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Resumen

Identificar la desnutriciéon es fundamental en el
ambiente hospitalario para evitar o minimizar la reper-
cusion en la evolucion clinica de los enfermos e la asocia-
cion con mayores complicaciones, mayor tiempo de
estancia hospitalaria e incremento en la mortalidad, y
eso esta asociado a costos aumentados para la institu-
cion y la sociedad. Los objetivos dese estudio fueran des-
creer la epidemiologia de la desnutricién hospitalaria,
los tipos de desnutricion, la respuesta organica al ayuno,
la evolucion clinica del enfermo con desnutricion e las
consecuencias de la desnutricion en las diferentes etapas
de la vida, para tanto, realizamos una reviso sobre des-
nutricion hospitalaria. Encontramos que la prevalencia
de desnutricion es elevada en el ambiente hospitalario,
la desnutricién influencia factores genéticos, metaboéli-
cos y hormonales del organismo humano y conlleva a
efectos perjudiciales desde el desarrollo fetal intraute-
rino hasta la vida adulta. Hay también diferentes tipos
de desnutricion, siendo la diferenciacion importante
para decidir el mejor tratamiento. También, encontra-
mos la desnutricion esta relacionada con la inflamacién.
Cuando la inflamacion es crénica y de grado leve a
moderado (como el fallo de un 6rgano, cancer pancrea-
tico, obesidad, artritis renmatoide o sarcopénica) se
puede utilizar el término “enfermedad croénica relacio-
nada con de la desnutricion”, y, cuando la inflamacion
es aguda y de grado severo (infeccion grave, quemadu-
ras, trauma o lesion en la cabeza cerrada), el término
“enfermedad aguda o lesiones relacionadas con la des-
nutricion” es preferido. Por ltimo, el paciente con des-
nutricion tiene peor evolucion clinica que el paciente
que presenta un adecuado estado de nutricion.
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HOSPITAL HYPONUTRITION

Abstract

Identifying hyponutrition is essential at the hospital
setting to avoid or minimize the impact on the patients’
clinical course and its association with more severe com-
plications, longer hospital staying, and increased mortal-
ity, and all of this is associated with increased costs for the
institution and the society. The aims of this study were to
disbelieve the epidemiology of hospital hyponutrition, the
types of hyponutrition, the body response to fasting, the
clinical course of the patient with hyponutrition and the
consequences of hyponutrition in the different live stages
and, thus, we carried out a review on hospital hyponutri-
tion.

We found that hyponutrition prevalence is high in the
hospital setting, hyponutrition influences genetic, meta-
bolic, and hormonal factors of the human being and leads
to harmful effects from the intrauterine fetal develop-
ment until the adulthood. There are also different types of
hyponutrition, the differentiation being important to
decide the best therapy. We also found that hyponutrition
is related to inflammation. When inflammation is chronic
and mild to moderate (such as in organ failure, pancre-
atic cancer, obesity, rheumatoid or sarcopenic arthritis),
the term “hyponutrition-related chronic disease”, and
when inflammation is acute and severe (severe infection,
burns, trauma or head trauma), the preferred term is
“hyponutrition-related acute disease or hyponutrition-
related lesions”. Finally, the patient with hyponutrition
has worse clinical course than the patient with an appro-
priate nutritional status.

(Nutr Hosp. 2011;26:254-264)
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Introduccion

El Comité de Nutricién de la Organizacién Mundial
de la Salud, en 1971, asumi6 que el término “Desnutri-
cioén proteica-caldrica” incluye las diferentes fases de
la desnutricion, desde moderada hacia grave. Poste-
riormente, Caldwell et al. (1981) propusieron la defini-
cién que se aplica al paciente hospitalizado: desnutri-
ciéon es un estado de morbidez secundario a una
deficiencia relativa o absoluta, de uno o mas nutrientes,
que se manifiesta clinicamente o es detectado por
medio de exdmenes bioquimicos, antropométricos,
topogréficos y fisiolégicos. Después de la desnutricién
fue definida como estado de nutricién en el cual una
deficiencia, o desequilibrio de energia, proteina y otros
nutrientes causan efectos adversos en el organismo
(talla, forma, composicién) con consecuencias clinicas
y funcionales'.

Actualmente, el International Guideline Committe
publicé un nuevo consenso para definir el sindrome de
desnutricion en los adultos. Los autores apuntan que la
intensidad de la inflamacién es un factor clave en el
grado de malnutricion y el desarrollo?. De acuerdo con
el International Guideline Committe, cuando la infla-

macion es cronica y de grado leve a moderado (como el
fallo de un 6rgano, cdncer pancredtico, obesidad, artri-
tis reumatoide o sarcopénica) se puede utilizar el tér-
mino “enfermedad crénica relacionada con de la des-
nutricién®, y, cuando la inflamacién es aguda y de
grado severo (infeccion grave, quemaduras, trauma o
lesién en la cabeza cerrada), el término “enfermedad
aguda o lesiones relacionadas con la desnutricion” es
preferido®.

Identificar la desnutricion por pérdida es fundamen-
tal en el ambiente hospitalario para evitar o minimizar
la repercusion en la evolucién clinica de los enfermos,
en consecuencia de la asociacién con mayores compli-
caciones, en especial, las infecciosas, mayor tiempo de
estancia hospitalaria e incremento en la mortalidad®.

