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Abstract— Patients with trauma brain injury develop an accelerated catabolism that takes them to a state of
malnourishment, which impacts morbidmortality and length of hospital stay. Hence the importance of providing nutritional
support as soon as possible as being an essential component in the management of trauma brain injury. Early enteral
nutrition is that one that is initiated preferably during the first 24 to 48 hours after injury and after patient stabilization. The
main objet on early enteral nutrition is to prevent protein malnutrition while preserving gut barrier functions, resorting
intestinal integrity and intervening in trauma response. The present work reviews the trauma metabolic response and main
issues related to early enteral nutrition in trauma brain injury patients.
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Resumen— EI paciente con traumatismo craneoencefalico presenta un catabolismo acelerado que lo lleva a un estado de
desnutricién, repercutiendo en la morbimortalidad y dias de hospitalizacion, de ahi la importancia de iniciar cuanto antes
soporte nutricional. La nutricion enteral temprana, es aquella que se inicia dentro de las primeras 24 a 48 horas siguientes a
la lesién. El objetivo principal de la nutricion enteral temprana es prevenir la desnutricion proteica al preservar las funciones
de barrera del intestino y restaurar la integridad intestinal, e intervenir en la respuesta al trauma. En el presente trabajo, se
realiza una revisién de los aspectos mas importantes de la respuesta metabdlica al trauma y de la nutricién enteral temprana
en el paciente con TCE.

Palabras claves—Nutricién enteral temprana, estrés metabolico, traumatismo craneoencefalico, inmunonutriente,
desnutricidn.

I. INTRODUCCION

El traumatismo craneoencefélico (TCE) suele presentarse en pacientes sanos y con buen estado
nutricional, los cambios originados por la lesion traumatica los expone a una situacion de riesgo de
desnutricion, esto debido no solo a la severidad inicial del trauma, sino también a la cascada de cambios
fisiopatoldgicos como alteraciones neuro-endocrino-metabdlicas e inmunolégicas debido a la respuesta
local y sistémica, que repercute en el balance hidroelectrolitico del medio interno y de la correcta
utilizacion de sustratos y/o nutrientes por parte de las células del organismo [1,2].

En estos pacientes, se presenta un aumento en la tasa metabolica basal con una rapida y severa
pérdida de masa proteica, propiciando el desarrollo de un estado de desnutricion agudo, impactando en
los requerimientos nutricionales que, de no atenderse, llevan a un aumento en la incidencia de
complicaciones y un peor resultado en términos de morbi-mortalidad [3,4].

Los estudios relacionados con la respuesta metabdlica y el soporte nutricional se han realizado
generalmente en poblaciones heterogéneas, con un escaso numero de pacientes y con diferentes
objetivos de estudio, asi como, diferentes criterios en torno al inicio y a las caracteristicas de la nutricion
[5-7], es por ello que en el presente estudio se exponen las propiedades mas relevantes de la respuesta
metabolica en el paciente con TCE y los principales aspectos relacionados con la nutricion enteral.
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Il. RESPUESTA NEUROENDOCRINA INMUNITARIA AL TRAUMA

La respuesta metabolica al trauma se caracteriza por una serie de eventos neuroendocrinos e
inmunitarios, cuyo objeto es incrementar el aporte de oxigeno a los tejidos, y producir la energia
necesaria que permita sostener las funciones vitales, la respuesta inflamatoria, la funcién inmune, la
reparacion y cicatrizacion tisular [8-10].

Tras la lesion, se desencadenan una serie de estimulos como dolor, ansiedad, miedo, liberacion de
factores pro inflamatorios, hipovolemia, acidosis, hipoxia y pérdida de calor, que actian como sefiales
que se transmiten al sistema nervioso central, de donde parten respuestas neuroendocrinas e inmunitarias
que desencadenan la respuesta metabdlica al trauma [10] (Figural).
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Fig. 1.Interaccion neuro endocrina inmunitaria en la respuesta al trauma Rodriguez Navarro D. (2012).

La respuesta metabdlica inicialmente constituye un mecanismo de defensa ante la agresion, pero
dependiendo de la gravedad y duracién, puede llegar a ser un factor deletéreo para la condicién del
enfermo ya que conduce en poco tiempo a una deplecion proteica critica, con riesgo vital si esta
situacion se prolonga en el tiempo [8,11].

