lo tanto su absorción". 

Los polímeros de la glucosa mejoran la absorción de calcio, magnesio y zinc 

en el yeyuno. Las fórmulas con glucosa pura, son dulces e hipertónicas, no 

requieren ~i~rólisi~ 'i su absorción se ve limitada en el intestino corto. La 

adición de fibra proveniente de la soya (es más digerible que otras fibras), 

mejora la hiperlipidemia y el control de la glucosa en sangre34
• 
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A pesar de que las fórmulas comerciales son completas y diseñadas para 

proveer vitaminas y minerales adecuadamente, no hay datos concretos 

sobre los requerimientos vitaminicos en el paciente critico53
• 

Las dietas enterales artificiales pueden producir intolerancia, la cual se 

identifica como retención gástrica, diarrea o constipación, por lo que deben 

ser administradas on instilación, don descansos nocturnos, con aumento 

progresivo de la instilación y de preferencia instilarla en duodeno o yeyuno 

o donde se producen las enzimas quo ayudan a hidrolizar sus componentes 

on moléculas más pequoñas46
• 

Considerando la importancia de la forma de administrar la dieta, el uso do 

sondas nasoentoralos, con posición distal al piloro (duodeno o yeyuno) con 

lo quo la neumonia que os la complicación más frecuento, so reduce. La 

diota debo instilarse durante ol dia con descanso nocturno27
• 

A diferencia dol paciente en ayuno que puede tolerar 3 semanas sin 

nutrientes, on los enfermos con SIRS, en quienes las alteraciones son 

rápidas, conduciendo a la desnutrición como factor do morbilidad y al 

desarrollo de FOM, os importante iniciar la nutrición lo más temprano 

posible, dentro do las 24 a 72 horas una vez quo se inició el evento que 

desencadenó la respuesta motabólica38
•
39

• 

Dieta enteral temprana. 

Esta terminologia se aplica, como ya se comentó previamente, cuando la 

dieta se administra entro las 24 a 72 horas después del inicio del evento 

motivo dol estrés. La dieta enteral en el postoperatorio inmediato no ha 

demostrado aumento del BUN pero, favorece que la función hepática 
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permanezca estable con mejoría en la síntesis de proteínas y disminuye el 

nivel de gastrina con reducción de formación de úlceras de estrés51
'
91

• 

La administración de glucosa por vía enteral, es mejor tolerada y disminuye 

los requerimientos de insulina exógena, y su capacidad de mejorar el 

balance nitrogenado, ha sido consistentemente demostrada en el paciente 

posoperado 1•·
21

•
31

·.u50·
58

• El balance nitrogenado positivo se refleja en el 

aumento en la fuerza muscular, la disminución de complicaciones sépticas, 

la integridad de la mucosa intestinal, la restauración do la inmunidad celular, 

aceleración do la cicatrización y la mojoria del estado nutricio en pacientes 

quomados89
• 

Alteraciones metabólicas en el paciente con traumatismo craneoencefálico 

gravo. 

Los pacientes quemados son los que mayor grado de estrés (gasto 

energético 120% mayor que un sujeto normal), similar al paciente con 

traumatismo craneoencefálico (TCE)25
• 

Hasta 1984, oxistian pocos estudios sobre la respuesta metabólica en 

pacientes con daño intracraneal grave, debido a las dificultades técnicas 

para medir el consumo calórico en pacientes comatosos quienes requieren 

cuidados intensivos. Entonces se demostró que los requerimientos están 

aumentados en comparación a los pacientes normales, que existe pérdida 

rápida de peso y periodos aumentados de hiperactividad expresados como 

taquicardia, diaforesis e hiperextensión (estado hiperadrenérgico de los 

pacientes con TCE), tienen consumo calórico similar a los pacientes 

quemados, gastan 20% más de calorlas a partir de protelnas que otros 

pacientes traumáticos y tienen elevación del gasto energético basa1:zz23
.2A.

29
·•

1
• 
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Los factores que influyen en la elevación del gasto energético en reposo en 

los pacientes con TCE son múltiples. El aumento de la temperatura corporal, 

la acción especifica dinámica de los alimentos y el aumento del tono 

muscular son algunos de ellos. El gasto energético puede disminuirse al 

utilizar sedación y parálisis farmacológica 29
• 

Por otro lado las anormalidades cardiovasculares del TCE como la elevación 

de la presión sanguinea, la taquicardia e incluso las arritmias, además de la 

elevación del gasto energético, inciden en el incremento de la mortalidad 

con relación a la edad del paciente. Los pacientes mayores de 60 años, 

pueden presentar infarto agudo del miocardio, sin elevación paralela de la 

presión intracraneana. Este evento se ha reproducido en investigación 

biomédica, al inyectar en animales adrenalina y noradrenalina endovenosa 23
• 

El aumento de la actividad simpática permite el aumento del gasto cardiaco 

independiente del volumen intravascular. También existe una relación 

estrecha entre el aumento del consumo de oxigeno, el porcentaje de 

extracción de oxigeno y las catecolaminas24
'
28

'
68

, por lo que la determinación 

de éstas últimas permiten inferir la actividad simpática. 

Los pacientes con TCE tienen excreción de nitrógeno por arriba de 15 g al 

dia, lo que en un principio se le atribuyó al uso de esteroides exógenos. Los 

asteroides tienen efecto proteolitico reconocido provocando que se 

mantenga el balance nitrogenado negativo33
"

3
• Se ha demostrado en por lo 

menos 13 publicaciones, que hay aumento del gasto energético en reposo y 

aumento en la excreción de nitrógeno sin el uso de esteroides exógenos, 

como resultado de la respuesta a cambios en el ambiente hormonal, regido 

principalmente por la actividad simpática secundaria al aumento de las 

catecolaminll!ses. A pesar de que el uso de sedación y relajación disminuyen 

el gasto energético en reposo en un 15%, comparado con otros pacientes en 
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estrés, ésto continua siendo elevado y tiene relación directa con las 

pérdidas do nitrógono•z29
•
86

• 

La respuesta en el TCE so caracteriza por hipormotabolismo o 

hiporcatabolismo, aumento do proteínas do faso aguda, hiporglucomia, 

disminución do la función inmunológica, aumento en la permeabilidad 

vascular, alteración do la función gastrointestinal, aumento do hormonas 

catabólicas y citocinas'Z"'. Los niveles do catocolaminas on pacientes con 

TCE aislado, so elevan 7 voces más de lo normal24
'
35

• Durante la primera 

semana postraumatismo so secretan hormonas contrarroguladoras 

(glucagon, adrenalina y noradronalina). El hipermotabolismo representado 

por aumento del gasto energético es do 138±37% mayor de lo esperado en 

pacientes no sedados y on otros estudios so reportan do 26 al 40% mayor 

quo on los pacientes que reciben agentes paralizantos29
; la variabilidad do 

estos resultados dependo do la actividad muscular y de diferentes terapias 

farmacológicas y nutricias. El aumento dol gasto energético os parto de la 

rospuosta do defensa, poro aumenta las demandas do ATP para apoyar el 

aumento do los requerimientos en los tejidos; esto tiene efectos negativos 

on la composición do los mismos, ospocialmonto on el músculo esquelético; 

afecta la inmunidad haciendo al paciente más susceptible do infeccionesª· 75
• 

La terapia actual so basa on modificar el gasto energético por modio de los 

requerimientos nutricios adecuados para mejorar la función orgánica20
•
21

•
86

•
00

, 

muchos autores croen que disminuir el gasto energético es benéfico, por lo 

quo han empleado botabloquoadores, o terapia nutricia18
• 
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Nutrición y el paciente con traumatismo craneoencefálico. 