Epidemiologia de la desnutricion hospitalaria

La prevalencia de la desnutricién en pacientes hospi-
talizados ha sido ampliamente documentada en las dlti-
mas tres décadas y es de 19% hacia 80% de los enfer-
mos, como se muestra en la tabla I, de acuerdo con el
pais y el grupo de pacientes estudiados*.

Tabla I

Incidencia de la desnutricion hospitalaria en los distintos paises

Pais

Grupos de pacientes

Impacto de la desnutricion hospitalaria

EUA, Bistrian et al., 1974°
Inglaterra, Hill et al., 1977

Suecia, Warnold et al., 1978’
Tailandia, Tanphaichitr et al., 1980°
EUA, Willard et al., 1980°

Suecia, Asplund etal., 1981
Dinamarca, Jensen et al., 1982"
Suecia, Symreng et al., 1982"

EUA, Meguid et al., 1985"

Espaiia, Gassul et al., 1986"
Inglaterra, Bastow et al., 1983%
Nueva Zelanda, Pettigrew et al., 1988
Brasil, Waitzberg et al., 20017
Espafia, Trellis et al., 2002'*
América Latina, Correia et al., 2003"
Suiza, Pichard et al., 2004

Espaiia, De la Cruz, 2004

India, Dwyer et al., 2005%

Canadd, Singh et al., 2005%

Brasil, Salviano et al., 2007*

Cirugfa general 50%
Cirugfa general 25%-40%
Cirugfa general 37%
La medicina general/cirugfa 50%-80%
La medicina general/cirugfa 31%
Medicina Interna/Psiquiatria 30%
Cirugfa abdominal 28%
Cirugfa abdominal 26%
Céncer 44%
Enfermedad inflamatoria intestinal 85%
La cirugfa ortopédica en las mujeres mayores 18%
Cirugfa general 28%
La medicina general/cirugfa 48%
Disfdgicos ancianos 32%
Medicina General 50,2%
Medicina General 57,8%
Medicina General 65,7%
Ortopedia pacientes 48.8%
Medicina General 69%
Enfermedad inflamatoria intestinal 41,7%

Desnutricién hospitalaria
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Los pacientes hospitalizados con estado nutricional
depauperado presentan elevados riesgos de desarrollar
tasas de complicaciones y mortalidad elevadas y eso
estd asociado a costos aumentados para la institucién y
la sociedad. Mientras mds grande es el periodo de
estancia hospitalaria, mas grande sera el riesgo de
empeorar la desnutricién, estableciendose un ciclo
vicioso con prejuicio para el enfermo®.

El enfermo hospitalizado sufre cambios en el meta-
bolismo asociados a la propia enfermedad y al trata-
miento que la misma demanda. Esa situaciéon puede
implicar reduccién en la ingesta de alimentos, asi como
en el metabolismo intermediario, caracterizando dese-
quilibrio metabdlico®.

En Brasil, cerca del 15 al 20% de los pacientes son
internados ya desnutridos por pérdida relacionada con
la enfermedad de base, con las precarias condiciones
socioecondmicas y con un sistema de salud poco equi-
pado para recibirlos. Por otro lado, inadecuados proce-
dimientos de tamizaje y evaluacién, ademds de inter-
venciones nutricionales inadecuadas han contribuido
al empeoramiento del estado nutricional durante la
hospitalizacion.

La SBNPE (Sociedade Brasileira de Nutricidén
Parenteral e Enteral) ha promovido el IBRANUTRI
(Inquérito Brasileiro de Avaliacdo Nutricional Hospi-
talaria), estudio epidemioldgico transversal, que eva-
lué el estado nutricional de cuatro mil pacientes inter-
nados en la red publica hospitalaria de 12 estados
brasilefios y del Distrito Federal entre mayo y noviem-
bre de 1996. De los enfermos evaluados, 45,4% se
encontraban en hospitales del SUS (Sistema Unico de
Salud), 26,1% en hospitales universitarios, 14,5% en
hospitales asociados al SUS y 14,1% en hospitales
filantrépicos®.

Todos los enfermos fueron evaluados por la técnica de
EGS (Evaluacion Global Subjetiva), método de evalua-
cion del estado nutricional, esencialmente clinico. Los
registros médicos fueron revisados en busca de las varia-
bles objetivas del estado nutricional, si acaso existian®.

La prevalencia de desnutricién encontrada fue de
48,1%, con 12,6% de enfermos clasificados como des-
nutridos graves y 35,5% desnutridos moderados. Es
importante llamar la atencién que 81,2% de los pacien-
tes evaluados no tenfan referencias a su estado nutricio-
nal en la historia clinica ni en los registros médicos y
que la albumina sérica solamente estuvo registrada en
el 23,5% de los casos?.

El porcentaje de la desnutriciéon cambio de acuerdo
con el tiempo de estancia hospitalaria, de tal manera
que aquellos evaluados en las primeras 48 horas pre-
sentaron 31,8% de desnutricion mientras que lo fueron
después de mds de 15 dias hospitalizados la tasa fue de
61%.

La desnutricidn hospitalaria en Brasil es mas fre-
cuente en la region nordeste como se muestra en la
tabla II.

