invenio 22 bacap.gxp 4/5/09 12:19 PM Pagina 121 $

DETERMINACION DE RIESGO DE DESNUTRICION
EN PACIENTES HOSPITALIZADOS
Parte I: Enfoque teérico

Yanina Mayra Muiioz*

RESUMEN: En el presente trabajo se estudi6 el riesgo de desnutricién en pacientes
hopitalizados en un hospital ptiblico de la ciudad de Rosario, a través del método de
Screening o Tamizaje nutricional. Este método identifica los factores de riesgo, que
son aquellas situaciones o caracteristicas del individuo que puedan predisponerlo al
deterioro nutricional. Por ser un método que implica pocos pardmetros, de rdpida y
sencilla aplicacidn, de bajo costo y no invasivo, deberia aplicarse a todos los pacien-
tes internados, teniendo en cuenta que la desnutricién incrementa las complicaciones
infecciosas y no infecciosas, la morbilidad y mortalidad, los tiempos de internacién
hospitalaria y rehabilitacién posthospitalaria, acrecentando ademds los costos en las
instituciones de salud. En esta primera parte, se presenta el enfoque teérico del tra-
bajo que serd completado en una segunda entrega, con los contenidos metodolégicos
y la presentacién de resultados y conclusiones.
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ABSTRACT: Inpatient Malnutrition Risk Screening. Part I: TheoreticalFramework
The nutritional screening method was used to study inpatient malnutrition risk at
a public hospital in the city of Rosario. This method identifies risk factors, i. €. those
situations or subjects characteristics that make them prone to deterioration from mal-
nutrition. Nutritional screening is a non--invasive, low cost method involving a few
parameters and quite quick and easy to implement. It should be applied to every inpa-
tient since malnutrition increases infectious and non-infectious adverse reactions,
morbility and mortality, length of hospital stays and rehabilitation time after hospital
discharges, as well adding up costs in health institutions. The paper is divided into
two parts, the first one presents the theoretical framework, and the upcoming second
part will describe the methodology applied and provide results plus conclusions.
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“Una alimentacion insuficiente en una poblacion es
signo de pobreza, la desnutricion inadecuada en un
hospital es, en la actualidad, un signo de ignorancia” .
A. Wretlind.

Introduccion

En los dltimos afios del siglo concluido se comprendid la importancia de un estado
nutricional adecuado en el paciente hospitalizado. Hoy se admite que la desnutricién incre-
menta las complicaciones infecciosas y no infecciosas, la morbilidad y mortalidad; aumen-
ta los tiempos de internacién hospitalaria y la etapa de recuperacion y rehabilitacion post
hospitalaria y acrecienta los costos en las instituciones de salud.

Se reconoce ademds que dentro del hospital se realizan acciones sobre los enfermos
que empeoran su estado nutricional (Barreto Penié y otros, 2003; Denfante y otros, 2007).

En América Latina, la desnutricién es uno de los problemas que afectan a cerca del
50 % de la poblacién hospitalizada (Menéndez y otros, 2000).

El Estudio Latinoamericano de Nutriciéon (ELAN), realizado en el afio 2000 por la
Federacion Latinoamericana de Nutricion Parenteral y Enteral (FELANPE) conjuntamente en 13
paises latinoamericanos (Argentina, Brasil, Chile, Costa Rica, Cuba, México, Panamd, Paraguay,
Pert, Republica Dominicana, Uruguay, Puerto Rico y Venezuela ) demostré que, aproximada-
mente el 50,2 % de la poblacién hospitalizada (9233 estudiados) presentd algun tipo de desnu-
tricién (12,6 % desnutridos graves y 36,7 % desnutridos moderados) (Correia y otros, 2003).

Asimismo, estudios epidemioldgicos realizados en paifses industrializados (Estados
Unidos, Suecia, Holanda, Italia, entre otros) muestran cifras similares a la de los paises en
vias de desarrollo que oscilan entre el 30 y 50 %.

La desnutricion causa una serie de alteraciones en la estructura y la funcién de 6rga-
nos y sistemas; disminuye la respuesta inmune, retarda la cicatrizacién de heridas, deple-
ciona el musculo esquelético, ocasiona trastornos en el aparato digestivo, favorece la apari-
cion de escaras de dectibito, produce dificultad respiratoria, provoca desequilibrios electro-
liticos, incrementa la presencia de infecciones y retrasa el normal desarrollo y crecimiento
(Torun y otros, 2002; Nelson y otros, 1996; Crivelli y otros, 2003).

Con el uso de una metodologia sistematizada de evaluacion nutricional y una ade-
cuada interpretacién basada en la revisién de la historia clinico-dietética, el examen fisico,
las mediciones antropométricas y los pardmetros bioquimicos e inmunolégicos, se pueden
hacer inferencias de la composicion corporal: masa grasa, masa libre de grasa y ciertas fun-
ciones fisioldgicas (Witriw y otros, 2000).

La evaluacién nutricional es la interpretacidon conjunta de todos los pardmetros que
nos permite obtener un diagndstico nutricional preciso. Es parte fundamental del estudio
integral y atencién con calidad del paciente hospitalizado (Mora, 1997)".

Si bien la evaluacién nutricional puede realizarse de diferentes formas y con distin-
tos niveles de profundidad, la seleccion del método de evaluacién dependera de los objeti-
vos y de los recursos disponibles.

La evaluacion del estado de nutricion puede clasificarse en tres niveles, sucesivos
y/o complementarios: tamizaje o screening, evaluacion global subjetiva y evaluacion glo-
bal objetiva.

El tamizaje nutricional o screening es un proceso de identificacion de los factores
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de riesgo nutricional, que son aquellas situaciones o caracteristicas del individuo que pue-
den predisponer al deterioro nutricional. Tiene como objetivo identificar individuos desnu-
tridos o en riesgo de desnutricién y evaluar el nivel del riesgo.

Debe ser la primera intervencién para poder planificar una asistencia nutricional
precoz y eficiente, de acuerdo a las necesidades de la poblacién asistida; por tal motivo,
deberia aplicarse a todos los pacientes internados (Brylinsky, 2001).

El tamizaje o screening es un método que incluye pocos pardmetros, es de rdpida y sen-
cilla aplicacidn, tiene bajo costo, y es no invasivo. Ademds tiene en cuenta la interaccion exis-

tente entre el estado nutricional y la severidad de la enfermedad del paciente’ (Kliger, 2003).

La finalidad del presente estudio fue determinar mediante un método de tamizaje
nutricional el riesgo de desnutricion de pacientes hospitalizados en el Hospital de
Emergencias “Dr. Clemente Alvarez” (HECA) de la ciudad de Rosario.

Objetivos

Esta investigacion se propuso como objetivo principal, determinar la presencia de
riesgo de desnutricién en pacientes hospitalizados en el Hospital de Emergencias “Dr.
Clemente Alvarez* (HECA) de la ciudad de Rosario durante los meses de setiembre a
diciembre de 2007 mediante un método de tamizaje nutricional.

Tuvo como objetivos secundarios:

e Describir relaciones entre riesgo nutricional y variables secundarias: edad, tiempo de
internacién, diagndstico agrupado y comorbilidades.

e Determinar el porcentaje de pacientes que presenta disminucién de la ingesta en la
semana previa a la realizacién del estudio.

e Determinar el porcentaje de pacientes que presenta pérdida de peso en los dltimos tres
meses previos a la realizacién del estudio.

e Describir relaciones entre riesgo nutricional e indice de masa corporal.

Marco teorico

a) Introduccion

Ya en la antigiiedad, Hipdcrates hablaba claramente de la relacion entre el estado de
salud y el estado nutricional. Sin embargo, la medicina fue hasta hace poco simplemente el acom-
paiar al paciente e indicarle intervenciones dietéticas empiricas y, habitualmente, desacertadas.