Los pacientes con TCE pierden aproximadamente 6 Kg en un periodo de 3 

meses con disminución de la masa muscular y visceral y redistribución 

anormal de los micro nutrientes55
• 

La excreción de nitrógeno urinario en el paciente critico ha sido indicadora 

de la pérdida de proteina6
', y refleja la utilización y la movilización de los 

aminoácidos del músculo"". La excreción máxima de nitrógeno se presenta 7 

a 10 dias después de que se inició el evento, lo cual puede deberse a la 

inmovilización prolongada o a la disminución del aporte de glucosa 12
, por lo 

que se administran protelnas e hidratos de carbono con el fin de disminuir la 

utilización de nitrógeno endógeno. En este caso, el balance nitrogenado 

positivo se obtiene a partir de la 2• a 3ª semana después del traumatismo86
• 

Rapp observó que en los pacientes con TCE que recibieron NPT tuvieron 

mejoria en la sobrevida y en el balance nitrogenado, asl como en el estado 

de inmunocompetencia ... Y otros autores después administraron dietas 

enterales en este tipo do pacientes, a pesar de que existía retardo en el 

inicio de la peristalsis, y so encontró que la retención de nitrógeno aumentó 

en 14 a 22%, a pesar de tener balance nitrogenado negativo, con resultados 

similares cuando se comparó nutrición enteral con NPT2
"

36
• 

Es sin duda el manejo nutricio en este momento, la mejor arma para detener 

el hipermetabolismo y el catabolismo en estos pacientes. Por otro lado debe 

considerar que el cerebro es muy activo metabólicamente; recibe el 16% del 

gasto cardiaco y consume el 26% de la energía producida por el 

metabolismo basal, usando glucosa como fuente de energía. En el ayuno 

puede disminuir sus requerimientos hasta un 70%, por la utilización de 
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cuerpos cetónicos que cubren del 50 al 60% de los requerimientos 

energéticos, que se utilizan en la transmisión sináptica, la generación de 

potenciales eléctricos y el equilibrio do la barrera hematoencefálica. 

Después de un traumatismo, el cerebro requiere de sustratos energéticos 

aumentados y la administración oportuna puede ayudar entre otras cosas al 

tratamiento del edema cerebral 87
'
88

• 

Nutrientes específicos como los aminoácidos de cadena ramificada o la 

arginina parecen mejorar la retención de nitrógeno y mejorar el balance del 

mismo; tal observación se concluyó al comparar pacientes que recibieron 

dieta con arginina con dieta isonitrogenada. En TCE no se conoce el 

mecanismo por el cual la arginina mejora el metabolismo del nitrógeno, pero 

pudiera explicarse por aumento on la producción do los niveles de factores 

do crocimiento4
'
80

• 

Después do un trauma el cerebro requiere do sustratos energéticos 

adicionales para su reparación y para la síntesis de los mediadores de la 

inflamación. So ha sugerido que la corrección de las deficiencias 

metabólicas, pudiera ayudar al tratamiento del edema cerebral, al disminuir 

una variedad do problemas relacionados con dafto bioquímico en el cerebro, 

secundario a un deterioro de la nutrición"°. 

So ha demostrado en modelos animales y en humanos, que la nutrición 

como maniobra farmacológica, es de gran utilidad para disminuir los niveles 

de hormonas catabólicas 3
'·

08
• Previo a 1981 habla un solo articulo sobre 

nutrición y metabolismo en el paciente neurológico critico; La práctica 

estándar era dejar al paciente con apoyo nutricio hasta que el paciente 

pudiera ingerir sus alimentos por si mismo o una vez iniciada la peristalsis. 
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Las secuelas eran importantes sobre el balance nitrogenado, la pérdida de 

masa celular, el compromiso de órganos vitales y el deterioro de la 

inmunidad con aumento de la sepsis y aumento tanto en la estancia 

hospitalaria como de la mortalidad75
•
87

• 

El efecto de la craneotomía y la manipulación del tejido cerebral sobre el 

gasto energético en reposo y demás variables metabólicas no es claro. Es 

probable que este tipo de maniobras modifique el metabolismo global con 

aumento en los requerimientos de proteínas y de calorías no proteicas y 

micronutrientes, por lo que la nutrición enteral pudiera mostrar algún 

beneficio al equilibrar las alteraciones más rápidamente. 
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JUSTIFICACIÓN. 

Entre los pacientes hospitalizados, la desnutrición ha estado asociada con 

aumento en número de las infecciones, morbilidad, estancia prolongada y 

aumento en la mortalidad, en los pacientes criticamente enfermos, la 

desnutrición puede dar resultado en deterioro de la función inmunitaria, 

deterioro en la fuerza muscular y disminución de la fuerza en los músculos 

de la respiración con dependencia de la ventilación mecánica, esto es 

secundario al hipermetabolismo e hipercatabolismo que hace que la masa 

visceral y magra disminuyan, lo que repercute en el malfuncionamiento de 

los órganos por depleción de los almacenes de energla, dando como 

resultado final la falla orgánica múltiple37
• 

Además, en el ayuno prolongado so ha evidenciado una disminución de la 

migración precoz de los polimorfonucleraros ante el estimulo quimiotáctico 

do los macrófagos. El papel de los macrófagos es fundamental en la defensa 

del organismo frente a las infecciones y neoplasias, así como en la 

captación do antigenos y son muy sensibles a la carencia proteica. En el 

paciente críticamente enfermo la alteración inmune es casi una constante, 

debido a la repercusión de los siguientes factores: 

• Maniobras agresivas que rompen las barreras externas que nos 

protegen de los microorganismos. 

• Respuesta al estrés. 

• Infecciones. 

• Desnutrición aguda. 

Farmacoterapia. 

• Mantenimiento de la respuesta inflamatoria con activación 

incontrolada de los macrófagos y liberación desordenada de 

citocinas6
• 
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El apoyo nutricio en los pacientes criticamente enfermos con afección 

neurológica tiene caracteristicas propias. El cuidado de los efectos del 

hipermetabolismo es distinto a otros pacientes"'. Algunos estudios han 

demostrado que cuando se da apoyo nutricio temprano, la mortalidad se 

reduce al igual que la infecciones nosocomiales, en los pacientes con 

TCE y Enfermedad Vascular Cerebral80
'
8u 2

• 

En el ayuno los cambios están caracterizados por disminución del gasto 

energético y utilización de las fuentes energéticas alternas. Los pacientes 

pueden tolerar periodos prolongados de ayuno porque el organismo 

disminuye el metabolismo basal y favorece la utilización de lípidos como 

fuente primaria de energia. Los pacientes con enfermedades 

neurológicas responde de manera distinta; los pacientes con 

enfermedades neurológicas responden de manera distinta; el 

metabolismo está aumentado, y en lugar de utilizar los lipidos como 

fuente de energia utiliza las proteínas provenientes de la masa magra6 1. 

Las principales metas de la nutrición son preservar la masa magra y 

proveer vitaminas, minerales, lipidos y líquidos en forma adecuada; la 

integración de la mucosa intestinal es primordial, de tal manera, que debe 

administrarse en forma temprana con el fin de que el balance nitrogenado 

se haga positivo o en su defecto lo manos negativo posible7·"°·65
•
71

'
89

• 

Las caracteristicas de los pacientes graves, nos hacen pensar que el 

paciente sometido a una cirugía intracerebral, que ingresa a una UCI, 

tiene caracteristicas similares a los pacientes con TCE y EVC, por lo que 

se propone qua el apoyo nutricio puede reducir o atenuar algunas de las 

alteraciones metabólicas ya comentadas, mejorando el hipermetabolismo 

e hipercatabolismo y muy probablemente su evolución clinica. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

1. ¿La administración temprana de dieta enteral artificial disminuirá la 

excreción de catecolaminas urinarias, la excreción de nitrógeno urinario y 

aumentará la retención de nitrógeno en comparación con la 

administración no temprana de dieta entera! artificial, en los pacientes con 

cirugia intracerebral graves admitidos en una Unidad de Medicina Critica y 

Terapia Intensiva? 

2. ¿La dieta entera! artificial especializada disminuirá la excreción de 

catecolaminas y la excreción de nitrógeno urinario y retendrá más 

nitrógeno que la dieta enteral artificial polimérica, en los pacientes con 

cirugía intracerebral graves admitidos en una Unidad de Medicina Critica y 

Terapia Intensiva? 

HIPOTESIS. 

1. La administración temprana de dieta enteral artificial en las primeras 72 

horas del postoperatorio si disminuirá la excreción de catecolaminas y 

nitrógeno urinarios y aumentará la retención de nitrógeno en comparación 

a la administración no temprana de ta nutrición enteral artificial, en tos 

pacientes con cirugía intracerebral graves que son admitidos a la Unidad 

de Medicina Critica y Terapia Intensiva. 