En estudio cohorte retrospectivo de una subpobla-
cién de 709 pacientes adultos del estudio IBANUTRI,

Tabla II
Prevalencia de la desnutricion hospitalaria de acuerdo
con la region geogrdfica en Brasil

Region geogrdfica de Brasil Prevalencia de desnutricion (%)

Norte y Nordeste 60,9
Sur 429
Sudeste 42,8
Centro Oeste 42,8

Fuente: Ibranutri (Inquérito Brasileiro de Availagdo Nutricional
Hospitalar)*2”.

se observé que la incidencia de complicaciones en
enfermos desnutridos fue de 27% frente a un 16,8% en
los que tenien un adecuado estado de nutricién. Los
costos hospitalarios de enfermos desnutridos fueron
60,5% mas altos, comparados con los de los enfermos
normonutridos. La mortalidad en los desnutridos fue
12,4% versus 4,7% en normonutridos. Los desnutridos
permanecieron mds tiempo internados cuando se com-
para con los normonutridos (mediana: nueve dias ver-
sus seis dias, respectivamente)®?’.

En 2003, 1a FELANPE (Federacao Latino Ameri-
cana de Nutricién Parenteral e Enteral) organizé el
ELAN (Estudio Latino Americano de Nutricion), reali-
zado en 13 paises de América Latina, incluyendo Bra-
sil. En 9.348 pacientes hospitalizados, se encontré un
50,2% de desnutricion?.

A pesar de que estd reconocida la elevada prevalen-
cia y las consecuencias prejudiciales de la desnutri-
cién, todavia se continda sin valorar adecuadamente al
paciente ni en el diagndstico ni para el tratamiento de la
desnutricién hospitalaria. En Noviembre de 2003, el
Committee of Ministers of Council of Europe, con
bases en la Declaracion Mundial de Derechos Huma-
nos de 1948, publico resolucién reconociendo que la
atencion nutricional al paciente hospitalizado es un
derecho humano que necesita ser urgentemente cum-
plido®.

Datos obtenidos por diferentes investigadores en
distintos centros médicos han demostrado que la des-
nutricién es un problema altamente prevalente en el
ambiente hospitalario, correlacionado directamente
con mayor riesgo de complicaciones y tiempo de estan-
cia hospitalaria mas largo. Los profesionales de salud
involucrados en los cuidados de los enfermos son res-
ponsables por enfrentar y combatir tal condicién.

Tipos de desnutricion

En pediatria han sido definidos dos tipos de desnutri-
cion: el marasmo y el o kwashiorkor, que pueden ocur-
rir de manera aislada o combinada. Todavia, esta termi-
nologia ha sido muy cuestionada y la tendencia ha sido
abandonarla. En la década de los 70 del siglo pasado, se
intento diferenciar, en el adulto, esta misma denomina-
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cién pero por el cuestionamiento que ya existia en
pediatria esa no fue adoptada.

La terminologia y la definicién de los diferentes esta-
dos de desnutricién han sido puntos controvertidos a lo
largo de décadas. La definicién de desnutricion proteico-
caldrica se refiere a concepto anciano y muy cuestiona-
ble que ha surgido después de dudas sobre el diagndstico
de kwashiorkor (o desnutricion proteica)®®.

Después de la II Guerra Mundial, la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS) se responsabiliz6 de eva-
luar la frecuencia y las causas del kwashiorkor en pai-
ses sub-desarrollados. Después de la conclusion de ese
estudio, el kwashiorkor se ha renombrado como desnu-
tricion proteica®.

En el mismo periodo, por creer que las tasas mundia-
les de kwarshiorkor eran exorbitantes, las Naciones Uni-
das desarrollaron un grupo de estudio y para estimular la
produccidn de dietas para nifios ricas en proteinas. Pos-
teriormente, en la década de los 70, surgieron dudas
sobre la realidad del cuadro de desnutricién proteica.
Estudios dietéticos epidemioldgicos en diferentes paises
demostraron que casi todas las dietas alcanzaban las
necesidades proteicas determinadas por la OMS, al con-
trario de las necesidades energéticas, que se encontraban
por encima del ofrecido por las mismas dietas?'.

Mas tarde, McLaren demostro en el estudio provoca-
tivo “El grand fiasco de la proteina”, que el marasmo
era mds prevalente que el kwashiorkor y atacé vigoro-
samente la politica adoptada por las Naciones Unidas?®.
La OMS demostré, en India, que los nifios desarrolla-
ron ambos el marasmo y el kwashiorkor independien-
temente de la ingesta cuantitativa y cualitativa simila-
res?. Para contemporizar esa falta de consenso, la
terminologia desnutricién proteico-caldrica o energé-
tica surgié como siendo la que engloba el gran espectro
de los sindromes: de un lado el marasmo, el reflejo de
la deficiencia de energia y, por el otro lado, el kwas-
hiorkor, resultado de relativa deficiencia de proteinas®.

Actualmente, la mejor terminologia a ser utilizada
es: desnutricién crénica (substituyendo la palabra
marasmo), desnutricion aguda (que substituye el tér-
mino kwashiorkor) y la mixta (la combinacién del
marasmo y del kwashiorkor).