En los tltimos afios se evidencié una evolucion en el desarrollo de la anestesia y
control del dolor, de los antibidticos, de la esterilizacién y de la antisepsia, de los conceptos
de resucitacion, las drogas inotrdpicas y en técnicas sofisticadas de sostén y tratamiento en
el paciente hospitalizado. Sin embargo, pareciera que con el advenimiento de la medicina
cientifica, la nutricién hubiera pasado a segundo plano (Kondrup, 2003)’.

A principios de 1974, Charles Butterworth publicé un articulo titulado “El esqueleto en
el armario del hospital”, con el objetivo de llamar la atencién sobre el serio problema de la
desnutricién que se observa en la hospitalizacién, a la cual denominé “desnutricién iatrogé-
nica” o “desnutricién inducida por los médicos”, debido a que los médicos toleran que sus
pacientes permanezcan hipoalimentados o en inanicién por tiempos prolongados y por una
serie de causas que, en principio, pueden ser controladas o evitadas si son adecuadamente
reconocidas por ellos. El autor enumer6 una serie de pricticas, que denominé como “No
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Deseables”, a las que les atribuy6 un rol causal de la desnutricién hospitalaria:

e Falta de registro de peso y altura en la historia clinica.

*  Dilucién de responsabilidades entre los miembros del equipo terapéutico.

e Uso prolongado de hidratacién endovenosa.

*  Falla en reconocer la cantidad y calidad de la ingesta de los pacientes.

e Pérdida de comidas por pricticas diagndsticas.

e Falla en reconocer el aumento de los requerimientos nutricionales asociados con la
enfermedad.

* Indicaciones nutricionales insuficientes o inadecuadas.

e Utilizacién de soporte nutricional s6lo en los estados avanzados de deplecion caldrico-
proteica.

e Disponibilidad escasa o no utilizacién de estudios para evaluar el estado nutricional
(Butterworth, 1974) (Hammond, 2001).

A pesar que han pasado mas de 30 afios desde la publicacion de dicho articulo, atin en
la actualidad se observan las mismas préicticas indeseables en el &mbito hospitalario, datos
que quedan plasmados en diferentes trabajos realizados sobre desnutricidn intrahospitalaria
(Kliger, 2004).

2. Definicion de nutricion

Es el resultado de un conjunto de funciones armoénicas y solidarias entre si, que tie-
nen como finalidad mantener la composicion e integridad normal de la materia, conservar
la vida, promover el crecimiento y reemplazar las pérdidas (Hammond, 2001).

El estado nutricional normal es el reflejo del equilibrio entre la ingesta balanceada
de alimentos y el consumo de energia necesario para mantener las funciones diarias del
organismo. Siempre que exista algtn factor que interfiera en cualquiera de las etapas de este
equilibrio, como trastornos de la deglucién, del transito, de la digestién, de la absorcién o
del metabolismo, hay un riesgo inminente de que un individuo desarrolle desnutricién
(Lépez y otros, 2002).

2.1 Metabolismo normal

Los macronutrientes ingeridos (hidratos de carbono, proteinas y grasas), luego de
pasar por sus respectivas vias metabdlicas, van a dar a al organismo energia utilizable en
forma de ATP (Aclarar) por un lado, y por otro, se almacenan para ser utilizados en perio-
dos de ayuno.

Los hidratos de carbono que ingresan al organismo se transforman en glucosa, que
serd utilizada como fuente de energia por varios tejidos o serd almacenada en higado o en
musculo como glucégeno, el cual se transformard nuevamente en glucosa por glucogendli-

sis en las primeras fases de ayuno.

Si se encuentra en condiciones anaerdbicas, la glucosa-6-fosfato se convierte en
piruvato con mayor rapidez de la que puede alcanzar posteriormente en el metabolismo
aerdbico a través de la enzima piruvato deshidrogenasa y del ciclo del 4cido citrico. La enzi-
ma lactato deshidrogenasa es muy abundante en musculo por lo que ficilmente se produce
la reduccioén del piruvato a lactato. El lactato se libera a sangre de donde es captado con faci-
lidad por los tejidos gluconeogénicos, fundamentalmente el higado.
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El corazoén capta una cantidad importante de lactato que es oxidado como combustible.
En el higado, el lactato es reoxidado a piruvato. Este piruvato puede transformarse
mediante la gluconeogénesis, dando glucosa que es devuelta al torrente circulatorio y vuelta
a captar por el miisculo para que pueda ser utilizada o regenerar las reservas de glucégeno.
En el periodo postprandial, al producirse un aumento de los niveles de glucemia,
aumentan simultdneamente los niveles de insulina lo que genera un aumento en la utiliza-
cion periférica de glucosa y una supresion de su produccién endégena, con lo cual se inhi-
ben la glucogendlisis y la gluconeogénesis. Entre glucosa circulante y glucégeno hepético y
muscular, conforman una reserva de 500-800 gramos como maximo, que se deplecionan
rdpidamente durante el ayuno; ya que no llegan a cubrir los requerimientos caldricos de un
individuo sano. El gluc6geno muscular serd utilizado en el estrés por el mismo musculo.
Los lipidos ya en el plasma, son captados como triglicéridos por el higado o el teji-

do adiposo, la enzima lipoproteinlipasa los transforma en glicerol y dcidos grasos libres.
Los 4cidos grasos libres son transportados a distintos tejidos donde se oxidan para
producir energia luego de sufrir beta-oxidacion que produce acetil-CoA o serdn almacena-
dos en el tejido adiposo para ser utilizados como fuente de energia cuando sea necesario. La
acetil-CoA no puede convertirse en piruvato ni en ningun otro precursor gluconeogénico. De

esta manera, los dcidos grasos ya no pueden convertirse en hidratos de carbono.

El glicerol si puede entrar en la gluconeogénesis, contribuyendo aproximadamente
con 20 gramos de glucosa por dia.

Los 4cidos grasos pueden entrar al ciclo de Krebs a través de la acetil-CoA. La acetil-
CoA en el higado también se transforma en cuerpos ceténicos (cetogénesis). Estos serdn trans-
portados del higado a otros tejidos donde pueden ser utilizados para la generacién de energia.

Este proceso es de fundamental importancia en el ayuno prolongado, ya que serdn
fuente de energia para todos los tejidos, luego previa adaptacién metabdlica, también para
el cerebro.

En condiciones normales, algunos tejidos, especialmente el corazén, obtienen gran
parte de la energia metabolizando los cuerpos ceténicos producidos en el higado.

Cuando hay una elevada oxidacién de carbohidratos, los triglicéridos se almacenan
en el tejido adiposo, produciendo pocos dcidos grasos libres. Cuando la oxidacién de car-
bohidratos es insuficiente, todo su contenido energético serd derivado al cerebro por lo que
se produce una masiva liberacion de dcidos grasos libres y glicerol a la circulacion.

Las proteinas alimentarias, al degradarse, se convierten en aminodcidos que son
absorbidos. Los aminodcidos circulantes al ingresar en las células, pasan a formar parte de
las proteinas estructurales y/o metabdlicas. Cuando las reservas se han completado, los ami-
noécidos pueden ser utilizados como fuentes de energia a través de rutas de degradacién que
por transaminacion forman compuestos con esqueletos carbonados, que pueden entrar como

intermediarios al ciclo de Krebs.

La insulina y la hormona de crecimiento inducen la sintesis proteica, y sus defi-
ciencias, la protedlisis y la utilizacion de los aminodcidos como fuente energética.

El cortisol, la adrenalina, como hormonas de contra-regulacion, aumentan la prote-
6lisis y frenan la sintesis proteica.