2. La dieta entera! artificial especializada disminuirá la excreción de 

catecolaminas y ta excreción de nitrógeno urinarios y retendrá más 

nitrógeno que la dieta enteral artificial polim6rica, en los pacientes con 

cirugía intracerebral graves admitidos en una Unidad de Medicina Critica y 

Terapia Intensiva. 
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OBJETIVOS. 

1. Cuantificar y comparar los niveles de catecolaminas y de nitrógeno 

urinarios y el balance nitrogenado en los pacientes con cirugla 

intracerebral graves, que se admitan en la Unidad de Medicina Critica y 

Terapia Intensiva y que reciban dieta entera! artificial temprana y no 

temprana. 

2. Cuantificar y comparar los niveles de catecolaminas y de nitrógeno 

urinarios y el balance nitrogenado en los pacientes con cirugia 

intracerebral graves que se admitan en la Unidad de Medicina Critica y 

Terapia Intensiva, que reciben dieta enteral artificial temprana 

especializada y polimérica. 
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MATERIAL Y METODO. 

Diseño del estudio. 

Ensayo clinico controlado, aleatorlzado cegado. 

Universo de trabajo. 

Se incluyeron a todos lo pacientes con diagnóstico de tumores supra e 

infratentoriales, malformación arteriovenosa y aneurisma cerebral, que 

fueron intervenidos quirúrgicamente y posteriormente ingresaron a la 

Unidad de Medicina Critica y Terapia Intensiva del Hospital de 

Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI, IMSS en el lapso de 24 

meses. 

Muestra. 

Pacientes que una vez intervenidos quirúrgicamente fueron ingresados a la 

Unidad de Medicina Critica y Terapia Intensiva y cumplieron con los criterios 

de paciente grave. 

Tamaño de la muestra. 

Treinta pacientes en cada grupo de acuerdo a: 

a de 0.05 

p de 0.10 

cr de 12 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

Y una diferencia de por lo menos 5 g/dl de nitrógeno urinario (variable con 

menor diferencia esperada). 
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Utilizando la siguiente fórmula para tras grupos independientes74
: 

n~3 [ + J 2 
{ta{ V ~+t,(1-P) {V~ }

2 

La desviación estándar fue tomada do un estudio realizado en la Unidad de 

Medicina Critica y Terapia Intensiva del Hospital de Especialidades de 

Centro Médico Nacional Siglo XXI, IMSS, donde se observó que la variable 

con diferencia menor fue el nitrógeno urinario (estudio no publicado). 

Durante la realización del estudio so realizó una estimación del tamaño do 

muestra al completarse 10 casos por grupo, encontrándose que con ol 

número de pacientes que so hablan captado y estudiado era suficiente para 

demostrar diferencias significativas. 

Criterios de selección. 

Criterios do inclusión. 

1. Diagnóstico dp tumores intracraneanos supra o infratentoriales, 

malformación artoriovonosa o aneurisma intracranoal. 

2. Requirieron intervención quirúrgica. 

3. Cualquier género. 

4. Mayores do 18 y menores do 80 años. 

6. SAPS mayor ó igual a 6 puntos49
• 

- 31 -

, 
TESIS CON 

PALLA DE ORIGEN 
1 



·-··· , _____ -·-·----··-·-----... 

Criterios de eliminación. 

1. Sepsis. 

2. Daño neurológico irreversible60
• 

3. Estado hiperosmolar. 

4. Inestabilidad hemodinámica persistente después de 24 horas después de 

haber terminado la intervención quirúrgica. 

6. Hemorragia activa del aparato digesti.vo. 

6. Insuficiencia renal aguda39
• 

7. Insuficiencia hepática aguda39
• 

8. Intolerancia a la via entera! posterior a tres dias. 

9. Presencia de metástasis de cualquier tumor 

10.Retiro voluntario del estudio. 

11.Reintervención quirúrgica en cualquier momento del estudio. 
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Criterios de no inclusión. 

1. Tumores productores de hormonas. 

2. Insuficiencia renal, hepática o cardiaca crónica. 

3. Cirugia transesfenoidal. 

4. Diabetes mellitus. 

5. Sindrome de inmunodeficiencia adquirida. 
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Definición operacional de las variables. 

Paciente grave. 

Paciente sometido a una situación de estrés físico que condicione ingreso a 

la Unidad de Medicina Critica y Terapia Intensiva. 

Estrés físico. 

Situación o situaciones que ponen en peligro la vida de los pacientes (Ej. 

Cirugía, traumatismo o infección). 

Paciente neuroquirúrgico grave. 

Paciente posoperado de cirugía intracerebral que ingresó a la Unidad de 

Medicina Crítica y Terapia Intensiva con calificación de SAPS igual ó mayor a 

5 puntos. 

Apoyo nutricio temprano. 

Administración de la nutrición enteral artificial entre las 12 y 48 horas 

después de haber terminado el evento quirúrgico. 

Apoyo nutricio no temprano (tardio). 

Inicio de la administración de la nutrición enteral artificial después de 72 

horas de haber terminado el evento quirúrgico. 

Intolerancia a la dieta. 

Presencia de distensión abdominal, vómito, diarrea hipersecretora, 

impedimento para colocación de sonda nasoenteral posterior a tres dias y 

para la instilación de dieta en forma propuesta39
• 

Dieta enteral polimérica artificial. 
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Es una dieta liquida, con la ventaja de estar lista para usarse y tiene las 

siguientes características: 

CUADRO 2. CARACTERiSTICAS DE LA DIETA POLIMÉRICA ARTIFICIAL. 

SUSTRATO CANTIDAD ESPECIFICACIONES 
Protelnas 14 Caselnato de sodio y de calclo (87.&%), asl como alsl•dos de 

% protelna de soya (12.6%,. 
Hidratos de carbono 54.6 Jarabe de malz (70'/e)y s.mcarosa (30-h). 

% 
Llpldos. 31.6 Aceita de malz. 

% 
Densidad calórica 1.06 

Kcal/ml 
Osmolarldad 329.0 
MOsm/KaH o 

Relación 178:1 
Enarala / nltróaeno 

Selenlo.Cromo.-Mollbdeno- No contiene 
Aralnlna-Taurlna-Carnltlna 

Presentación Utas de 236 ml Listo para usarse 

Dieta enteral especializada artificial. 

Es una dieta líquida, con la ventaja de estar lista para usarse y que tiene las 

siguientes características: 

CUADRO 3. CARACTERÍSTICAS DE LA DIETA ENTERAL ESPECIALIZADA 

ARTIFICIAL. 

SUSTRATO CANTIDAD ESPECIFICACIONES 
Protelnas 20 Caselnato de sodio pilrclalmente 

% hldrollzado (56%), lactoalbúmlna 
hldrollzada i21%1. L-Arolnlna 110%1. 

Hidratos de carbono 64.5 Polimeros de glucou producidos por 
(%) fa hldr6Usls controlada de almldón de 

malz. 
Llpldos 25 Aceite da canola (40%), lrlgllc•rtdos 

(%) da _na media (40%), -ite da mala 
120Y.l. relación nll3i=aot.B:1 

O.nsldad calórica 1.05 
Kcal/mL 

Osmol•rdldad 329.0 
MOsm/KaH O 

Rel•ción 122:1 
Enemla / nttrMeno 

Sel•nlo-Cromo-Mollbdeno-Arglnln• Adicionados con pcaroteno. 11 Mg de 
Taurln...C•mttJna. taurina y 1& Mg de camttfn• por 1IOO 

cal. 
Presenbtcl6n L.tas da 235 mL Listo par11 usarse, se recomienda par11 

ltdmlnfstntclón por sonda. y• que no 
U.ne sabor •n.nffloo 
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SAPS (Escala Fisiológica Aguda). 

Escala de valoración utilizada en las unidades de cuidados intensivos para 

riesgo de muerte en los pacientes graves52.(Anexo 1). 

Insuficiencia renal aguda. 