Desnutricion cronica

En la desnutricidn crénica los depdsitos orgdnicos
de grasas estdn reducidos. Este estado es secundario a
enfermedades cronicas y que avanzan a lo largo del
tiempo. En la mayor parte de las veces es de facil diag-
néstico por el examen clinico del paciente, que se
encuentra adelgazado y sin masa grasa y muscular®,
como puede ser observado en la figura 1.

La evaluacién nutricional del nifio con desnutricién
crénica es caracterizada por peso inferior a 80% del
ideal, pliegue cutdneo del triceps menor que 3 mm, cir-
cunferencia muscular del brazo inferior a 15 cm, talla
inferior a 60% del patrén y hipoalbuminemia no infe-

Fig. 1.—EI paciente con desnutricion cronica tipo adulto sin
grasa y masa muscular. Foto cortesia de la Dra. Lilian Mika
Horie.

rior a 2,8 g/dl. A pesar de la apariencia mdrbida, las
condiciones de imunoconpetencia, de cicatrizaciéon de
heridas y de la resistencia al stress moderado estan rela-
tivamente conservadas. La pérdida de peso estd repre-
sentada por el adelgazamiento, conllevando a funcio-
nes corporales disminuidas, como temperatura por
debajo de lo normal, disminucién de la frecuencia car-
diaca y tasa metabdlica y, constipacion intestinal. En
algunos casos se puede observar diarrea de ayuno (eva-
cuaciones en pequefia cantidad y con moco) .

El adulto con desnutricién crénica presenta caracte-
risticas similares a las de los nifios, siendo comun la
ausencia de grasas en el tejido subcutianeo, disminu-
cién de la masa muscular y delgadez, con huesos, en
general, visibles*.

La desnutricién de tipo crénica, en general, responde
positivamente al tratamiento nutricional, que debe tener
inicio en forma lenta para evitar los disbalances metab6-
licos que son parte de la sindrome de realimentacion,
como hipofosfatemia e insuficiencia respiratdria‘.

Desnutricion aguda

El término “Kwashiorkor” es africano, originado en
Ganay significa “la enfermedad del nifio reemplazado”,
utilizado por la Dra. Cicely Williams al definir el sin-
drome que ocurre cuando la madre interrumpe la ama-
mantacién precozmente para pasar a amamantar al otro
bebe que acaba de nascer. Esos nifios son entonces nutri-
dos con gachas de harinas, ricas en carbohidratos y
pobres en proteinas y, presentan bajo peso, crecimiento
inadecuado, edema de miembros inferiores y ascitis***.

El uso de la palabra “kwashiorkor” ha prevalecido a
lo largo de décadas mucho mds por su valor histérico
do que por su correcta aplicabilidad en la definicion del
estado nutricional. Actualmente, ha ocurrido la sustitu-
cidn del término kwashiorkor por desnutricién aguda.

Desnutricién hospitalaria
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Fig. 2.—FEl paciente con desnutricion aguda de tipo adulto. Fo-
to cortesia de la Dra. Maria Cristina Gonzdlez Barbosa-Silva.

Clasicamente, la desnutricién aguda ha sido descrita
en nifios con edema, hepatomegalia, alteraciones de los
cabellos y piel, siendo poco encontrada en las enferme-
rias de adultos. Pero, hay notable similitud entre adul-
tos y niflos en las manifestaciones de hipoalbumine-
mia, depresion de la inmunidad celular, présencia de
edemas y ascitis, como se puede ver en la figura 2°°.

A diferencia de la desnutricion crénica, la aguda esta
asociada a situaciones que amenazan la vida, como
trauma y infeccién en enfermos, generalmente admiti-
dos en unidades de tratamiento intensivo, muchas
veces recibiendo solamente soluciones de glucosa a
5% por periodos que oscilan entre los 10 y los 15 dias™®.

Desde el punto de vista clinico, las reservas grasas y
musculares pueden estar normales, dando la falsa impre-
sion de un buen estado nutricional. Por otro lado, estan
presentes edema, ruptura de la piel y mala cicatrizacién
(fig. 3). El signo de desnutricién aguda es la perdida de
cabellos de caida fécil y sin dolor de tres 0 mas cabellos
cuando se setira de un mecho6n de pelo* (fig. 3).

Del punto de vista del laboratorio se encuentra una
albimina inferior a 2,8 g/dL, transferrina inferior a 150
mg/dL, leucopenia inferior a 1.500 linfocitos/mm? y aner-
gia cutdnea a los antigenos de hipersensibilidad tardia®.

Es mucho mejor prevenir que tratar la desnutricién
aguda del adulto. La prevencién implica el reconoci-
miento de los estados hipermetabdlicos y la adminis-
tracién diaria de macro e micro nutrientes de acuerdo
con las necesidades proteico-caldricas particulares de
cada enfermo.

Desnutricion mixta

La combinacidén entre desnutricion cronica y aguda
es consecuencia del estado de desnutricién crénico en
paciente sometido a stress agudo, como trauma, inter-
vencién quirtrgica o infeccion. Es una situacién grave,
ya que el paciente presenta riesgo aumentado de infec-
ciones y de otras complicaciones. Debe de ser recono-
cida inmediatamente y tratada’®.