En esta respuesta metabolica se distinguen dos fases evolutivas. Posterior a la lesion se presenta la
fase de hipo metabolismo o choque (EBB), los cambios observados se deben a la intensa actividad
simpatica adrenal inicial, que ocasiona caida del gasto cardiaco y con ello, disminucién del transporte y
consumo de oxigeno, el gasto energético y la temperatura corporal, todo ello asociado a un aumento de
las concentraciones sanguineas de la glucosa, lactato y acidos grasos libres; esta fase puede durar horas
[8-10] (Tabla 1).
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Tabla l. Caracteristicas de las fases evolutivas del estrés metabélico

Fase EBB Fase FLOW Fase FLOW
Choque Catabolismo Anabolica
e Caida de la perfusidn tisular | ¢ Aumento y liberacion de e Disminucion gradual de
¢ Velocidad metabdlica glucocorticoides la respuesta hormonal
disminuida ¢ Velocidad metabolica aumentada e Disminuye la respuesta
e VO2 disminuido e VO2 aumentado hipermetabdloca
¢ Hipotension e Aumento de Glucago6n e Restauracion gradual de
e Hipotermia e Liberacion de catecolaminas las proteinas corporales
e Liberacion de citosinas y  Reparacion tisular

mediadores lipidicos

e Produccidn de proteinas fase
aguda

e Excrecion urinaria de nitrégeno
aumentada

¢ Velocidad metabdlica aumentada

o Disfuncion tisular en el empleo de
nutrientes

Nicol&s Martinuzzi A.L. (2011)

La fase de hiper metabolismo (FLOW) presenta a su vez dos fases evolutivas, la fase aguda y la fase
de adaptacién; la primera, se desarrolla en el periodo post-reanimacion luego de que se logra la
estabilidad hemodindmica y la correcta saturacién tisular de oxigeno [4,5,8], posterior a la respuesta
adrenérgica inicial, se liberan citocinas proinflamatorias de fase aguda (TNF, IL-6 e IL-8) y
eicosanoides, disminucion de citocinas reguladoras (IL-1, IL-2, IL-10, IFG), se activa el eje hipotalamo-
hipdfisis-suprarrenal ocasionando la liberacién de hormonas contrareguladoras, las cuales actlan de
forma sinérgica al oponerse a los efectos de la insulina, de esta manera su accion a corto plazo consiste
en conservar la glicemia mediante un estado hipermetabdlico, con aumento de la glucdlisis,
gluconeogénesis y lipolisis, inhibicién de la sintesis proteica y aumento de la protedlisis, ademas a largo
plazo van a producir alteraciones inmunitarias [8-10] (Cuadro 1).

Durante la fase FLOW existe un aumento del gasto energético, consumo de oxigeno, gasto cardiaco,
frecuencia cardiaca y respiratoria, temperatura corporal y produccién de CO,. El gasto energético
alcanza su maxima expresion entre el tercer y cuarto dia posterior al trauma, el cual ira disminuyendo
hasta alcanzar sus niveles basales en el décimo dia aproximadamente [5].

En estos pacientes, el gasto energético se incrementa entre 1.5 a 2.0 veces sobre su nivel basal,
encontrandose en ocasiones mayores aumentos dependiendo del tipo, gravedad del dafio y la cantidad de
mediadores inflamatorios activados. Todos estos factores propician una deplecion de los
compartimientos corporales de reserva grasa y muscular, provocando un deterioro del estado nutricional
del paciente, lo que trae como consecuencia un incremento de infecciones, cicatrizacion retardada,
debilidad de musculos respiratorios y el aumento de la dependencia al ventilador mecanico. De esta
manera se prolonga la estancia hospitalaria y un aumento en el costo de atencion intrahospitalario [12].
Si no sucede una segunda agresion que perpetle el hipermetabolismo y se mantiene un manejo médico
y soporte nutricional adecuado, el efecto de este estado fisioldgico local y sistémico dura de 3 a5 diasy
desaparece en 7 a 10 dias. De mantenerse el dafio, esto puede determinar la perpetuacién del sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica, lo que va a ocasionar una falla organica mdaltiple con sus
respectivas consecuencias [12].
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Posteriormente, se establece la fase de adaptacion, (FLOW anabdlica) con una disminucion de la
respuesta hipermetabolica y una restauracion gradual de las funciones, la cual puede prolongarse por
meses.