Aumento de 0.6 Mg/dl de creatinina plasmática en pacientes con niveles 

basales de 1.9 Mg/dl ó menos, aumento de 1 Mg/dl ó más en pacientes con 

niveles basales de creatinina de 2.0 a 4.9 Mg/dl y aumento de 1.6 Mg/dl ó 

más en pacientes con niveles basales de 5 Mg/dl ó más de creatinina, en 24 

horas posteriores al ingreso a la unidad de cuidados intensivos40
• 

Inestabilidad hemodinámica. 

Presión arterial media menor de 70 mmHg y/o administración de 

vasopresores57
• 

Insuficiencia hepática aguda. 

No evidencia de ascitis, esplenomegalia y estigmas dérmicos 8 semanas 

previas al ingreso hospitalario. 

Elevación de aminotransferasas de forma temprana y tiempo de protrombina 

prolongado que no corrige con la administración de vitamina K. 

Antecedente a algún agente causal. 

Ictericia clinica43
• 

Estado hiperosmolar. 

Osmolaridad plasmática mayor a 310 mOsm calculada o medida. 

Daño neurológico irreversible. 

La causa del coma está establecida y es suficiente para producir pérdida de 

las funciones cerebrales. 
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La posibilidad de recuperación de alguna función cerebral está excluida. 

La pérdida de la funciones cerebrales persiste a pesar de un periodo 

apropiado de observación y/o terapéutica63
• 

Sepsis. 

Sindrome de respuesta inflamatoria con foco infeccioso reconocido o 

cultivo positivo en el organismo57
• 

Variables dependientes. 

Catecolaminas urinarias. 

Nitrógeno ureico urinario. 

Balance nitrogenado 

Variables, continuas y numéricas. 

Variables independientes. 

Nutrición entera!. 

Variable nominal, categórica. 

Variables de confusion. 

Dosis de esteroides exógenos. 

Variable cuantitativa numérica. 

- 37 -



Descripción general del estudio. 

Todos los pacientes que cubrieron los criterios de selección se 

aleatorizaron por medio de sobres cerrados. Se asignaron a los pacientes de 

acuerdo a lo anterior en tres grupos. El grupo 1, recibió dieta entera! artificial 

polimérica temprana; el grupo 2 recibió dieta enteral artificial especializada 

temprana y el grupo 3 recibió dieta entera! artificial polimérica no temprana. 

En todos los casos la dieta se administró a través de una sonda nasoenteral 

de poliuretano con punta de tungsteno de 120 cm, la que se aplicó una vez 

que fue elegible para el estudio durante las primeras horas de internamiento 

en la Unidad de Medicina Critica y Terapia Intensiva y se corroboró su 

posición transpilórica mediante placas radiográficas simples de abdomen. 

La dieta se calculó a 26 calorías por kilogramos de peso ideal, en instilación 

de 16 horas con descanso nocturno de 8 horas. En las primeras 24 horas, se 

inició a velocidad de 30 mi por hora y se aumentó progresivamente cada dia 

30 mi, sin sobrepasar los 160 mi por hora. La preparación de la nutrición la 

realizó el personal de apoyo nutricio de la Unidad de Medicina Critica y 

Terapia Intensiva. 

Todos los pacientes incluidos en el estudio recibieron la dieta sin 

interrupción por 7 días. Si el paciente lo requirió, la dieta se continuó hasta 

el egreso hospitalario. 

Técnicas y escalas de medición. 

A todos los pacientes incluidos en el estudio se le tomaron las siguientes 

muestras: 

Catecolaminas en orina de 24 horas. En un frasco que contenía 10 e.e. de 

ácido clorhídrico al 6% se recolectó orina de 24 horas en tres tiempos 
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distintos: 1) Veinticuatro horas después de que terminó la cirugia y se le 

denominó tiempo 1; 2) Setenta y dos horas después de haber terminado la 

cirugia, tiempo 2 y 3) Al séptimo dia después de que término de la cirugia, 

tiempo 3. Las muestras fueron procesadas en el laboratorio de Hormonas 

del Hospital de Oncologia del Centro Médico Nacional Siglo XXI, del IMSS, 

bajo la técnica de colorimetria. La escala de medición es en mcg/ml. 

Nitrógeno ureico urinario (NUU), se determinó en orina de 24 horas. Los 

tiempos de recolección y denominación fueron los mismos que para las 

catecolaminas. Las muestras fueron procesadas en el laboratorio de la 

Unidad de Medicina Critica y Terapia Intensiva, bajo la técnica enzimática en 

el aparato de determinación: EXPRESSO 330 Corning®. La técnica de 

laboratorio está en el anexo 341
• La escala de medición es en Mg/100 mi. Se 

utilizó la siguiente fórmula para convertirlos en g/24 h. 

NUU Mg/100 mi x diuresis en 24 h/ml =NUU g/24 h. 
1000 

Para determinar las pérdidas no cuantificadas de nitrógeno se realizó la 

siguiente fórmula: 

NUU g/24h (1.26) + 2= Pérdidas totales de nitrógeno00
·"'·

60
• 

El balance nitrogenado es el resultado final de la resta del Nitrógeno 

ingerido - pérdidas nitrogenadas. 

El nitrógeno ingerido se mide en gramos de proteina intacta/6.26 de 

aminoácidos, la pérdida de nitrógeno se mide recolectando la orina de 24 

horas y se le suma 2 g de nitrógeno, que representa a las pérdidas por 

heces, piel, etc., y cuando se reporta nitrógeno ureico urinario (NUU), se 
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multiplica por 1.26 para corrección de los componentes nitrogenados no 

provenientes de la urea. La meta a conseguir en un paciente con 

intervención nutr-icia es que el balance nitrogenado sobrepase a 2 g de 

nitrógeno por dia es, por que esto asegura los procesos anabólicos, pero 

esto no es usual en los pacientes gr-aves""·7". 

Calorias por kilogramo por- dia. 

Con el conocimiento de la composición calórica de las fór-mulas se procedió 

a cuantificar las calorías por kilogramos por- día y se realizó un anexo 

especial para su r-ecolección. 

Balance nitrogenado. 

Se obtiene mediante suma algebraica de las pér-didas nitrogenadas mediante 

NUU g/24 h y el ingreso de nitrógeno por la dieta. 

Nitrógeno ingresado • NUU g/24 h=Balance nitrogenado. 

Todos los resultados fueron recolectados en una base de datos diseñada 

para tal fin que es D Base 3. 

Método estadístico. 

Estadistica descr-iptiva. Los valores de las tres variables dependientes se 

expresan con media y desviación estándar-, a través de tablas e histogr-amas. 

Estadistica analitica. Para demostr-ar diferencias entres los gr-upos de 

estudio se realizó ANOVA de dos vias tomando como significativo un valor 

de p=< 0.06. 

El programa estadístico utilizado SYSTAT W6 

- 40 -



Lineamientos éticos. 

El estudio se ajustó a los lineamientos propuestos para investigación en 

humanos de la declaración de Helsinki en la revisión realizada en 1976 y de 

la Ley general de Salud. 

Todos los pacientes o el familiar responsable firmaron la carta de 

consentimiento informado.(Anexo 2) 

Recursos financieros. 

Del hospital. 

Dieta polimérica del sector salud. 

Sondas nasoenterales. 

Material y aparato de medición para Nitrógeno urinario. 

Laboratorio de hormonas del Hospital de Oncologia del CMN. 

ExtrahospitaL. 

Dieta especializada donación de laboratorio Abbott de México. 

Recursos humanos. 

Licenciada en Nutrición (1). 

Personal de los laboratorios (2 químicas del laboratorio de hormonas del 

Hospital de Oncología, 2 químicas del laboratorio del Hospital de 

Especialidades del CMN). 

Médico de la UCI del HECMN (1). 

Asesor de tesis (1). 

Alumno de maestrla (1 ). 
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RESULTADOS. 

Se incluyeron treinta pacientes; 10 pacientes recibieron dieta artificial 

polimérica de forma temprana, a 10 pacientes se les administró dieta 

artificial especializada de forma temprana y otros 10 pacientes recibieron 

dieta artificial polimérica de forma no temprana. 

Del total de pacientes 16 fueron mujeres y 14 hombres, con edad promedio 

de 45 años, quienes se sometieron a cirugia vascular 13 casos y 17 a 

resección de diferentes tipos de tumores. En la tabla 2 se muestran las 

caracteristicas generales de los pacientes de todos los grupos. 