Respuesta organica intermediaria al ayuno

Un enfermo con peso de 61,4 kg e indice de masa
corporal de 20,75 kg/m? ha permanecido en ayuno por

Fig. 3.—Un paciente adulto con la desnutricion del tipo de pre-
sentacion de edema agudo y descamacion de la piel. Foto cor-
tesia de la Dra. Lilian Mika Horie.

63 dias con pérdida de 25 kg del peso corporal (estima-
tiva de 8 kg de grasay 17 kg de masa muscular), ha fal-
lecido®.

En Ia situacién de ayuno largo, de modo general, un
hombre de 70 kg con 9 kg de grasa 'y 12,2 kg de pro-
tefna (13% de grasa, 87% de masa magra) pierde la
mayor parte de la grasa (8 kg) y alrededor de la mitad
de la proteina (4,6 kg). La oxidacién proteica contri-
buye con un 21% del gasto energético total®.

En el ayuno largo hay incremento de la lipdlisis y de
la concentracién plasmética de AGL (4cidos grasos
libres), captados y oxidados en los musculos esqueléti-
cosy en el corazén cuando la glucosa estd baja®.

La pérdida de peso corporal, en humanos, de 40%
durante el ayuno agudo y de 50% en situaciones de
semi-ayuno es letal. En adultos con desnutricién, hay
pérdida de un 25% hasta el 50% de la masa muscular y
de otros 6rganos, siendo el cerebro el organo preferen-
cialmente preservado (tabla III). La reserva de grasa
corporal subcutdnea o visceral puede ser casi comple-
tamente perdida. La composicién de la pérdida de peso
corporal durante la privacién alimentaria varia de
acuerdo con la adiposidad inicial® (tabla III).

En individuos saludables que desean perder peso, el
ayuno también es prejudicial. El ayuno aumenta la
resistencia a la insulina y conlleva un balance nitroge-
nado negativo, perjudicando la funcién muscular. Hay
también deplecién de grasa corporal, aumento de la
concentracion plasmdtica de acidos grasos libres y

Tabla III
Porcentaje pérdida de peso corporal y los diversos
organos en las autopsias de personas con desnutricion
cronica o la sepsis

El peso corporal Marasmo Sepse

y varios drganos (% pérdida) (% pérdida)
Peso Corporal 39 44
Corazén 35 31
Higado 42 28
Rifién 36 16
Bazo 47 -
Cerebro - -
Pancreas 5 3

Fuente: Krieger M; 1921.
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aumento de la oxidacion lipidica. Las fibras muscula-
res rapidas tienen que adaptarse para utilizar los dcidos
grasos como fuente energética. Existe disminucion
fisiol6gica del gasto energético de reposo. Por otro
lado, la ingesta de dieta hipocaldrica con el objetivo de
perder peso ofrece substratos exdgenos, incluyendo la
glucosa, que estimulan la secrecion de insulina y redu-
cen la movilizacién de aminodcidos®.

En el ambiente hospitalario puede encontrarse des-
nutricién complicada o no complicada. Considerase
desnutricién complicada aquella asociada a las altera-
ciones de la respuesta organica al trauma o a infeccio-
nes. Un buen ejemplo de esa situacién es el del
paciente con megaesofago chagdsico grado III, con
indicacion quirdrgica de esofagectomia y reconstruc-
cidén del transito por tubo gastrico. En la fase preope-
ratoria, el paciente se encuentra, en general, con des-
nutricién no complicada, crénica. Si acaso no recibe
terapia nutricional preoperatoria, con la operacién
mayor, el paciente sufre en adicién una agresion
caracterizada por estado hipermetabdlico y hipercata-
bélico. En este caso, si se asocia una complicaciéon
quirdrgica como por ejemplo, la dehiscencia de la
anastomosis digestiva con infeccién, la condicion
metabdlica nutricional del paciente seguramente va a
empeorar muy rapidamente.

Respuesta orgdnica al ayuno agudo

La respuesta orgdnica al ayuno agudo implica adap-
taciones orgdnicas activadas por la hipoglucemia, que
ocurre después de 15 horas de ayuno, por consumo del
glucégeno hepatico (75 g), muscular (150 g) y de la
glucosa circulante®.

Hay también reduccién de la tasa plasmética de insu-
lina y elevacién del glucagdn, cortisol y catecolaminas.
Estos cambios hormonales orientan el metabolismo
intermediario para la produccién de glucosa a partir de

precursores gluconeogénicos (lactato, glicerol y ami-
nodcidos) en el higado y rifién. El lactato viene de los
globulos rojos y blancos, ademads de las células del
musculo esquelético. En el higado, el lactato es conver-
tido a glucosa por el ciclo de Cori. Los aminodcidos
gluconeogénicos son principalmente la Alanina y la
Glutamina. La Alanina puede ser convertida en glu-
cosa en el higado por el ciclo de Felig. Ocurre al mismo
tiempo el aumento de la oxidacién de 4dcidos grasos,
teniendo las grasas como fuente energética. Eso puede
ser observado clinicamente por el cociente respiratorio
de + 0,7. Ademads, se observa disminucién del gasto
calorico, con la disminucion del 20% al 30% en el con-
sumo de oxigeno. Juntos, estos eventos conllevan a la
rapida pérdida de peso corporal (2,2 hacia 4,5 kg) en la
primera semana, que disminuye posteriormente para
aproximadamente 220 g/dia®.