Finalmente, la respuesta metabolica al trauma, que lleva a un estado de desnutricién con pérdida de la
masa magra muscular, disminucion de la respuesta inmunitaria y de la cicatrizacion, aunado a la
ausencia de la ingesta oral con alteraciones estructurales y funcionales de la mucosa intestinal, con un
incremento de la respuesta inflamatoria y de la morbilidad infecciosa, sugieren que se debe establecer un
soporte nutricional temprano dentro del manejo integral del paciente, con la finalidad de brindar el
Optimo aporte nutricional y modificar la respuesta metabolico-inflamatoria [12].

I11. NUTRICION ENTERAL TEMPRANA EN EL PACIENTE CON TCE

La nutricion enteral temprana (NET) es aquella que se inicia dentro de las primeras 24 a 48 horas
siguientes a la lesion tras haberse estabilizado hemodinamicamente al paciente [13,14]. El objetivo de la
nutricion enteral en el paciente con TCE es mantener o mejorar la funcién sistémica y la evolucion
clinica ya que esta comprobado que hay una disminucién en la morbi-mortalidad y reduccién de dias de
estancia hospitalaria, al prevenir la desnutricion y disminuir la traslocacion bacteriana al preservar las
funciones de barrera del intestino y restaurar la integridad intestinal [10].

En estudios recientes en pacientes politraumatizados y con TCE, se concluye que no sélo el
administrar la nutricion enteral (NE) ayuda a evitar o disminuir la permeabilidad intestinal, sino el hecho
de establecerla de manera temprana, es decir dentro de las 24 a 48 horas de su ingreso a la unidad de
cuidados intensivos [15,16].

El apoyo nutricional especializado se inicia tan pronto se prevea que los requerimientos nutricionales
no podran ser cubiertos por via oral tras 5 dias de ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI),
siendo la NE la via de eleccion para el aporte de nutrientes. El abordaje es de acuerdo al estado
funcional y anatomico del tracto gastrointestinal, al estado de conciencia, la duracion de la intervencion,
la disponibilidad técnica de abordaje y la posibilidad de presentarse complicaciones como la
broncoaspiracion [17-19].

La NE en comparacién con la nutricion parenteral (NP) es la via de eleccion en el paciente con TCE,
las diferencias entre ambas estan bien establecidas, ya que la NE permite una mejor utilizaciéon de los
nutrientes, previene la atrofia de la mucosa intestinal, preserva la flora intestinal, reduce la respuesta al
estrés y mantiene el sistema inmunoldgico [12], es asi como, histéricamente ha existido una rivalidad
entre el uso de la NE vs la NP. En la actualidad, es clasica la frase de Lee que asevera que “la tnica
indicacion de la utilizacion de la NP es la contraindicacion de la NE” [20] (Tabla 2).

Tablall.  Comparacion de la NE vs NP en el paciente con TCE

Nutricion Enteral (NE) Nutricion Parenteral (NP)
e Bajo costo. e Mayor costo.
o Pocas complicaciones infecciosas. o Infeccion por catéter.
e Se apega a los mecanismos fisiologicos. e Colestasis hepaética.
o Promueve la integridad del tracto gastro intestinal. o Atrofia de mucosa intestinal.
o Interviene en el funcionamiento del sistema inmune. o Sindrome de sobrealimentacion.
o Disminucion del riesgo de colestasis hepatica. o Hiperglicemia.

Debido a la rapidez con que se producen los cambios en la mucosa intestinal es necesaria la
administracion de nutrientes via enteral cuanto antes. Esta demostrado que la administracion de
nutrientes via enteral en las primeras 48 horas de la agresién disminuye los niveles plasmaticos de TNF
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y la traslocacién bacteriana. Hay suficientes evidencias que demuestran que la NET trae una serie de
beneficios en el paciente critico como, disminucion de la incidencia de infeccion nosocomial,
particularmente neumonia y la mortalidad. Sin embargo, los resultados de estos estudios son
cuestionados debido a que se han realizado en poblaciones heterogéneas y con un nimero reducido de
pacientes [21].

V. REQUERIMIENTO ENERGETICO EN EL PACIENTE CON TCE

El aporte energético estd condicionado a la situacion clinica del paciente, a la presencia de
hipertermia, agitacion psicomotora, convulsiones, lesion medular, entre otros y los efectos de las
medidas terapéuticas adoptadas, como la sedacion, la relajacion y la hipotermia inducida, por mencionar
algunas [19]. Para el calculo de aporte energético, lo ideal es que se estime los requerimientos
nutricionales por calorimetria indirecta, pero en ausencia de esta, se puede calcular multiplicando al
resultado de la ecuacion de Harris-Benedict, por un factor de estrés de 1.2 a 1.4; pero si no se pudiera
pesar y realizar la medicién de la talla al paciente en la UCI, es valido estimar una cantidad calorica fija,
entre 25 a 30 Kcal/Kg/dia [6].