Los aminodcidos liberados, principalmente alanina y glutamina, constituyen la
fuente de sustrato mas importante de la gluconeogénesis, aportando aproximadamente 75
gramos de glucosa por dia. La pérdida de glutamina muscular llega a corresponder aproxi-

madamente a un cuarto de la excrecidn de nitrégeno urinario (Thibodeau y otros, 2000).
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3. Definicion de desnutricion

Es el resultado de una incorporacién y/o utilizacién inadecuada de nutrientes por las
células del organismo, que progresa hasta la aparicion de cambios funcionales y estructura-
les que estdn relacionados con la duracion y severidad de la restriccién (Gannong, 2002).

Esta situacién desencadena la pérdida de las reservas que el organismo posee para
responder ante las agresiones del medio interno y externo, dando como resultado la incapa-
cidad de mantener las funciones vitales (Ettinger, 2001).

La desnutricién ocurre cuando los requerimientos corporales de proteinas, sustratos
de energfa, o ambos, no pueden satisfacerse por medio de la dieta. Esta incluye un gran
espectro de manifestaciones clinicas cuya presentacion depende de la intensidad relativa de
la deficiencia de proteinas o calorfas, la gravedad y duracion de las deficiencias, la edad del
paciente, la causa de la deficiencia y su relacién con otras afecciones nutricionales o infec-
ciosas. Su gravedad varia desde la pérdida de peso hasta sindromes clinicos especificos que

con frecuencia se relacionan con deficiencias de minerales o vitaminas.
4. Definicion de riesgo de desnutricion

Es la potencialidad de desarrollo de desnutricién por déficit de alimentacién, debi-
do al incremento de los requerimientos causados por el estrés metabdlico de la condicién cli-
nica, o a causa de situaciones o caracteristicas del individuo que pueden predisponer al dete-
rioro nutricional (entre ellas, inadecuada ingesta de alimentos, pobreza, dependencia)
(Sanchez de Medina y otros, 2005).

5. Parametros para reconocer pacientes en riesgo de desnutricion

e Pérdida de peso involuntaria igual o mayor al 10% del peso usual en 6 meses, igual o
mayor del 5% del peso habitual en 1 mes, o peso actual 20% por debajo del peso ideal.

e Antecedente de ingesta oral habitualmente inadecuada.

e Ingesta inadecuada de nutrientes por mds de 7 dias (ya sea por hiporexia, anorexia,
mala dentadura, trastornos deglutorios, incapacidad del paciente de comer por sus pro-
pios medios e imposibilidad institucional de ayudar a todos los pacientes para que
coman, saciedad precoz con retardo del vaciamiento géstrico, sindrome postgastrecto-
mia, obstruccién gastrointestinal, déficit dietético iatrogénico).

e Alteracién en la dieta (recibiendo nutricién parenteral total o nutricién enteral).

e Trastornos que puedan comprometer la adecuada digestion, absorcién y/o utilizacién de
los nutrientes.

*  Aumento de los requerimientos por aumento del metabolismo y/o catabolismo (ya sea
por fiebre, cirugia en las 6 semanas anteriores, endocrinopatia).

*  Disminucién del anabolismo.

e Incremento de las pérdidas (por fistulas, didlisis, hemorragia crénica, vémitos, diarrea,
malabsorcion, sindrome de intestino corto, drenaje de la herida, proteinuria, hemorra-
gia, quemaduras).

e  Administracién de farmacos que interfieren en el proceso de nutricién (medicacién
catabdlica o antinutriente, esteroides, inmunosupresores).

* Inicio tardio de la terapia nutricional.
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e Tiempo de internacién del paciente.
* Edad.
*  Pobreza.
*  Dependencia de tabaco, alcohol y sustancias psicoactivas.
e La condicién clinica del paciente:
- Discapacidad
- Estado de coma crénico
- Enfermedad crénica
- Enfermedad aguda reciente
- Comorbilidades
- Embarazo, parto reciente
- Automedicacion, especialmente de laxantes y antidcidos
- Uso crénico de algunos medicamentos (Mora, 1997).

6. Clasificacion de la desnutricion

6.1 Desnutricion primaria: toda alteracion del estado nutricional relacionada con una
ingesta insuficiente de alimentos (Toussaint Martinez de Castro y otros, 2001).

6.1.1 Fisiopatologia de la desnutricion primaria

La inanicién prolongada o ausencia total de ingesta de nutrientes representa la forma
extrema de desnutricién aguda y aunque no es la forma mads frecuente sirve para mostrar la

adaptacién del organismo y las consecuencias orgdnicas y funcionales.

En esta situacion se produce la muerte después de un periodo de tiempo que en adul-
tos jovenes es de 60 dias aproximadamente, cuando la ingesta de agua es mantenida.

El organismo se adapta para sobrevivir ese tiempo consumiendo sus reservas de
nutrientes y su propia estructura vital, lo que da por resultado una erosidon de su masa que
se traduce en pérdida de peso que es del orden del 40%. La pérdida de un 50% de la masa
magra y del 95% del tejido adiposo suele ser el limite entre la vida y la muerte.

Este desgaste afecta no solamente el aparente de la masa muscular esquelética y el
tejido subcutdneo, sino todos los érganos con excepcion del cerebro que no se compromete.

La adaptacion metabdlica a la inanicidn se refiere basicamente a la modificacion del
metabolismo energético dirigido a:
- La utilizacién de las reservas energéticas al maximo
- La preservacion de la masa proteica que conforma la estructura vital
- Lareduccidn del consumo de energia para prolongar la duracién de esas reservas (Escott-
Sump, 2005; Mora, 1997; Brylinsky, 2001; Kliger, 2004; Mataix-Verdu y otros, 2005).

6.1.2 Respuesta al ayuno

El ayuno se describe como una serie de cambios metabdlicos estereotipados que
conducen a una progresiva disminucién del gasto energético y a la maxima preservacion
posible de las proteinas.

El ayuno se produce cuando hay cese parcial o total del ingreso de nutrientes. Puede
tener una duracion variable, de unas horas hasta semanas.
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Desde el punto de vista metabdlico, un individuo se encuentra en ayunas cuando los
alimentos ingeridos han sido digeridos y metabolizados.

Desde el punto de vista nutricional se considera ayuno al cese total de la ingesta de
alimentos y el logro, por parte del organismo, de sobrevivir por medio de la utilizacién de
los sustratos endégenos almacenados.

Cléasicamente se divide al ayuno en temprano y tardio o prolongado sin que exista
un limite determinado para dicha divisién. Se considera que el limite estaria entre las 72
horas y la primera semana.

Es en el segundo periodo cuando se activan procesos fisioldgicos que tendrdn como
objetivo metabdlico la adaptacion al ayuno con el objetivo de evitar la pérdida proteica y
que, por ejemplo, érganos como el cerebro pasen de una dependencia absoluta de la gluco-
sa, a utilizar otros elementos, hecho que, a su vez, es una forma mds de disminuir la gluco-
neogénesis (Newton y otros, 2002; Mora, 1997; Kliger, 2004; Ettinger, 2001; Winkler y
otros, 2001).

6.1.3 Ayuno temprano

Luego de transcurridas unas horas de la dltima ingesta, ante la ausencia de glucosa
exdgena y la continua utilizacién de glucosa enddgena, los niveles de glucosa plasmatica
circulante comienzan a descender, lo que trastorna el medio hormonal provocando un
descenso de los niveles de insulina. En este momento se produce un aumento en los niveles
de glucagén y de catecolaminas dando comienzo a la glucogendlisis hepdtica.

Habitualmente esta glucogendlisis se interrumpe por una nueva ingesta.

Pasadas unas 16 horas las reservas hepaticas de glucégeno se agotan. La gluconeo-
génesis comienza en el higado a las 10-12 horas de ayuno antes que se produzca el agota-
miento del glucégeno. Luego la glucogendlisis serd totalmente reemplazada.

Existen determinados tejidos, principalmente cerebro, aunque también los hematies
y la médula renal, que no pueden utilizar otra fuente de energia que la glucosa, por lo menos
en la fase temprana del ayuno.