El ayuno agudo (24 a 72 h) promueve el consumo de
las reservas de carbohidratos (glucosa y gluc6geno) y
depende, principalmente, de la degradacién proteica
para ofrecer aminodcidos como fuente de nueva glu-
cosa (gluconeogénesis) a los tejidos dependientes de
glucosa. En ausencia de stres, ese proceso es facil-
mente interrumpido con la administracién de proteinas
o calorias externas, o por la adaptacién del organismo?’.

Respuesta orgdnica al ayuno prolongado

Después de las primeras 72 horas de ayuno, se
logran las alteraciones adaptativas del ayuno prolon-
gado. Hay mayor movilizacion de grasas y reduccion
de la degradacion proteica*'. Como demuestra la figura 4,
los lipidos se convierten en la principal fuente de ener-
gia y los cuerpos ceténicos en el principal medio de
cambio energético®.

La Glutamina, metabolizada por el rifién, es respon-
sable del 45% de la produccion de glucosa en el ayuno
prolongado*.
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Fuente: Adaptado de Cahill Jr GF, 1970*.
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Fuente: Adaptado de Palmblad J et al., 1977+,

glucosa y dcidos grasos li-
bres en ayunas durante 40
dias.

La utilizacién de cuerpos cetdnicos por el sistema ner-
vioso central y la difusién por la barrera hematoencefa-
lica es facilitada. Hacia el 70% de las necesidades ener-
géticas del cerebro son alcanzadas con la utilizacién de
cuerpos ceténicos. Esa modificacion metabdlica conl-
leva la disminucién de la glucemia y el incremento de los
acidos beta-hidroxibutirico y acetoacético, ademds de
los AGL (4cidos grasos libres) (figs. 5 y 6)*. Ese proceso
puede ser rdpidamente revertido con la administracién
de glucosa o de aminodcidos*.

Respuesta orgdnica al trauma

La agresion puede ser comprendida como cualquier
evento agudo que afecta la funcién de un 6rgano o sis-
tema y la homeostasis del organismo, conllevando una
respuesta fisiopatolégica compleja independiente del
evento agudo.

La intensidad de las alteraciones cardiovasculares,
hormonales, metabdlicas, inflamatorias, inmunoldgi-
cas y nutricionales, estd en general asociada con la

Fuente: Adaptado de Palmblad J et al., 1977+,
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Fig. 6.—Representacion grdfica de
0 0 5 . P s 6 20 los cambios hormonales en ayunas
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significativa; glucagon - un au-
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Tabla IV
Orgdnica desnutricion como la desnutricion respuesta sencilla o complicada en los pacientes criticamente enfermos

Caracteristica

Desnutricion no complicada

Desnutricion complicada

Necesidad energética Diminuido
Combustible Primario(RQ) Lipidos (0,75)
Produccién de insulina Diminuido
Cuerpos cetonicos Presente
Hormonas contrarreguladoras Basales
El agua corporal total Disminuido
Proteolisis Disminuido
Gluconeogénesis Aumentado
Lipolisis Aumentado
Reservas corporales

Musculo esquelético Reducido

Grasa Reducido

Proteina visceral Conservado
Respuesta a la realimentacion Anabolismo
Pérdida de peso (muscular) Gradual
Diagndstico comun Anorexia nerviosa

Aumentado
Mixto (0,85)
Aumentado (resistencia)
Ausente
Aumentado
Aumentado
Acelerado
Acelerado
Aumentado

Reducico
Reducido
Aumentado higado/inmunidad

No (a menos que la infermidad o trauma se invierten)
Acelerada
Paciente agudo o critico, hospitalizado

*RQ: Cociente Respiratoria.

Fuente: Adaptado de “The American Society for Parenteral and Enteral Nutrition” (ASPEN); 2007%.

naturaleza y la magnitud de la agresién. El objetivo
principal de la respuesta es el mantenimiento de la
homeostasis y la cicatrizacion de heridas. La respuesta
orgdnica del paciente es fundamental para su recupera-
cién y tratamiento*.

Inmediatamente después de la agresion traumatica,
surge la respuesta cardiovascular y esta depende del
tipo de agresion: hemorrégica o sin dafio de los tejidos.
Horas o dias después de la agresion, las respuestas
metabdlicas, inflamatorias, inmunolégicas y nutricio-
nales predominan y se asocian al desarrollo del sin-
drome de la respuesta inflamatoria sistémica y disfun-
cién de multiplos organos®.

La recuperacion del trauma es clasificada en fases de
resucitacion, catabélica aguda y anabdlica adaptativa. Para
la terapia nutricional, existe interés especial en los distur-
bios hidroeletroliticos, el aumento del gasto energéticoy la
degradacion proteica durante las fases de recuperacion®.

En la mayor parte de los casos, estas reacciones son
bien coordinadas y auto-limitadas, conllevando a la
restauracion del estado orgdnico fisiolégico rdpida-
mente. Todavia, en situaciones de trauma de gran mag-
nitud y/o en la presencia de complicaciones infeccio-
sas, estas reacciones sistémicas pueden tener grandes
proporciones y causar estado inflamatorio con hiperca-
tabolismo excesivo con efectos deletéreos®.