La administracion de los nutrientes es en forma progresiva hasta alcanzar la meta estimada. La
relacion de calorias no proteicas por cada gramo de nitrégeno sera del20 a 1; las calorias no proteicas
deben distribuirse de 50 a 60% en forma de carbohidratos, entre 4 a 6 g/Kg/dia, sin superar un aporte de
calorias de 1,500 a 1,600 Kcal/dia, Ilevando un protocolo de monitorizacion estrecho de la glicemia y de
aporte de insulina, para mantener la glicemia por debajo de 110 mg/dl; el aporte de lipidos se limita del
20 a 30%, con 2.5 g/Kg/dia, para mejorar la retencion nitrogenada, menor incidencia de complicaciones
infecciosas y disminucién de dias de estancia hospitalaria. En cuanto al porte proteico, debe de ser
elevado de un 20%, entre 1.5 a 2 g de proteinas por Kg de peso [10].

Es recomendable que el aporte nitrogenado sea el maximo posible [5,7]. Si bien es cierto que el
aporte de energia y nitrogeno al paciente hipercatabdlico no frena la pérdida proteica, si puede
incrementar la sintesis de proteinas esenciales en el higado, permitiendo asi una mejor defensa contra la
agresion y la reparacion de los tejidos dafiados [10].

V. VIA DE ADMINISTRACION DE LA NUTRICION ENTERAL

La seleccidn de la via de administracion debe contemplar el tiempo estimado que durara el soporte
enteral, la presencia de retraso en el vaciamiento gastrico y el riesgo de broncoaspiracion [22-24]. El
abordaje es de acuerdo con el estado funcional y anatémico del tracto gastrointestinal, el estado de
conciencia, la duracion de la intervencion, la posibilidad técnica del abordaje, y la posibilidad de
presentarse complicaciones [25-27]. La seleccion de la via de administracién ha sido motivo de
multiples estudios con resultados controversiales. Las ventajas de la via gastrica sobre la pospildrica
(yeyunal) se muestran en la tabla 3 [28].

Inicialmente, el estomago es el acceso digestivo de eleccion, mientras no haya contraindicacion y se
limitara la utilizacion del acceso a yeyuno en los siguientes casos; pacientes con elevado riesgo de
broncoaspiracion, ileo gastrico o problemas de vaciamiento gastrico como problemas digestivos de
origen. Hay algunos factores que influyen al administrar una dieta enteral en el volumen intragastrico
como, el ritmo de infusion, caracteristicas de la dieta y el uso de medicamentos como relajantes
musculares, analgésicos y catecolaminas entre otros [29].
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Tabla .

Ventajas y desventajas de la nutricion gastrica y yeyunal en el paciente con TCE.

Via géstrica

Via yeyunal

Ventajas

Desventajas

Ventajas

Desventajas

Ruta de alimentacion
mas fisioldgica.

De acuerdo al pH
gastrico, mayor accion
bactericida.

Hidrdlisis de
triglicéridos de cadena
larga por accidn de
enzimas gastricas y
pancreaticas.
Absorcion gastrica de
acidos grasos de cadena

¢ Intolerancia gastrica.

e Mayor riesgo de
broncoaspiracion.

e Mayor incidencia de

neumonia nosocomial.

Eficaz en el aporte
calorico.
Favorece la digestion y

absorcion de nutrientes.

Menor riesgo de
broncoaspiracion.
Menor incidencia de
neumonias.

Se puede iniciar de
manera temprana en el
posoperatorio
Inmediato.

¢ Inhibicién de la
motilidad y secrecién
intestinal.

e Para su colocacion, se
requiere de
entrenamiento o0 empleo
de endoscopista.

corta y media.
e Facilidad de
colocacion.

Es importante recordar que la administracion a yeyuno provoca una inhibicion de la motilidad y
secrecion intestinal, por mecanismos poco claros, pero se favorece la digestion y absorcion de nutrientes
que escapan a la digestion gastroduodenal. También en este acceso la consideracion del volumen y ritmo
de infusién es determinante ya que esta mas limitada para asegurar una buena tolerancia [12,29].