La produccidén de glucosa se incrementa inicialmente para soportar el gasto energé-
tico de los 6rganos que dependen de ella, y serd por la gluconeogénesis que el cerebro man-
tendrd, mds alla de las primeras 24 horas de ayuno, el aporte de hidratos de carbono, que se
estiman en unos 150 gramos por dia.

Los sustratos fundamentales para la gluconeogénesis en el higado son: el glicerol,
los amino4cidos y el lactato.

La glucosa generada serd destinada al cerebro. El resto de los tejidos se nutrirdn a
partir de los 4cidos grasos libres obtenidos luego de su hidrdlisis ya sea en forma directa por
beta-oxidacién o luego de pasar por el higado por los cuerpos ceténicos.

Entre el segundo y tercer dia de ayuno, la cetogénesis llega al maximo a pesar de lo
cual los niveles en sangre no aumentan ya que son utilizados por los tejidos periféricos como
fuente de energfa.

Caracteriza a este periodo precoz la hipoinsulinemia.

Al inicio del mismo, se observa un aumento del gasto metabdlico basal, que podria
estar relacionado a un aumento de los requerimientos de ATP para una variedad de proce-
sos. Luego de 48 a 72 horas comienza a disminuir a valores ain menores que los que se
observan después de una noche de ayuno, lo que se ve traducido en una disminucién del 20
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al 30% del consumo de O,. Parece que esto podria deberse a miltiples factores: pérdida de
tejidos metabdlicamente activos, alteracion en la proporcién corporal de tejidos con dife-
rentes tasas metabdlicas y cambios en las tasas metabdlicas de tejidos especificos. En ausen-
cia de estrés, este proceso es facilmente interrumpido con la administracion de nutrientes
(Dwyer, 2002; Mora, 1997; Kliger, 2004; Ettinger, 2001; Mataix-Verdd, 2005).

6.1.4 Ayuno prolongado

Transcurridos los primeros dias, disminuyen atin més los niveles de insulina circu-
lante. La glucosa deriva por completo de la gluconeogénesis, que ya sea en higado o en rifio-
nes, depende del aporte continuo de aminodcidos, del glicerol y del lactato. En estos prime-
ros dias se produce una pérdida de 12 gramos de Nitrégeno o 75 gramos de proteinas por
dia, que equivalen a unos 300 gramos de miisculo. De continuar a este ritmo, en pocos dias
se comprometerian proteinas con funciones vitales lo que conducirfa a un severo compro-
miso y a la muerte.

Este proceso de consumo proteico se lentifica por medio de mecanismos que per-
miten disminuir la pérdida proteica. Esta disminucién del requerimiento de proteinas y su
preservacion se deben a dos mecanismos, por un lado a la disminucién de la tasa metabdli-
cay, por el otro, a la reduccién de la demanda de glucosa, ya que el cerebro, que consume
el 20% del gasto energético total, se adapta al uso de cetonas como combustible.

En esta fase, de gran reduccion de la gluconeogénesis y por ende, del catabolismo
proteico, se produce glucosa a expensas de glutamina en el rifién en cantidades muy peque-
fas. En estos momentos, si bien escasa, la produccién de glucosa por este mecanismo equi-
vale a casi un tercio de la glucosa circulante.

Lo anterior se refleja en un marcado descenso en la excrecién de nitrégeno urinario.

En un punto de extrema reduccién del metabolismo hidrocarbonado, se produce un
déficit de oxalacetato, punto necesario de ingreso de los cuerpos ceténicos en el ciclo de
Krebs, y que no podrdn combinarse con la acetil-CoA. En estas circunstancias, disminuye
el uso periférico de cuerpos cetdnicos y comienzan a acumularse, lo que provoca un aumen-
to en su nivel plasmatico. Cuando llegan a un determinado nivel, atraviesan la barrera hema-
toencefdlica y comienzan a ser usados por el cerebro como fuente de energia. Esta tenden-
cia continda durante toda la fase de inanicion.

En la fase inicial del proceso de adaptacion, el cerebro obtiene aproximadamente un
tercio de su demanda energética de los cuerpos cetdnicos y a medida que continda el ayuno
su uso aumenta a dos tercios. Tan eficaz es esta fase para reducir la necesidad de gluconeo-
génesis y asi evitar la movilizacién proteica, que de los 75 gramos degradados en fase tem-
prana, se llega a un consumo de unos 20 gramos diarios. Este consumo es el minimo nece-
sario para asegurar la produccién del amonio para la eliminacion de los cuerpos ceténicos y
otros 4cidos por la orina. Es por esto que cambia en este proceso la forma de la pérdida del
nitrégeno urinario, que de urea en un principio, pasa a ser eliminado como amonio. Durante
todo este proceso, se producen marcados cambios en la composicidn corporal. Desde los pri-
meros dfas de ayuno la pérdida de peso se debia fundamentalmente a un aumento en la diu-
resis hasta la disminucién efectiva de masa celular y grasa.

Hay disminucidn del gasto energético con el fin de ahorrar los combustibles orga-
nicos mas tiempo. Esta reduccion se logra a través de la disminucién de la actividad y del
gasto por actividad, la reducciéon metabdlica en todos los niveles: 6rganos, tejidos, células,
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organelas y enzimas. El medio hormonal modula la respuesta metabdlica a través de la
reduccién de la actividad de las hormonas tiroideas, con lo que el metabolismo basal se
reduce hasta en un 30%.

La reduccién adaptativa més importante es la reduccién de la actividad de la bomba
de sodio (Na+ K+ ATPasa). Normalmente la bomba de sodio y los demds fendmenos de
transporte ligados a ella consumen 1/3 de los requerimientos basales de energia.

El resultado de la actividad disminuida de este sistema es el incremento del sodio intra-
celular, que se eleva de aproximadamente 109 mmol/kg hasta 185 mmol/kg de residuo seco,
con un descenso concomitante del potasio intracelular de 367 a 327 mmol/kg de residuo seco.

El aumento del sodio corporal podria explicar el incremento en el agua corporal, que
es un comun denominador de la desnutricion.

Una reduccidén adaptativa también se observa en la sintesis y degradacion de las pro-
tefnas. Con la disminucién del ARN intracelular y de las proteinas y las enzimas, no sélo
hay una pérdida de 4cidos nucleicos y aminodcidos sino también de iones metalicos como
magnesio, cobre, zinc, manganeso, hierro y selenio.

Una tltima reduccién adaptativa se hace en la regulacién de la temperatura corpo-
ral (Mora, 1997).

La adaptacién descrita lleva a que se consuman casi el 100% de las reservas grasas
corporales, el 100% del glucégeno, y un 20% de la proteina convertida a glucosa, antes que
sobrevenga la muerte.

La pérdida de peso estimada para adultos jévenes previamente saludables que falle-
cen de inanicion es de un 34%, y de un 38 a un 44% en enfermos crénicos que cursan con
inanicién parcial.

Esta pérdida de peso corresponde, en el primer caso de adultos jovenes, en un 50 %
aproximadamente al peso de los tejidos grasos y proteicos consumidos y en otro 50% al
agua que forma los tejidos erodados y una pequefia proporcién a otros elementos.

En general, se considera que una pérdida de un 40 a 50% de peso corporal seria mor-
tal, pero se ha observado que el ayuno simple, sin complicaciones, puede estar considera-
blemente prolongado en el obeso por el exceso de reservas energéticas.

En este punto ya existe un compromiso en la capacidad para responder a situacio-
nes de estrés. En tanto éste no se produzca, todas estas adaptaciones permiten mantener la
vida por periodos mds o menos prolongados, dependiendo en gran parte del tamafio previo
de los depésitos de grasa.

En autopsias luego de ayunos prolongados, se ha observado el consumo casi total
de la grasa corporal, en contraste con la pérdida de un 25 a 50% en la mayoria de otros teji-
dos y érganos y s6lo una pequefia proporcién en cerebro y esqueleto.