TABLA 1. CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES NEUROQUIRURGICOS GRAVES 

QUE RECIBIERON DIETA ENTERAL TEMPRANA Y NO TEMPRANA. 

GRUPO GENERO EDAD(ANOS) SAPS J:UNTOS) TIPO DE CIRUGIA 
X±DE DE 

(AMPLITUD) (AMPLITUD) 

1. DIETA MUJERES: 6 TUMORES:& 
POLIMERICA HOMBRES:4 49.2±19.7 7.3±0.9 VASCULAR:& 
TEMPRANA (22·791 (5-81 

2. DIETA MUJERES: 6 TUMORES:& 
ESPECIALIZADA HOMBRES:4 43.6±14.9 6.8±1.1 VASCULAR:& 

TEMPRANA 119-631 15-81 
3.DIETA POLIMERICA MUJERES:4 TUMORES:7 

TARDIA HOMBRES: 6 44.1±17.8 7.5±0.9 VASCULAR: 3 
(21·761 (5-81 

X=Medla, DE= Desviación estándar. 
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Las calorías administradas por dia y por Kg de peso fueron similares en los 

tres grupos, durante todo el seguimiento (Tabla 2). 

TABLA 2. CALORIAS POR KILOGRAMO Y POR DIA ADMINISTRADAS A LOS 

PACIENTES GRAVES POSOPERADOS DE CIRUGIA INTRACEREBRAL. 

GRUPO CALORIAS POR KILOGRAMO CALORIAS POR DIA 
X:tDE X:tDE 

1. DIETA POLIMERICA 
TEMPRANA. 

72 HORAS. 18±1.87 1049.7±175.1 
7 DIAS. 28.51.2.22 1610±270.6 
2. DIETA ESPECIALIZADA 
TEMPRANA. 

72HORAS. 16±4.34 1050.4±389.3 
7 DIAS. 28±3.60 1636.8±197.8 
3. DIETA POLIMERICA TARDIA. 

72 HORAS. 
7DIAS. 17.7±3.4 1068.4±184 

27.9±2.64 1694±210.1 
X=Medla, DE= Desviación estándar. 

En el análisis estadístico se demostró que no hubo diferencias en grupo 

(F=0.28, p=0.79), tampoco en la asociación grupo tiempo (F=0.0087, p=0.91), 

pero si en tiempo, que de acuerdo al procedimiento se fue aumentando la 

cantidad de calorias (F=84.313, p=0.000). 

La excreción urinaria de catecolaminas en la primera evaluación antes de 

iniciar la maniobra experimental no mostró diferencias. Posteriormente a las 

72 horas en todos los casos se incrementó aunque en menor proporción en 

quienes se administró la dieta temprana. Al final la menor excreción se 

encontró en los sujetos a quienes se le administró dieta especializada 

temprana.(Figura 1). El análisis estadístico mostró diferencias a 

considerarse tiempo (F=11.624, p=0.000) y grupo ( F=40.08, p=0.000), pero no 

al considerar grupo por tiempo (F= 0.76, p= 0.56). 
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TABLA 3. CATECOLAMINAS URINARIAS EN LOS PACIENTES NEUROQUIRURGICOS 

GRAVES. 

GRUPO TIEMPO lt EEM 

1. DIETA POLIMERICA TEMPRANA. 24 HORAS 246.8 222 

72 HORAS 428.3 46.8 

7DIAS 202.5 43.7 

2. DIETA ESPECIALIZADA TEMPRANA 24 HORAS 278.3 34.6 

72 HORAS 472.4 53.9 

7DIAS 143.0 15.4 

3. DIETA POLIMERICA TARDIA 24 HORAS 361.2 39.8 

72HORAS 331.2 44.5 

7DIAS 300.0 43.1 

X=medla, EEM= error estándar de la media. 

FIGURA1. EXCRECION DE CATECOLAMINAS URINARIAS EN PACIENTES GRAVES POSOPERADOS DE CIRUGIA 

CEREBRAL SOMETIDOS A ALIMENTACION ENTERAL TEMPRANA Y TARDIA. 
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La excreción urinaria do nitrógeno tampoco mostró diferencias antes do 

iniciar la maniobra. A las 72 horas y al séptimo dia so incrementó 

significativamente en el grupo do dieta polimérica no temprana (Figura 2). El 

análisis estadistico mostró diferencias entro grupos ( F=B.35, p= 0.001), en 

tiempo (F= 35.52, p=0.000) y al asociar grupo y tiempo (F=3.40, p= 0.013). 

TABLA 4. EXCRECION URINARIA DE NITROGENO, EN LOS PACIENTES 

NEUROQUIRURGICOS GRAVES • 

GRUPO TIEMPO " EEM 

1. DIETA POLIMERICA TEMPRANA 24 HORAS 16.6 1.42 

72 HORAS 30.9 3.06 

7 DIAS 16.6 3.62 

2. DIETA ESPECIALIZADA TEMPRANA 24HORAS 16.3 1.23 

72 HORAS 28.6 2.43 

7DIAS 17.3 1.48 

3. DIETA POLIMERICA TARDIA 24 HORAS 14.2 1.66 

72 HORAS 36.6 2.96 

7DIAS 30.6 3.07 

X=modla, EEM=orror estándar do la modla. 

A continuación so procedo a graficar los resultados, representados en la 

Figura 2. 
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FIGURA 2. EXCRECION DE NITROGENO UREICO URINARIO EN PACIENTES 
GRAVES POSOPERADOS DE CIRUGIA CEREBRAL SOMETIDOS A 

ALIMENTACION ENTERAL TEMPRANA Y TARDIA. 
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El balance nitrogenado, a pesar de que siempre se mantuvo negativo, 

mostró mejoría en los pacientes que recibieron dieta enteral temprana 

(Figura 3). En el análisis estadlstico se demostraron diferencias en cuanto a 

grupo (F=11.241, p=0.000), en la consideración de tiempo (F=22.017, 

p=0.000) y en la asociación grupo y tiempo (F=4, p=0.005). 

TESIS CON 
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TABLA 5. BALANCE NITROGENADO EN LOS PACIENTES NEUROQUIRURGICOS 

GRAVES. 

GRUPO TIEMPO X EEM 

1. DIETA POLIMERICA TEMPRANA 24 HORAS -15.5 1.42 

72HORAS -24.9 3.28 

7DIAS -8.01 3.70 

2.DIETA ESPECIALIZADA TEMPRANA 24HORAS -15.5 1.42 

72HORAS -14.7 1.21 

7DIAS -17.1 1.00 

3. DIETA POLIMERICA TARDIA 24 HORAS -14.2 1.86 

72HORAS -30.4 2.91 

7DIAS -21.0 2.90 

X= Medl:1, EEM= E"or est.ind:1r de 1• medl:1. 

rnau11UO 3. BALANCE NITROGENADO EN PACIENTES GRAVES POSOPERADOS DE CIRUGIA 
CEREBRAL SOMETIDOS A ALIMENTACION ENTERAL TEMPRANA Y TARDIA-

24HORAS 72HORAS 7DIAS 
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Todos los pacientes recibieron esteroides (dexametasona), en la misma 

dosis por los mismo dias, por lo que fue una variable de confusión 
controlada. 

Las calorias por dia y por kilogramo de peso, se encuentran en el anexo 4. 
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DISCUSION. 

En el ayuno el organismo tiene la capacidad de adaptarse a la falta de 

alimento, mientras que en situaciones de estrés, se adapta montando una 

respuesta con un patrón común de presentación, en la que intervienen 

hormonas catabólicas, citocinas, aminas, entre otras. A esta respuesta se le 

ha denominado síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS), que en 

el paciente bien nutrido puede ser incluso beneficiosa, pero en el paciente 

con algún grado de desnutrición puede ser causa de muerte. En el SIRS se 

asocian hipermetabolismo e hipercatabolismo. En el hipermetabolismo hay 

aumento del gasto cardiaco, aumento del consumo de oxigeno y producción 

de C02, asi como disminución de las resistencias sistémicas, 

inmunosupresión principalmente del tipo celular, con aumento en las 

infecciones y aumento en los requerimientos energéticos. En un principio se 

considera como respuesta adaptativa, pero de persistir, puede condicionar 

falla orgánica múltiple y aumento en la mortalidad de los pacientes. El 

hipercatabolismo se manifiesta por pérdida de peso, proteolisis aumentada, 

con disminución de la masa muscular y visceral y aumento de las pérdidas 

nitrogenadas. Tanto el hipermetabolismo como el hipercatabolismo deben 

ser atenuados o controlados 16"ª. 