Larespuesta sistémica depende del grado y manteni-
miento de la agresion inicial, asi como de la genética
del paciente.

En el drea de la lesion ocurre gran actividad metabd-
lica y celular, reabsorcion del tejido desvitalizado y la
reparacion del mismo. Durante la cicatrizacion, el con-
sumo de energia por las células blancas (leucocitos) y
fibroblastos esta aumentado®.

La respuesta catabdlica prolongada y no tratada se
refleja en la pérdida de peso corporal, principalmente
en la disminucién de la masa magra con graves resulta-
dos para el organismo del enfermo en términos de
retraso de la cicatrizacién, mayor susceptibilidad a las
infecciones e incremento de morbimortalidad®.

En condiciones de respuesta inflamatoria exagerada
o no compensada puede desarrollarse la SRIS (Sin-
drome de la respuesta inflamatoria sistémica) con

Tabla V
Caracteristicas indicativas de mal prondstico
en pacientes con desnutricion proteico-energética

Los indicadores de mal prondstico en pacientes con desnutricion:
Menores de 6 meses

— Bajo peso en relacién con la altura mayor del 30%, o el
peso para la edad superior a 40%.

— Estupor, coma u otros cambios en el estado mental o nivel
de conciencia.

— Las infecciones, la neumonia o el sarampion.

— Petequias o tendencia a la hemorragia (pirpura se asocia
con sepsis o infeccion viral).

— La deshidratacién o desequilibrio electrolitico, especial-
mente la hipopotasemia y acidosis severa.

— Taquicardia persistente, signos de insuficiencia cardiaca o
dificultad respiratoria.

— Anemia grave com sinais clinicos de hip6xia.

— Clinicaictericia o aumento de la bilirrubina.

— Llorando lesiones en la piel o exfoliativa extensa o atn, las
dlceras de dectibito profundas.

— Lahipoglucemia o hipotermia.

— Proteina de suero disminuido en gran medida.

Fuente: Adaptado de Waitzberg DL et al., 1995*.
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Tabla VI

Trastorno nutricional comin en las diferentes etapas de la vida y sus principales consecuencias para el organismo

Trastorno nutricional comiin

Principales consecuencias

Etapa de lavida
Embrion/feto
Retraso del crecimiento uterino Bajo peso al nacer
Trastornos por carencia de yodo Dailo cerebral
Defectos del tubo neural
Carencia de folato Mortinatos
Recién nacido
Bajo peso al nacer Retraso del crecimiento
Trastornos por carencia de yodo Retraso en el desarrollo
Dailo cerebral
Principios de anemia

Los nifios
La malnutricion proteico-energética

Continuacién de la malnutricién proteico-energética

Trastornos por carencia de yodo Retraso en el desarrollo
Deficiencia de vitamina A Aumento del riesgo de infeccion
Anemia ferropénica Alto riesgo de muerte
Ceguera
Bocio
Anemia
Adolescentes

Malnutrici6n proteico-energética
Trastornos por carencia de yodo

Anemia por deficiencia de hierro el folato
Deficiencia de calcio

Retraso en el crecimiento

Bocio

Ragquitismo

El desarrollo intelectual retardado/finales
Aumento del riesgo de infeccion
Ceguera

Anemia

Inadecuada mineralizacion dsea

Las mujeres embarazadas y lactantes
Malnutricién proteico-energética
Trastornos por carencia de yodo
Deficiencia de vitamina A
Anemia por deficiencia de hierro el folato
Deficiencia de calcio

Insuficiente aumento de peso durante el embarazo
Anemia materna

Mortalidad materna

Aumento del riesgo de infeccion

Ceguera nocturna

Bajo peso al nacer y riesgo elevado de muerte para el feto

Etapas entre la edad gestacional
Malnutricién proteico-energética
Trastornos por carencia de yodo
Deficiencia de vitamina A

Debilidades pasa a los nifios, que a su vez puede transmitir a otras generaciones

Anemia ferropénica,
Deficiencia de folato
Deficiencia de calcio
Adultos
Malnutrici6n proteico-energética Delgadez
Anemia por deficiencia de hierro Letargo
Obesidad Obesidad
Enfermedades relacionadas con la dieta Enfermedades del corazén
Diabetes
Cancer
Hipertension/ataque al corazén
La anemia
Tercera edad
La malnutricion proteico-energética, Obesidad
la anemia por deficiencia de hierro Lumbar y fractura de cadera
Obesidad Enfermedad del corazén
Enfermedades relacionadas con la dieta Diabetes
La osteoporosis Céncer

Fuente: Nutrition for Help and Development (NHD). Sustainable Development and Healthy Environments (SDE). World Health Organization (WHO)*.
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infeccion y septicemia. La SRIS y la septicemia poten-
cializan el estado catabdlico con aumento del gasto
energético total, mayor degradacion proteica y pérdida
de peso. Ocurren simultdneamente alteraciones en el
sistema inmune con hiperactivacién o inmunosupre-
si6n. Simultdneamente hay condiciones para liberacién
exagerada de mediadores endégenos inflamatorios y
puede establecerse el sindrome de disfuncién de multi-
ples orgédnos, que cursa con alta mortalidad-.