Una ventaja importante del acceso yeyunal es que permite iniciar la NE de forma precoz en un
postoperatorio inmediato. De igual manera, los accesos postpiléricos y yeyunales exigen también tener
una minima funcionalidad del intestino delgado y se indican en los pacientes que tienen limitado su uso
gastrico [30,31].

Estos accesos pueden ser abordados mediante técnicas invasivas y no invasivas. Clasicamente las
técnicas no invasivas han sido las més utilizadas, el tiempo estimado de soporte nutricional es uno de los
factores mas determinantes para la eleccion de una técnica invasiva de acceso digestivo sobre todo
cuando la alimentacién va a permanecer por mas de 4 a 6 semanas. En las técnicas no invasivas se
incluyen las sondas orogastricas o nasogastricas y nasoyeyunales para cuya colocacion se utiliza el paso
espontaneo, o las técnicas endoscopica y fluoroscopica. En las técnicas invasivas, comprenden los
diferentes tipos de ostomias, como gastrostomia y yeyunostomia; endoscoOpicas, radiologicas o
quirdrgicas [23].

Una vez establecida la via de acceso enteral, la siguiente decision es el tipo de formula enteral.

En relacion al tipo de formula empleada en cuanto a su composicion bioguimica se encuentran las
férmulas elementales, oligoméricas, poliméricas e inmunomoduladoras. El paciente con TCE, presenta
un estado de inmunocompetencia alterado, de esta manera, las férmulas enterales que incorporan
algunos nutrientes especificos como la glutamina, los aminoacidos ramificados, los acidos grasos de
cadena corta, la fibra fermentable, algunos micronutrientes antioxidantes (vitamina A, C, selenio, zinc,
etc.), los &cidos grasos omega 3 (eicosapentanoico, docosaexanoico) son de gran importancia. Entre los
nutrientes con mayor beneficio terapéutico en el paciente con TCE se reporta a la glutamina. De esta
manera, este tipo de formulas han revolucionado la practica de la NE permitiendo no s6lo nutrir al
paciente, sino también en el manejo terapéutico de la enfermedad de base [32].
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V1. ALGUNAS CONSIDERACIONES IMPORTANTES PARALOGRAR UN SOPORTE NUTRICIONAL
EXITOSO

Basicamente, parte del éxito en el manejo del soporte nutricional se centra en un monitoreo continuo,
documentado en el expediente clinico y con unificacion de criterios del equipo tratante. Es necesario que
se cuente con un equipo multidisciplinario, lo cual va a permitir de manera favorable en la evolucion y
recuperacion del paciente. Para ello, se debera establecer claramente responsabilidades dentro del
equipo, manteniendo una comunicacion entre los integrantes, que permita el desarrollo de la terapéutica
médica y nutricional de manera exitosa, repercutiendo en una disminucion de la morbi-mortalidad, dias
de estancia hospitalaria y costos [12].

VIl. CONCLUSIONES

El paciente con TCE presenta riesgo nutricional debido al estado hipercatabdlico resultado del estres
metabolico o al trauma, la desnutricion propicia mayor riesgo de complicaciones, como incremento de
las infecciones, aumento de la dependencia ventilatoria y dias de estancia hospitalaria, entre otras.

Cuando se prevé que la ingesta oral no puede cubrir los requerimientos nutricionales en un periodo de
5 dias posterior al trauma, se recomienda la NET dentro de las primeras 24 a 48 horas siguientes a la
lesion, en cuanto las condiciones del paciente lo permitan, de esta manera, se sostiene los procesos
fisioldgicos de la digestion, se mantiene la barrera intestinal y se evita la traslocacion bacteriana con sus
consecuencias. Se recomienda un aporte calérico de 25 a 30 Kcal/gr en ausencia de calorimetria
indirecta, con un aporte hiperproteico.

Se destaca la importancia de la adicién de inmunonutrientes, como la glutamina ya que se ha
reportado un buen desenlace clinico, con una disminucidn significativa en las infecciones respiratorias,
bacteremias y sepsis, con disminucién de dias de ventilacion mecéanica, de la morbi-mortalidad y dias de
estancia hospitalaria.

Tener presente la respuesta inmuno-metabdlica en estos pacientes es muy importante, como también,
contar con un equipo multidisciplinario que aborde el manejo médico y nutricional, asi como, llevar un
protocolo de manejo nutricional con una monitoreo estrecho, de tal manera que la NE sea una
intervencidn segura en el paciente con TCE.
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