Se han sugerido maniobras farmacológicas para el control de la respuesta 

metabólica, y en el momento, parece ser que es el apoyo nutricio la mejor 

maniobra1
•. 

El paciente desnutrido se puede recuperar en siete dias con realimentación, 

pero, al paciente criticamente enfermo con SIRS, se le debe suministrar 

calorías y proteinas suficientes, para el mantenimiento de las funciones 
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orgánicas y atenuar en lo posible la excreción de nitrógeno, que en estos 

pacientes puede exceder a los 25 g al dia6
• 

Una forma de proveer los nutrientes específicos, es por medio de la 

nutrición enteral, la cual es menos invasiva, más fisiológica y administrada 

de forma temprana puede atenuar la excreción de nitrógeno, mejorar el 

balance nitrogenado, disminuir la producción de hormonas catabólicas y 

disminuir la incidencia de infecciones53
• Aunque no se sabe con certeza de 

que manera reduce las infecciones, parece ser que mejora la capacidad 

inmunológica del intestino, y mantiene la función de barrera del mismo, que 

evita el paso de las toxinas intraluminales y bacterias (aunque esto se ha 

demostrado solo en modelos experimentales). Si bien existen estudios 

donde se demuestra que el empleo de nutrición enteral no disminuye la 

incidencia de FOM, realmente no existen ensayos clinicos bien disei'iados 

que lo demuestren39
• 

El paciente neurológico traumático, está considerado como grave y critico. 

Desde los ai'ios ochentas se ha demostrado que tiene aumento en el gasto 

energético, aumento del gasto cardiaco, aumento del consumo de oxigeno, 

debido a un estado hiperadrenérgico, que condiciona, hipercatabolismo e 

hipermetabolismo22.26
• Por otro lado, hay algunos estudios en donde se 

demuestra que los pacientes con enfermedad vascular cerebral, también 

presentan aumento en las hormonas catabólicas, principalmente glucagon y 

cortisol87
• 

Anteriormente al paciente neurológico se le administraba nutrición hasta 

que el paciente pudiera ingerir los alimentos por si mismo, lo cual podia 

tardar más de siete dias, mucho tiempo para situaciones graves ... 

- 50 -



El paciente con TCE presenta signos visibles do doploción do nitrógeno 

junto con pérdida do poso y do masa muscular. Las alteraciones 

bioquimicas incluyen grandes pérdidas urinarias do nitrógeno y aminograma 

plasmático anormal. Las pérdidas do nitrógeno están relacionadas con la 

gravedad do la losión25
• El papel do los ostoroidos oxógonos, la parálisis 

farmacológica a la quo so someten esto tipo do pacientes y la inmovilización 

prolongada, pudieran también sor responsables do las pérdidas 

nitrogonadas26
'
86

• 

Los paciontos nourotraumatológicos tienen hiporcatabolismo, representado 

por aumento do las pérdidas nitrogenadas, secundario al aumento del 

cortisol, glucagon y catocolaminas circulantos28
'
22

• La respuesta catabólica 

inicial puedo sor bloqueada con adecuado apoyo nutricio con optimización 

do la provisión do calorias y proteínas, con lo cual so disminuyo la 

protoolisis y so favorece la reparación do tejidos, o incluso, pudiera 

disminuir los efectos deletéreos que ocasiona el edema cerebral, por 

mejoría del mantenimiento do la barrera homatooncofálica y la reparación do 

estructuras vitales para la conducción sináptica21·n. 

La provisión do algunos nutrientes ospocificos como la arginina, pudieran 

mejorar la inmunidad celular, así como la retención do nitrógeno•. En el 

paciente nourotraumitico esto no so ha demostrado. Lo que si se ha 

demostrado os que el empleo do nutrición ontoral os bien tolerada, sobre 

todo do forma temprana, y mejora el balance nitrogenado e incluso el 

pronóstico os similar a cuando se administra NPT10
•
00

•
111

• 

En el presento estudio so encontró que los pacientes que son sometidos a 

intervención nouroquirúrgica electiva, con evolución postoperatoria 
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considerada como grave, presentan elevación de la excreción de 

catecolaminas urinarias determinada 24 horas después de terminada la 

cirugia y con elevación de casi el doble de la primera muestra a las 72 horas. 

Con estos datos se demuestra, que los pacientes do esto estudio tionon 

elevación de las catecolaminas on forma similar al paciente con TCE, y quo 

esta elevación ocasiona estado hiperadronérgico quo contribuyo a quo los 

pacientes sean hipormotabólicos o hipercatabólicos23
'2A'

26
• 

Al comparar los grupos oxporimentalos con ol testigo so observó 

disminución do la excreción do catecolaminas urinarias al séptimo día do 

tratamiento, demostrándose diferencias significativas on cuanto al tiempo 

poro no entre grupos. Esta falta do diferencia ontro grupos puedo deberse a 

quo ol número de pacientes estudiados fuo menor al necesario para 

demostrar significancia estadística, espocialmento debido a quo la tendencia 

do los dos grupos exporimontalos demostrado on la graficación do los 

valores, apuntan hacia ol beneficio dol inicio temprano do la dieta. Esta 

tendencia os similar a lo encontrado tanto on estudios experimentales como 

clinicos do sujetos quemados31
• 

La oxcroción aumentada do nitrógeno urinario desdo las primeras 24 horas 

postcirugia y su elevación significativa a las 72 horas coinciden con la 

excreción urinaria do catocolaminas (ambas situaciones se presentan en el 

paciente con TCE). 

La atenuación de la excreción urinaria de nitrógeno se observó en los tres 

grupos al séptimo día, sin embargo en los pacientes que recibieron la dieta 

enteral de forma temprana disminuyó significativamente en compa111ción a 

cuando se administró la dieta enterar de forma no temprana. El 
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comportamiento os similar a pacientes graves incluyendo TCE64
'
87

'
88

• Llama 

la atención que con la administración do dieta especializada existe menor 

excreción do nitrógeno aunque no significativamente, a pesar de que esta 

dieta tiene mayor contenido del mismo en su fórmula. Está demostrado en 

otro tipo de pacientes que la adición de arginina especificamente, produce 

mayor retención de nitrógono5
• 

Los estoroidos exógenos aumentan la excreción de nitrógeno urinario poro 

en ol presento estudio todos los pacientes recibieron dosis similares que no 

influyeron en los resultados. 

La mejoria observada en ol balance nitrogenado sin llegar a sor positivo en 

ningún momento en el presento estudio, so observó con ol empleo de la 

nutrición entoral temprana, y en los pacientes con nutrición no temprana, 

pero en este último grupo ol balance nitrogenado permaneció negativo casi 

en un 60% más respecto a los otros dos grupos. De hecho, en ningún 

estudio de pacientes con TCE, so ha demostrado la positividad del balance 

nitrogenado, por lo que es posible que on este trabajo, ol tiempo de 

seguimiento no fue el suficiente para poder demostrar esto efecto del 

balance nitrogenado que se ha observado en otros estudios después de tres 

semanas de recibir apoyo nutricio1º·16
•
31

• 

El paciente con cirugía intracerebral, se consideró grave, de acuerdo a haber 

sido aceptados en la unidad do medicina critica y de tener puntajes do SAPS 

iguales o mayores a 6. 

En ol presento estudio so demostró el efecto benéfico de la dieta entoral 

administrada en forma temprana, ya que en comparación con los pacientes 

que recibieron la dieta on forma tardía, no continuaron con aumento de 
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excreción de nitrógeno y el balance nitrogenado se acercó ligeramente a lo 

neutro. 

En ningún caso se tuvo que suspender la dieta y en los casos en que se 

necesitó administrar por más de siete días (tiempo de seguimiento en el 

presente estudio) se le siguió administrando la dieta enteral hasta su egreso 

hospitalario o hasta que pudiera consumir sus alimentos en forma 

satisfactoria. 
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CONCLUSIONES. 