Existen diferencias entre la respuesta orgdnica en casos
de desnutriciéon complicada (trauma) e no complicada
(crénica). Las dos condiciones son idénticas del punto de
vista de lipdlisis (aumentada), reserva energética de gra-
sas y musculo esquelético (reducidos). En la desnutricién
complicada la necesidad energética, la produccién de
insulina, las hormonas contrareguladoras, el agua corpo-
ral total y la proteina visceral estan aumentados. El com-
bustible primario es mixto, las cetonas estdn ausentes, el
cociente respiratorio es de 0,85, asociado a altas tasas de
protedlisis, gluconeogénesis y pérdida de peso*.

En la desnutricién no complicada, la necesidad ener-
gética, la produccién de insulina, el agua corporal total
y la protedlisis estdn disminuidas. El combustible pri-
mario es el lipido, con cociente respiratorio de 0,75.
Las cetonas estan presentes y las hormonas contraregu-
ladoras se mantienen al nivel basal. La proteina visce-
ral se encuentra preservada y la pérdida de peso es gra-
dual en la desnutricién crénica*. La tabla IV muestra la
respuesta del organismo en distintas condiciones de
desnutricién no complicada y desnutricién relacionada
con la enfermedad grave critica.

Enfermo hospitalizado con desnutricion

Evolucion clinica del enfermo con desnutricion

Cuando la oferta de calorfas y proteinas para los tejidos
y las células no puede ser mantenida, ocurre grave des-
compensacién de la funcién orgénica (rifién, corazén,
higado e intestino) con consecuente acidosis, coma y
muerte. La descompensacién metabdlica, promovida por
la desnutricion grave, puede ocurrir en pocas horas e
incluye disturbios de coagulacién e ictericia, una vez que
el higado no tiene la capacidad de producir factores de
coagulacién y proteinas de transporte?. Las causas mas
comunes de muerte son las pulmonares como bronco-
neumonia y sépsis, la gastroenteritis, asi como los distur-
bios hidroeletroliticos®. En la tabla V se muestran las
caracteristicas que generalmente indican un mal pronds-
tico en enfermos con desnutricion*'.

Consecuencias de la desnutriciéon en las diferentes
etapas de la vida

La desnutricion puede ejercer consecuencias negati-
vas para el desarrollo del organismo desde la forma-
cién intrauterina del individuo hasta la vida adulta,
como queda indicado en la tabla V1.

El feto, puede presentar retraso en el crecimiento
intra-uterino y deficiencia de iodo y folato, que conlle-
van al dafio cerebral del recién nacido, bajo peso, creci-
miento retrasado, defectos de formacién del tubo neu-
ral, anemia precoz y la muerte del bebe en el ttero
después de la vigésima semana de gestacion *7.

En la nifiez, los nifios con desnutricién pueden pre-
sentar déficits de folato, vitamina A, iodo y hierro, pre-
sentando retraso en el desarrollo, bocio, ceguera, ane-
miay mayor riesgo de infecciones y muerte*.

En la adolescencia, junto a las deficiencias menciona-
das, se afiade la falta de calcio. Las consecuencias seran
crecimiento retardado, perjuicio del desarrollo intelec-
tual, bocio, mayor riesgo de infeccion, ceguera, anemia,
raquitismo y mineralizacion 6sea inadecuada*.

Las Mujeres en edad fértil tendrdn deficiencias
como las presentadas en la adolescencia, incluyendo
que en el embarazo presentaran baja ganancia de peso
con peso insuficiente, anemia materna, aumento del
riesgo de mortalidad materna, riesgo aumentado de
infeccidn, ceguera nocturna, feto con bajo peso al naci-
miento y con alto riesgo de muerte. Esas deficiencias
podran ser transmitidas a la proxima generazidn*.

Los adultos que fueron desnutridos durante la nifiez y
la adolescencia podran presentar desnutricién, anemia
por deficiencia de hierro, obesidad y enfermedades rela-
cionadas con la dieta, teniendo como consecuencias
sobrepeso u obesidad, letdrgia, enfermedades cardiacas,
diabetes, cancer, hipertension y anemia. En ancianos que
fueron adultos desnutridos, puede ocurrir obesidad,
mayor susceptibilidad al desarrollo de fracturas (lumbar
y de cadera), enfermedad cardiaca, diabetes y cancer*.
En la tabla VI se pueden ver los disturbios nutricionales
comunes en diferentes etapas de la vida y las principales
consecuencias que tienen para el organismo®.

Consideraciones finales

e La prevalencia de desnutricién es elevada en el
ambiente hospitalario y demanda atencion por parte de
los profesionales de salud responsables del cuidado y
asistencia del paciente.

e La desnutricién influencia factores genéticos,
metabdlicos y hormonales del organismo humano y
conlleva a efectos perjudiciales desde el desarrollo
fetal intaruterino hasta la vida adulta.

* Hay diferentes tipos de desnutricidn, siendo la
diferenciacion importante para poder decidir el mejor
tratamiento.

* El paciente con desnutricién tiene peor evolucién
clinica que el paciente que presenta un adecuado estado
de nutricion.
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