Es evidente que, en tanto el ayuno sea simple y no se complique con una injuria, es
la grasa la mayor reserva de energia ya que la densidad caldrica de la grasa endégena es mds
que el doble que la de las protefnas y glucégeno. La pérdida de cada gramo de proteina o de
glucégeno se acompafia de una pérdida cuatro veces mayor de agua que es el mayor com-
ponente del tejido magro. En estas circunstancias los niveles de albimina circulante suelen
ser normales (Dannhauser y otros, 1995; Mora, 1997; Ettinger, 2001; Escott-Stump, 2005;
Mataix-Verdud y otros, 2005; Mataix-Verdu y otros, 2005; Smith y otros, 2002)

6.2 Desnutricion secundaria: Todo estado de deficiencia metabdlica nutricional resultado
de otras enfermedades que conducen a la ingesta baja de alimentos, absorcién, aprovecha-
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miento inadecuado de nutrimentos, incremento de los requerimientos nutricionales, mayor
pérdida de nutrimentos o ambos (Dannhauser y otros, 1995; Torun y otros, 2002; Mora,
1997; Kondrup y otros, 2003; Toussaint Martinez de Castro y otros, 2001; Escott-Stump,
2005; Mataix-Verdu y otros, 2005).

6.2.1 Fisiopatologia de la desnutricion secundaria

Esta desnutricién es frecuente y ocurre en pacientes con trauma accidental o quirdr-
gico, infecciones, los cuales cursan con un estado de hipermetabolismo.

La desnutricién que ocurre en pacientes con estrés hipermetabdlico se caracteriza
por una respuesta metabdlica diferente a la que se presenta en pacientes con un metabolis-
mo normal.

La respuesta de hipermetabolismo estd mediada por un medio hormono- molecular
bien establecido y se caracteriza por:

- Aumento de la tasa metabdlica basal.

- Utilizacién incrementada de 4cidos grasos como combustible.

- Incremento en la produccioén de glucosa a partir de las proteinas.

- Cetosis inalterada.

Las caracteristicas anteriores hacen que, ante la deficiencia de suministros de
nutrientes el agotamiento de las reservas energéticas se presente en forma mds rdpida.
Igualmente la masa proteica, en lugar de ser preservada, es consumida rdpidamente y el
tiempo de sobrevida ante una situacién de inanicién similar serd més corto en el caso de un
individuo con estrés hipermetabdlico que en uno con metabolismo normal (Mora, 1997;
Kliger, 2004; Escott-Stump, 2005; Mataix-Verdud y otros)

6.2.2 Ayuno y estrés metabélico

El estrés metabdlico es la respuesta metabdlica a la injuria. La injuria mencionada
puede variar en el tipo e intensidad e involucrar a sujetos con diferencias de edad, estado
nutricional, momento bioldgico, estado inmune y antecedentes patoldgicos, de manera que
las respuestas pueden modificarse cuantitativa y cualitativamente. Se pueden destacar como
los grandes marcadores de esta situacion el aumento del gasto energético basal, el balance
nitrogenado negativo, el aumento de la gluconeogénesis y el aumento de la sintesis de pro-
teinas de fase aguda.

Es la severidad de la injuria uno de los determinantes del grado y duracién del incre-
mento del gasto energético basal. A este factor debe agregarse la variacién del gasto caldri-
co que depende de la aparicion de complicaciones, cirugias, drogas y condiciones del
ambiente, entre otras.

En este proceso caracterizado por el hipercatabolismo, suelen combinarse inanicién
e injuria induciéndose a la produccién enddgena de una serie de mediadores hormonales y
de citoquinas en respuesta a diversos estimulos. En esta situacion se observa una rapida y
severa pérdida proteica que puede ser responsable en gran parte de compromiso multiorga-
nico que lleve a la insuficiencia de los érganos. En estas circunstancias de hipercatabolismo
el paciente se encuentra hipermetabdlico y, a diferencia de lo que podria pasar en el ayuno
simple, no puede revertirse s6lo con nutricion.

Inmediatamente después de la injuria, se puede observar compromiso hemodinami-
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co con disminucién del gasto cardiaco y del consumo de oxigeno, con aumento de gluca-
gbn, catecolaminas y dcidos grasos libres. Esta fase dura de 12 a 24 horas. Posteriormente,
en la fase de flujo, el objetivo metabdlico estard centrado en modificar la fuente de utiliza-
cién energética y proteica. Se produce un aumento del consumo de oxigeno, se elevan las
concentraciones de hormonas contra-reguladoras como cortisol, epinefrina y glucagén con
incremento del gasto metabdlico. Hay liberacién de aminodcidos desde los musculos, con el
aumento del catabolismo proteico, se aprecia un marcado incremento de las pérdidas uri-
narias de nitrogeno y finalmente aumenta la produccién de lactato.

El aumento del consumo de oxigeno se debe al incremento en la oxidacién de sus-
tratos para conseguir la energia necesaria para esta situacion. Ha quedado ampliamente
demostrado que el incremento esté directamente relacionado con la causa y la intensidad de
la injuria. Ante la situacién de una injuria en un paciente que previamente no estaba ayu-
nando, el glucégeno también es consumido en menos de 24 horas, luego de lo cual serédn las
grasas y proteinas las fuentes energéticas. El rdpido e importante catabolismo proteico ten-
dréd primordialmente dos funciones: aportar sustratos para la gluconeogénesis y para la sin-
tesis de proteinas de fase aguda. Otra fuente energética proviene de la oxidacién de los aci-
dos grasos provenientes de la degradacion de los triglicéridos almacenados. En esta fase, la
presencia de citoquinas tiene importantes efectos catabdlicos. El musculo esquelético sufre
la movilizacién de las reservas proteicas, por lo que se genera una salida de aminodcidos vy,
por lo tanto, se reflejard en un aumento de la pérdida nitrogenada en orina. Al igual que con
el gasto energético, la magnitud de la pérdida nitrogenada esté en relacion con la severidad
de la injuria. Si este catabolismo siguiera sin control, es posible que llegue a la disfuncién
de 6rganos. En el mismo misculo hay una marcada disminucién de la sintesis proteica y de
la captacién muscular de aminodcidos.

La llegada de aminoécidos al higado permitira la gluconeogénesis y la sintesis de pro-
teinas de fase aguda. Por otro lado, los aminodcidos también servirdn como sustrato para la sin-
tesis de proteinas, indispensables para formar tejido de reparacién en heridas. Por tltimo, es de
destacar la liberacion de glutamina, que quedara disponible para ser utilizada por tejidos para
los cuales es esencial como combustible como el enterocito, las heridas y el sistema inmune.

La hiperglucemia que se observa frecuentemente en estos pacientes, ain sin antece-
dentes de diabetes, jugard un rol de importancia en el prondstico. Se debe al incremento de
la sintesis hepdtica por gluconeogénesis y a la disminucién de su captacién por los tejidos
dependientes de insulina. Esta disminucién en la captacion se debe a insulino-resistencia
mediada por el cortisol, las catecolaminas, las citoquinas y en especial el factor de necrosis
tumoral alfa (FNT-alfa). La hiperglucemia no logra suprimir la gluconeogénesis hepadtica.
Esto tendrfa como finalidad mantener la disponibilidad para un aporte constante de glucosa
a las células inflamatorias, inmunolégicas, hematicas, a los tejidos lesionados y de cicatri-
zacion y al sistema nervioso central y rifiones que no son dependientes de la insulina. Otra
fuente importante de gluconeogénesis en el paciente critico proviene del aumento de la pro-
duccién de lactato bajo condiciones de oxidacién anaerobia; recordando que el lactato se
convierte en glucosa en el higado. En los pacientes sépticos y quemados se aprecia un dete-
rioro de la capacidad oxidativa de la glucosa.