1. La administración entera! temprana de dieta artificial polimérica y 

especializada si disminuye la excreción de catecolaminas y do nitrógeno 

urinarios y aumenta la retención de nitrógeno en comparación con la 

administración de dieta entera! artificial polimérica no temprana, en los 

pacientes sometidos a cirugía intracerebral graves admitidos en una 

unidad de medicina critica y terapia intensiva. 

2. La dieta enteral elemental artificial especializada no demostró 

superioridad a la dieta artificial polimérica en cuanto a excreción de 

catecolaminas y excreción de nitrógeno urinario y retención do nitrógeno 

en pacientes con cirugía intracerebral graves admitidos en una unidad de 

medicina critica y terapia intensiva. 

3. Los pacientes sometidos a cirugía electiva y que en el postoporatorio 

inmediato se consideraron graves se comportan como otros tipos do 

pacientes sometidos a estrés generalizado, especialmente en cuanto al 

hipercatabolismo. 

PERSPECTIVAS DE INVESTIGACION. 

Será necesario evaluar si los pacientes con los mismos padecimientos 

estudiados en el presento trabajo tienen alteraciones preoporatorlas en las 

variables propuestas en el presente estudio, asl como evaluar la evolución 

clinica durante toda su estancia (UCI y hospitalización) determinando, 

tiempo de estancia, número y gravedad de complicaciones como 

infecciones, función Inmunológica y secuelas funcionales (grado do 

independencia) entre otras. 
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ANEX02. 

UNIDAD DE MEDICINA CRITICA Y CUIDADOS INTENSIVOS. 
UNIDAD DE INVESTIGACION MEDICA EN ENFERMEDADES NEUROLOGICAS. 
HOSPrTAL DE ESPECIALIDADES, CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXL 

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL. 

CARTA DE INFORMACION Y CONSENTIMIENTO DEL PACIENTE PARA PARTICIPAR 
EN EL PROYECTO DE INVESTIGACION TITULADO: 

EFECTO DE LA DIETA ENTERAL ARTIRCIAL POLIMERICA V ESPECIAUZADA 
ADMINISTRADA DE FORMA TEMPRANA COMPARADA CON LA ADIWINISTRACION 
NO TEMPRANA DE DIETA ENTERAL POLIMERICA SOBRE EL BALANCE 
NITROGEADO V LA EXCRECION DE LAS CATECOLAMINAS Y NITROGENO 
URINARIOS EN LOS PACIENTES NEUROQIARURGICOS GRAVES. 

A) PROPOSrTO. 

El presente Proyecto de Investigación busca determinar si la administración en las 
primeras 72 horas de que termine la cirugla de una dieta especial rica en algunas 
sustancias nutritivas, es mejor que administrar la dieta después de 72 horas da terminada 
la cirugla, para disminuir algunas &ustanciaa qua normalmente se liberan después de una 
operación mayor del cerebro que hacen que al cuerpo utilice más energla, gastando más 
grasas y proteínas qua en condiciones normales. 
Nosotros pensamos que al utilizar la dieta en las primeras 72 horas de terminada la 
cirugla disminuirá el consumo de energía del organismo y se gastarán menos grasas y 
protelnas del cuerpo, que cuando se administra 72 horas después de terminada la cirugla. 
Hasta el momento no se sabe si es mejor administrarla en las primeras 72 horas, por lo 
que queremos ver si lo que pensamos es cierto. 

B) FORMA DE ASIGNACION DE LAS DIETAS. 

El paciente que acepte participar en este Proyecto de lnvestlgaol6n, una vez que haya 
sido operado de su cerebro, será internado en la Unidad de Cuidados Intensivos, para 
cuidar sus condiciones de salud. Después de un dia de intemamiento en la Unidad de 
Cuidados Intensivos, &e revisará al paciente y se decidirá si debe o no recibir alimento a 
través de una sonda que va desde la nariz hasta el intestino del paciente; si ae dec:Jde que 
el paciente debe recibir este tipo de alimentación. se asignará por sorteo si recibe dieta 
artificial la cual cumple los requisitos necesarios para nutrir adecuadamente a los 
humanos, la segunda opción es que reciba dieta especial que también cumple con los 
requisitos para nutrir adecuadamente, pero que además posee elementos que se crea 
que son especiales para pacientes graves, estas dos dietas se administrarán en las 
primeras 72 horas de terminada la cirugia y la tercera opción es proveer al paciente de la 
dieta escogida en la primera opción, sólo que se administrará después de 72 horas de 
que termine la cirugla. Este sorteo se hace pars que el investigador no le d6 alguna de las 
dietas a los pacientes que eatén en mejores o peores condiciones y que esto haga que los 
pacientes que estén en mejoras condiciones siempre reciban una dieta y que la 
diminución de las sustancias que usan graaas y protelnas del cuerpo, se deba a que los 
pacientes esttn mejoA1s y no por que han A1cibido alguna de les dietas que se propone 
usar. El paciente deberá aaber de antemano que podrá recibir cualquiera de las dietas y 
en cualquiera da los dos tiempos y que por lo demés sus cuidados médicos en la Unidad 

---·-------·-·-



de Cuidados Intensivos y en el servicio de Neurocirugla serán normalmente como se hace 
con todos los enfennos. 

C) FORMA DE PARTICIPACION DEL PACIENTE. 
Para que el paciente sea incluido en este Proyecto de Investigación deber• firmar por 
escrito la hoja de connntlmlento lnform1do, que está al final de esta explicación. El 
paciente tiene absoluta libertad de participar en este proyecto o negarse a hacerlo, sin 
que esto último haga qua su atención médica &ea deficiente. El paciente (o sus famUiares, 
cuando sea el caso) tiene también libertad de decidir retirarse del proyecto, aún después 
de haber recibido alguna de las dietas. La atención médica nunca será deficiente en los 
pacientes que decidan retirarse del Proyecto de Investigación. Los pacientes deben 
saber que su nombre será confidencial y que sólo los datos obtenidos del estudio servirán 
para divulgación netamente cientffica. 

D) PROCEDIMIENTOS QUE SE LE HARAN Al PACIENTE. 

Si el paciente ha aceptado participar an el Proyecto da lnvHtigaclón y ha firmado la 
hoja de consentimiento Informado, se harán los siguientes procedimientos: 

1. Después de la operación. 
A) Tres muestras de orina de 24 horas. 
8) Colocación de sonda. 

Las muestras serán procesadas en los laboratorios cllnlcos del Hospital de 
Especialidades. Se medirán los niveles de estas sustancias llamada& catecolamlnas y 
nitrógeno. Aunque la toma de muestra es rutinaria en la Unidad de Cuidados Intensivos, 
no es asl en el servicio de Neuroclrugla, por lo que el paciente deberé saber que es 
necesario y que estas muestras podrán ser tomadas en su internamiento en Neurocirugla. 
La aplicación de sonda en la nariz es molesta porque causa náusea y vómito y puede 
haber dolor al colocarla, pero una vez puesta no causa dolor y se mantiene en su lugar 
con escasas molestias. La sonda debe llegar desde la nariz hasta el intestino y se tomara 
radiografía del abdomen para confirmar su sitio, la sonda es de material plástico flexible y 
será puesta por personal médico especializado. 

C) RIESGOS POTENCIALES. 

Se sabe que durante la administración de 111 dieta 11 través de sonda puede presentarse 
dolor abdominal, con sensación de estar lleno, aumento del tamal\o del vientre o diarTea. 
En caso de presentarse estas alteraciones, se le será suspendida la dieta y se tomarén 
las medidas pertinentes y se buscará otra alternativa de alimentar al paciente de acuerdo 
con el médico tratante. 

D) BENEFICIOS POTENCIALES. 

Hasta el momento no se sabe si alguna de las dietas es mejor, tampoco se sabe si el 
tiempo para administrarla es importante para disminuir el gasto de grasas y protelnas del 
cuerpo, por lo que queremos ver si lo que pensamos es cierto. En caso de demostrarlo, 
esta dieta será utilizada de manera rutinaria en todos los pacientes que sean operados del 
cerebro, para mejorar su estado de nutrición en el organismo después de la operación. 

tt> 



UNIDAD DE MEDICINA CRITICA Y CUIDADOS INTENSIVOS. 
UNIDAD DE INVESTIGACION MEDICA EN ENFERMEDADES NEUROLOGICAS. 
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES, CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI. 