En la fase inicial de respuesta a la injuria, se produce un aumento de la lip6lisis
mediado por estimulo simpético y al mismo tiempo se activa la lipasa por estimulo de las
hormonas de contra-regulacién. Hay un aumento de los dcidos grasos libres y del glicerol
circulante. En el paciente injuriado se aprecia un aumento en la oxidacion de los dcidos gra-
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sos. Por tdltimo, las citoquinas producen un aumento de la permeabilidad capilar con lo que
aumenta la difusién al espacio extracelular de agua, electrolitos y albimina. Esto genera
mayor edema y menor concentracidon de albimina intravascular. Al mismo tiempo, es fre-
cuente que reciban importantes aportes de agua y electrolitos endovenosos que aumentardn
el volumen extracelular continuando la dilucién de albimina generando mayor edema. En
estas condiciones el volumen intravascular se contrae produciendo un aumento de aldoste-
rona y hormona antidiurética, resultando en mayor retencién de liquido.

En este periodo es caracteristica la hipoalbuminemia y el edema (Mora, 1997;
Kliger, 2004; Ettinger, 2001; Mataix-Verdud y otros, 2005; Winkler y otros, 2001; Souba y
otros, 2002; Longo y otros, 2001)

7. Tipos de desnutricion

Los dos tipos principales de desnutricién que se observan en pacientes adultos en el
ambito hospitalario, son el marasmo y el kwashiorkor, y pueden presentarse en forma aisla-
da o combinada, conformando el tercer tipo denominado desnutricién mixta. (Kliger, 2004).

7.1 Desnutricion calérico-proteica tipo “marasmo”

Se presenta en aquellas situaciones en que hay una menor ingesta alimenticia (ener-
gia y proteinas) o peor utilizacién de la misma, como puede ocurrir en situaciones de anore-
Xia o pancreatitis cronica. Suele ser causado por enfermedades crénicas y de tratamiento pro-
longado, como el cancer de tubo digestivo o la enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Las consecuencias son: pérdida de proteinas musculares y de grasa manteniéndose los
niveles de proteinas séricas, éstas ultimas se afectan cuando el estado de marasmo es grave.

A pesar que el paciente se encuentra muy adelgazado y con un evidente proceso de
caquexia (debilitacién fisica), las condiciones de competencia inmunoldgica, cicatrizacién
de heridas y resistencia al estrés moderado pueden estar relativamente conservadas. El
marasmo constituye una forma adecuada de adaptacion a la desnutricién crénica y respon-
de relativamente bien a los cuidados nutricionales (Torun y otros, 2002; Kliger, 2004;
Ettinger, 2001; Tossaint Martinez de Castro y otros, 2001; Escott-Stump, 2005; Longo y
otros, 2001; Mataix-Verdu y otros, 2005).

7.2 Desnutricion proteico-calérica tipo “Kwashiorkor”

A diferencia de lo que ocurre con el marasmo, el Kwashiorkor estd relacionado con
situaciones que amenazan la vida, se presenta en aquellos pacientes bien nutridos que sufren
una enfermedad aguda, como sepsis, politraumatismos, cirugia mayor, quemaduras severas,
pancreatitis aguda, enfermedad inflamatoria intestinal aguda, en personas generalmente
internadas en cuidados intensivos y que muchas veces reciben solamente soluciones gluco-
sadas al 5% por periodos de 10 y 15 dias.

Desde el punto de vista clinico, las reservas de grasas y musculos pueden parecer
normales, lo que da una falsa apariencia de “buen estado nutricional”. En esta condicién de
desnutricién aguda se afecta la proteina muscular, visceral, manteniéndose los depdsitos
grasos en gran medida.

Por otro lado, estan presentes edemas, lesiones de la piel y defectos de cicatrizacion.
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En pruebas de laboratorio, las proteinas séricas se encuentran francamente disminuidas
(Torun y otros, 2002; Kliger, 2004; Ettinger, 2001; Toussaint Martinez de Castro y otros,

2001; Escott-Stump, 2005; Longo y otros, 2001; Mataix-Verdud y otros, 2005).
7.3 Desnutricion mixta

Esta forma combinada de marasmo y Kwashiorkor aparece cuando un enfermo
“marasmadtico” es sometido a estrés o agresioén aguda, como trauma quirdrgico o infeccién.
Puede ser un episodio agudo de la propia enfermedad, como puede ocurrir en una enferme-
dad de Crohn o colitis ulcerosa o también cuando en situacién de desnutricidn crénica apa-
rece una enfermedad intercurrente, como una neumonia o un politraumatismo.

Es la forma mas grave de desnutricion, pues se afectan todos los compartimientos,
lo que conlleva a alteraciones profundas del fisiologismo general del individuo, lo cual
genera mayor propension a infecciones con morbilidad y mortalidad elevadas (Torun y
otros, 2002; Kliger, 2004; Ettinger, 2001; Toussaint Martinez de Castro y otros, 2001;
Escott-Stump, 2005; Longo y otros, 2001; Mataix-Verdud y otros, 2005).

8. Efectos clinicos de la desnutricion

Las manifestaciones clinicas de la desnutricién son multiples y su severidad estd
relacionada con la magnitud y la duracién de la deprivacién nutricional.

El deterioro nutricional lleva a una serie de alteraciones en la composicién corporal
y afecta de manera adversa la funcién de todos los 6rganos y sistemas, y produce ademds
severas consecuencias para el paciente y para el sistema de salud.

Desde el punto de vista estructural, la desnutricion disminuye tanto la grasa total del
cuerpo como la masa celular, masa muscular, masa visceral y componentes s6lidos de la san-
gre, generando como consecuencia la aparicién de anemia.

Son numerosos los efectos y repercusiones negativas que produce, destacandose los

siguientes (Waitzberg y otros, 1995):

* Funcién muscular

La funcién muscular es muy sensible a la reduccién de la ingesta y los cambios fun-
cionales aparecen antes que los cambios en el volumen, por lo que no se ve reflejado en la
antropometria. Se observa reduccion de la fuerza muscular con rdpida fatiga, tanto en los
musculos periféricos como los respiratorios. Estas alteraciones pueden ser predictivas de la
aparicion de complicaciones.

* Funcion respiratoria

En todos los niveles del aparato respiratorio, intra y extrapulmonares, serd evidente
el efecto deletéreo de la desnutricion. En el centro respiratorio hay disminucién del impul-
so ventilatorio central, depresion de la respuesta ventilatoria a la hipoxia y a la hipercapnia.
En la funcién muscular hay pérdida de masa muscular respiratoria, especialmente de la masa
diafragmatica, por lo que se observa una reduccién de la capacidad vital forzada, disminu-
cién de la méaxima ventilacidon voluntaria y aumento del volumen residual, conllevando a
una fatiga respiratoria temprana. En el parénquima pulmonar hay cambios estructurales con
enfisema, lo que genera pérdida de superficie alveolar para el intercambio gaseoso. Dismi-
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nuye la produccién de surfactante y por dltimo, hay deterioro en la integridad de los epite-
lios, alteracion de la funcidn ciliar y disminucién de la secrecion de IgA. Todos estos facto-
res entrardn en juego, a veces en forma limitante, cuando se pretenda iniciar el proceso de
destete de la asistencia ventilatoria mecdnica.

¢ Funcion gastrointestinal

El riesgo de sepsis que puede conducir al fallo multiorgénico sistémico es preveni-
do por el tracto gastrointestinal, que actia como barrera impidiendo el paso de gérmenes al
interior del organismo.

Para poder llevar a cabo este cometido, debe contar con una mucosa intacta, pre-
sencia de mucina, de IgA, presencia de células inmunes en cantidad y calidad adecuada, y
de una flora intestinal no modificada. Serd una buena nutricidn, la que pueda preservar estos
elementos y la presencia de nutrientes en la luz intestinal es el estimulo mds importante.

En la desnutricién se observa pérdida de grasa mesentérica, adelgazamiento e hipo-
tonia de la pared intestinal, atrofia de la mucosa, disminucién del tamafio de vellosidades, dis-
minucidén del tamafio y nimero de criptas con pérdida de disacaridasas, en especial la lacta-
sa, y atrofia de la capa muscular, lo que lleva a una disminucién de la superficie de absorcién
intestinal. Disminuye la produccién de enzimas intestinales. Todo lo descrito tendrd como
resultado alteraciones en la motilidad y secrecion géstrica con hipoclorhidria, con incremen-
to en la incidencia de tlceras gastrointestinales, diarrea, célicos y meteorismo. Se encontra-
ran también signos de malabsorcidn y aumento de las pérdidas fecales de sales biliares, obser-
vandose frecuentemente alteracion en la absorcién de farmacos. Con la alteracién de la inmu-
nidad y de la motilidad, puede haber sobrecrecimiento bacteriano en el intestino delgado que
generard una conversion de dcidos biliares conjugados en libres con lo que habrd compromi-
so en la formacién de micelas y, por ende, mayor malabsorcion de grasas. Con la atrofia pan-
credtica, hay disminucién de la concentracién de enzimas pancredticas, asi, la menor secre-
cion bilio-pancredtica también contribuird al compromiso absortivo.

Es por esto que frecuentemente los pacientes desnutridos pueden presentar diarrea,
hecho que de por si puede empeorar el estado nutricional. Ante esta diarrea y de manera
iatrogénica, muchas veces se suspende la alimentacidn, ya que se suele interpretar a la dia-
rrea como una complicacién de dicha alimentacion.

A nivel hepético hay compromiso de la sintesis proteica y de la cinética de las dro-
gas.

Esta serie de afectaciones digestivas incide sobre el aprovechamiento digestivo de
los nutrientes, impidiendo por tanto una adecuada repercusién nutricional y entrando as{
en un circulo vicioso en que la desnutricion afecta la estructura y funcionalidad y asi suce-
sivamente.

Dicha situacién es la que debe impedirse para permitir la recuperacién fisica del
paciente.

* Funcién cardiaca

Se presenta disminucidn en la masa cardiaca con la correspondiente disminucién del
gasto cardiaco. Hay menor tolerancia y resistencia a la isquemia. Hay bradicardia e hipoten-
sién arterial. Se alteran las respuestas reflejas con hipotension ortostatica y disminucién del
retorno venoso.
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* Funcién renal

Hay disminucién del flujo plasmatico renal y de la tasa de filtracién glomerular. Hay
presencia de hipoproteinemia y/o hipoalbuminemia y edema generalizado. Ademads se pre-
senta oliguria con tendencia a uremia.

* Sistema inmune

Se observa una afectacién generalizada del sistema inmune. Hay atrofia del tejido
linfatico. El mayor compromiso estd dado a nivel de los linfocitos T y del sistema del com-
plemento. Hay deterioro de la produccién de anticuerpos y de la actividad fagocitica. Baja
la proliferacién linfocitaria. Disminuye el metabolismo de las interleuquinas. Con el com-
promiso de la inmunidad celular y humoral disminuye la resistencia a las infecciones.

* Cicatrizacion de las heridas

La respuesta fibrobléstica de las heridas se encuentra comprometida en la desnutri-
cién, por lo que hay retraso en el inicio de la curacién de heridas (principalmente por alte-
racion del metabolismo proteico) y/o una cicatrizacién defectuosa de las heridas. La angio-
génesis durante la fase proliferativa de la curacién se altera en estos pacientes. La carencia
de ciertos aminodcidos, tales como la arginina y los azufrados, estd relacionada con el dete-
rioro de la cicatrizacién. Vitaminas como por ejemplo la Ay C y el zinc son cofactores
importantes en la respuesta de cicatrizacion.

Por lo tanto, se observa un aumento de la incidencia de dehiscencia de suturas, pre-
sencia de tlceras por decibito y hay retardo de la consolidacién del callo de fracturas, ya
que los huesos sufren desmineralizacién por una menor fijacion del calcio.

¢ Impacto mental y psicologico

En el sistema nervioso, la desnutricién se relaciona con menor velocidad del esti-
mulo nervioso, lo que conlleva a un paciente apético, no cooperador, ansioso, deprimido,
asténico, con incremento del suefio. Se debe tener en cuenta cudles son las deficiencias espe-
cificas que pueden tener repercusion en la funcién cerebral como la tiamina, la cianocoba-
lamina, la niacina y el magnesio.

La pérdida de masa muscular y la caida de las defensas corporales llevan inevita-
blemente al aumento de susceptibilidad a las infecciones. Por ejemplo, la neumonia secun-
daria aparece como resultado de combinar la atrofia de los musculos intercostales y la reduc-
cién de la capacidad inmunoldgica.

En situacién de ayuno completo, las reservas corporales se agotan en 40-50 dias; si
el ayuno ocurre al tiempo con una situacién de estrés quirtrgico u otra similar (quemadura,
infeccidn, trauma), la deplecion podra presentarse dos a tres veces més rapido.

El proceso de rehabilitacién de los tejidos es siempre mds lento que el proceso de
su destruccién. Los pacientes hospitalizados y desnutridos se hallan en alto riesgo de pro-
blemas a largo plazo, probablemente por episodios continuos o recidivantes de desnutricion.
Es mejor actuar para prevenirlos, que reaccionar cuando ya hayan aparecido los procesos de
desnutricién (Torun y otros, 2002; Mora, 1997; Kliger, 2004; Hammond, 2001; Toussaint
Martinez de Castro y otros, 2001; Escott-Stump, 2005; Newton y otros, 2002; Mataix-Verdd
y otros, 2005; Waitzberg y otros, 1995).
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9. Desnutricion intrahospitalaria

La desnutricién hospitalaria estd definida como la desnutricién asociada a enferme-
dades que se observa, y eventualmente se puede agravar, en pacientes hospitalizados
(Delfante y otros, 2007).

La desnutricién de un enfermo adquirida durante su hospitalizacién generalmente
estd relacionada con la enfermedad de base; sin embargo, la falta de reconocimiento y de
estrategias nutricionales del equipo de salud que atiende al paciente son las mayores respon-
sables de la desnutricién intrahospitalaria (Waitzberg y otros, 1995; Valero y otros, 2005).

La prevalencia de desnutricién al ingreso hospitalario afecta aproximadamente al
40-45 % de los pacientes. Esta situacion se ve agravada durante su estadia en el hospital, de
tal forma que el 75% de los individuos pierden peso durante la misma (Valero y otros, 2005).

La desnutricién incide de forma muy especial en los sujetos hospitalizados. Las causas
de deterioro nutricional en el hospital son multiples. Ademds de la patologia aguda, muchos
pacientes presentan diversas enfermedades asociadas; diferentes tratamientos farmacoldgicos,
que le generan un estado de anorexia o dificultad para alimentarse (Kondrup y otros, 2003).

Por un lado, el ayuno previo a los procedimientos terapéuticos a los que se somete
a los pacientes durante la hospitalizacién puede contribuir al desarrollo de desnutricién, con
independencia de la situacién que presente el paciente al ingreso. Por otro lado, existe un
escaso conocimiento e interés del personal sanitario sobre el estado nutricional de los enfer-
mos ingresados. Todos estos factores, unidos a que no existe una herramienta de tamizaje o
screening nutricional universalmente aceptada, pueden justificar que la prevalencia de des-
nutricion intrahospitalaria en los hospitales modernos sea equiparable a la detectada hace

mas de 50 afos (Barreto Penié y otros, 2003; Waitzberg y otros, 1995).

Para identificar en la practica clinica a los pacientes desnutridos con mayor riesgo de
sufrir complicaciones de su enfermedad o de su tratamiento, se deberia realizar una valora-
cién nutricional precoz. El nutricionista es el encargado de realizar la evaluacion nutricional,
aunque todo el equipo debe conocer en detalle su metodologia. Se debe realizar tan pronto
como se solicita la interconsulta, repetirse en forma periddica cada 10 dias y al cerrar la inter-
consulta. Los datos se deben recolectar en formatos previamente establecidos (Mora, 1997).