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL. 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFROMADO. 

Por medio de la presente el que suscribe-----------------

Acepto a participar en el Proyeoto de lnvestlgecl6n denominado: 

EFECTO DE LA DIETA ENTERAL ARTIFICIAL POLIMERICA Y ESPECIALIZADA 
ADMINISTRADA DE FORMA TEMPRANA COMPARADA CON LA ADlllNISTRACION 
NO TEMPRANA DE DIETA ENTERAL POUMERICA SOBRE EL BALANCE 
NITROGEADO Y LA EXCRECION DE LAS CATECOLAMINAS Y NITROGENO 
URINARIOS EN LOS PACIENTES NEUROQUIRURGICOS GRAVES. 

Y declaro que he sido informado ampliamente acerca del propósito del estudio, la forma 
como participaré, los procedimientos que se me harán y los riesgos y beneficios para 
otros enfermos como yo. En el presente estudio se me tomarán 3 muestres de orina de 24 
horas,· con el fin de conocer si alguna de las dos dietas que puedo recibir en cualquiera de 
dos tiempos distintos disminuyen la cantidad de sustancias que favorecen el mayor 
consumo de energle, grasas y protelnas de mi cuerpo. Sé que puedo recibir cualquiera de 
las dos dietas y en cualquiera de los dos tiempos propuestos, de acuerdo a un sorteo que 
se hará durante mi Internamiento en la Unidad de Cuidados Intensivos. También .. que 
para darme la dieta tendrán que colocarme una sonda que va desde mi nariz hasta el 
intestino y que la colocación de esta sonda me provocará algunas molestias como dolor 
ligero, náusea y vómito y que una vez instalada tendré moleatias menores. Pare ver si la 
sonda esta colocada adecuadamente me tomarán una radiografía de abdomen. Durante 
el paso de la dieta podré presentar dolor abdominal. aumento del tamailo de mi vientre y 
diarrea, en estos casos se me suspenderá la dieta para darme otro aHmento de acuerdo a 
mi médico tratante. Cualquier dieta me será dada hasta que yo puada comer por mi 
mismo o quiera ratiranne del estudio. 
También he sido infonnado que puedo retirarme del eatudio y que incluso mi familiar 
responsable lo podrá solicitar y que a pesar de esto continuaré recibiendo la atención 
médica adecuada de acuerdo a mi enfennedad. 

México, D.F. a-- de---------- 19&-

FIRMA DEL PACIENTE O DEL FAMILIAR RESPONSABLE----------

NOMBRES DEL INVESTIGADOR: 

ROCIO Al VARADO DIEZ 



ANEX03. 

Técnica para medición de catecolaminas en orina. 

En sujetos sanos en condiciones fisiológicas la excreción de catecolaminas 
es de 16 a 20 µg por 24 horas. 
Existen varias técnicas para la determinación, la usada en el Hospital de 
Oncología es la colorimetria que consiste en lo siguiente: 

Reducción con ácido arsenomolibdico, las catocolaminas son adsorbidas 
sobre el aluminio, el cual es después disuelto dentro del hidróxido de sodio, 
un reactivo de sulfito es adicionado y se desarrolla un color azul. 

METODOS PARA DETERMINACION DE NITROGENO. 

Existen tres métodos, pero el utilizado en el laboratorio de la Unidad de 
Medicina Critica y Terapia Intensiva es el enzimático: 

Método enzimático UV (MEUV). 

Es un método colorimétrico que incluye una serie de reacciones enzimáticas 
donde como primer paso se efectúa la hidrolización de la urea por la ureasa 
formándose amoniaco y anhidrido carbónico. En la segunda reacción, 
catalizada por la glutamato deshidrogenasa, wl 2-oxoglutarato reacciona con 
el amoniaco para formar L-glutamato. La resultante disminución en la 
absorbancia a 340 nm es proporcional a la concentración de urea en la 
muestra. Se obtiene nitrógeno ureico en la sangre y en la orina; de esta 
forma, se determina aproximadamente el 80% del total del nitrógeno 
contenido en la orina. 



ANEX04. 
GRUPO 1. PACIENTES QUE RECIBIERON DIETA ENTERAL ARTIFICIAL 
POLIMERICA DE FORMA TEMPRANA, GRUPO 2. PACIENTES QUE RECIBIERON 
DIETA ENTERAL ARTIFICIAL ESPECIALIZADA DE FORMA TEMPRANA Y GRUPO 
3. PACIENTES QUE RECIBIERON DIETA ENTERAL ARTIFICIAL POLIMERICA DE 
FORMA NO TEMPRANA. 
CALORfAS POR DIA (CALJDIA) Y CALORfAS POR KILOGRAMO DE PESO (CALJKg). 

GRUPO J 

PACIENTE DIA CALIDIA CAUKg 

2 

GRlW02 

CALJDIA CAUKg 

: 16 .· 
:'16·: 
21 

2 
9 

:19 
16 

. 13 
20 
22 

GRllPOJ 

CAL/DIA 

282 
689 
960 
960 
1500. 
1600. 
1600 
250 

... <$37 
1000. 
1500 
1520 .. ' 

.1520 ... 
1650 . 
. 1650: 
250 

'500 
960 
1440 
1500 
1700 
2000 
250 
470 
500 
944 
950 
1500 
1250 
200 
500 
1214 
1106 
1940 
1800 
1850 

CAUKg 

4 
10 
14 
14 

<22 

25 
28 
5 
9 
10 
15 
15 
20 
17 
3 
7 
13 
11 
18 
17 
17 



ANEX04. 
GRUPO 1. PACIENTES QUE RECIBIERON DIETA ENTERAL AllTIFICIAL 
POLIMERICA DE FORMA TEMPRANA, GRUPO 2. PACIENTES QUE RECIBIERON 
DIETA ENTEIUU. ARTIFICIAL ESPECIALIZADA DE FORMA TEMPRANA Y GRUPO 
3. PACIENTES QUE RECIBIERON DIETA ENTERAL ARTIFICIAL POLIMERICA DE 
FORMA NO TEMPRANA. 
CALORIAS POR DIA (CAUDIA) Y CALORIAS POR KILOGRAMO DE PESO (CAUKg). 

GRlíl'O 1 CiRlJPO 2 GRIJJ'OJ 

PACIENTE DIA CAUDIA CAUKg CAL/DIA CAUKg CAL/DIA CAUKg 

6 1 432 7 . 132 3 200 3 
2 803 14 500 12 500 8 
3 1000 17 899 22 1000 16 
4 840 14 951 23 1550 18 
5 1448 25 944 23 1250 14 
6 1500 25 1000 24 1350 15 
7 1650 28 1250 30 1400 16 1 

7 1 400 6 250 5 250 4 >' . 2 800 JO 500 12 500 9 
3 1200 12 887 21 1000 18 
4 1250 18 960 22 1250 19 ··· li 
5 1400 21 1250 30 1300 20 
6 1550 23 1250 30 1500 22 :::' 
7 1600 25 1150 24 1500 22 .. i 

8 1 200 . 5 199 4 125 2. -~ 

2 500 JI 250 5 500 8 
3 750 17 500 JO 1000 16 
4 1000 25 1000 21 1250 17 
5 1250 27 .. 1250 25 1500 19 
6 1250 27 • 1300 26 1450 19 
7 1250 27 1400 28 1750 21 

9 1 250 4 250 44 250 3 
2 500 9. 500 9 500 6 . .. 3 1000 18 944 17 1000 12 

'4 1250 23 1500 22 1250 13 
5 1500 26 1600 24 1500 16 
6 1700 28 1500 22 1750 17 

•.• JO 
7 . 1700 28 1600 24 2000 20 
1 250. 4 125 2 200 3 
2 500. 8 250 4 490 9 
3 1000 16 500 8 1000 18 
4 1250 20 944 16 1300 21 
5 1250 20 1500 26 1440 22 
6 1500 22 1600 27 1500 24 
7 1750 24 1600 27 1500 24 
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