Esto permite, no sélo diagnosticar diferentes grados de desnutricién, sino también dis-
tinguir entre pacientes que necesitan terapia nutricional y aquellos que no la precisan. Muchos
autores han intentado desarrollar herramientas de filtro para detectar precozmente la desnutri-
cién. Un sistema de filtro deberia basarse en medidas y procedimientos faciles de obtener y
baratos, ya que se deben realizar al mayor nimero posible de pacientes. Ademads, se conside-
ra fundamental que el control se pueda repetir a lo largo del tiempo, con el objetivo de poder
captar la incidencia de nuevos casos y la evolucion de los detectados anteriormente.

El grupo de profesionales pertenecientes a ASPEN (Sociedad Americana de
Nutricion Parenteral y Enteral) en sus guias del aio 2002 recomiendan utilizar la Evaluacién
Global Subjetiva (EGS) para establecer un diagnéstico nutricional. Aunque este método es
preciso, requiere la experiencia del observador, ya que la valoracion nutricional se realiza de
forma subjetiva. En cambio los profesionales integrantes de ESPEN (Sociedad Europea de
Nutricional Parenteral y Enteral) en sus guias del 2002 recomiendan el uso del sistema
Nutritional Risk Screening (NRS-2002) como herramienta para la valoracién del estado
nutricional en pacientes hospitalizados (Valero y otros, 2005).
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9.1 Desnutricion intrahospitalaria y tiempo de hospitalizacién

A medida que se prolonga el tiempo de hospitalizacién, aumentan los riesgos de des-
nutricién (Kondrup y otros, 2003).Esta observacion estd bien documentada en la literatura
especializada, destacdndose los siguientes estudios:

En el afio 1999, en el estudio de la Asociacién Argentina de Nutricién Enteral y
Parenteral (AANEP), el tiempo promedio de internacién de los pacientes fue de 12 dias
(rango 1 a 174 dias).

La Evaluacién Global Subjetiva (EGS) mostré una mayor prevalencia de categori-
as B (desnutricién moderada o riesgo de desnutricién) y C (desnutricién severa) en los
pacientes con mayor tiempo de internacién al momento de su evaluacién, encontrando que
los pacientes internados de 1 a 3 dias presentaban riesgo de desnutricién o desnutricién ya
establecida (categoria B + C) de 34,5 %; de 4 a 7 dias aumentaba a 41,1 %; de 8 a 15 dias
se elevaba a 51,98 % y aquellos que permanecian hospitalizados mds de 15 dias reflejaban
un valor de 70,1 %.

En el momento de la evaluacidn, los pacientes diagnosticados como grupo A (nor-
monutrido) tuvieron un tiempo de internacién promedio de 8.3 dias, los B (desnutricién
moderada o riesgo de desnutricién) de 14.4 dias y los C (desnutricién severa) de 20.6 dias.
(Crivelli y otros, 2003)

En el afio 2000, el Inquérito Brasileiro de Avaliacdo Nutricional (IBRANUTRI)
demostré que de la totalidad de pacientes que permanecieron internados por un tiempo de 3
a 7 dias, un 44,5 % presentaba desnutricién, en una internacién de 8 a 15 dias el indice
aumentaba a 51,2 % y en aquellos que permanecieron mds de 15 dias internados el 61 % de

los enfermos presentaba desnutriciéon. (Waitzberg y otros, 2001).
En el afio 2006, se evaluaron 115 pacientes de ambos sexos en los servicios de
Clinica Médica de dos hospitales de la ciudad de Cérdoba, Argentina, para evaluar el esta-

do nutricional de pacientes al ingreso y al 7° dia de internacion.

Los dias de internacion segtn la categoria nutricional de la EGS fue: (A) 10 dias,
(B) 14 dias y (C) 26 dias, existiendo diferencia significativa en ese ultimo grupo.

Los pacientes que variaron su estado nutricional, es decir, pasaron de categoria (A) a (B)
fue 13 % (pacientes en riesgo o moderadamente desnutridos), y el cambio de (B) a (C) fue 35 %
(severamente desnutridos), sumando un total de 48 % de prevalencia. (Dain y otros, 2007).

Este aumento de la desnutricion a lo largo de la hospitalizacion puede explicarse por
una suma de factores: a los que causaban la desnutricion hasta el momento de la admision
al hospital, se agregan el mayor consumo de reservas energéticas y nutricionales por parte
del enfermo en respuesta a los tratamientos mds intensos (cirugia, radioterapia, y quimiote-
rapia) y las posibles pérdidas por problemas digestivos (nduseas, vomitos, ileo paralitico,
diarrea) ademas del factor iatrogénico (Hoyos y otros, 2000).77

9.2 Desnutricion intrahospitalaria y disminucion de la ingesta

Tiene importancia en la etiologia de la desnutricién intrahospitalaria el aspecto iatro-
génico, factor no primariamente relacionado con la enfermedad de base que puede llevar a
ingestas inadecuadas caldricamente, sino relacionados con la hospitalizacién y por lo tanto

potencialmente modificables y/o controlables, tales como: problemas inducidos por la enfer-
medad (hiporexia, anorexia, disglusia/disfagia, saciedad precoz, intolerancias digestivas, impo-
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sibilidad de alimentarse por s{ mismo con una falta de asistencia en el momento de comer en
pacientes con dificultades motoras), astenia y fatiga muscular debida a la pérdida de masa mus-
cular, suspension de la ingesta y dietas restrictivas por causas no justificadas, ayuno para pre-
paracién de exdmenes complementarios, realizacion de estudios o visita del staff médico en el
momento de la comida, indicacién médica de “nada por boca”, sin administrar alimentacién por
otra via, retraso del comienzo de la alimentacidn sin causa que lo justifique, indicacién de dieta
liquida por tiempo prolongado o dietas modificadas sin ser estrictamente necesarias (hiposddi-
ca, blanda), dietas y servicios inadecuados, dietas poco apetecibles para el paciente (poco sabor,
temperatura inapropiada, inadecuacién de gustos o h4bitos), intolerancia a la alimentacién

suministrada en el hospital (Delfante y otros, 2007; Hoyos y otros, 2000; Jeejeebhoy KN, 2003).
También se debe tener en cuenta el horario de las comidas, dado que muchas veces

se aproximan tanto entre si que pueden disminuir el consumo en el momento de ser servi-
das (Delfante y otros, 2007; Dupertuis, 2003).

10. Prevalencia de desnutricion intrahospitalaria

Un estudio realizado en 1997 en la ciudad de Popayén, Colombia, encontré que el 52,7
% de los pacientes que ingresaron al servicio de Medicina Interna requirié intervencion nutri-

cional por presentar desnutricidn establecida o riesgo de desarrollarla. (Hoyos y otros, 2000).

En nuestro pais, la Asociacién Argentina de Nutricion Enteral y Parenteral
(AANEDP) realizé en el afio 1999 un estudio multicéntrico de corte transversal en 38 institu-
ciones (hospitales publicos/privados y clinicas/sanatorios) de 17 ciudades de diferentes
regiones de nuestro pais, donde se encontrd una prevalencia de desnutricion del 47,3 %, de
la cual 36,1 % correspondia a desnutricion moderada y 11,2 % a desnutricion severa.

(Crivelli y otros, 2003).

Un afio después se realiz6 en Brasil, el denominado estudio IBRANUTRI, ya men-
cionado, donde se demostré que aproximadamente el 48,1% de la poblacién hospitalizada
(4000 estudiados) presentaba algin tipo de desnutricién (12,6% desnutridos graves)
(Waitzberg y otros, 2001).

En el mismo afio 2000, la Asociacién Chilena de Nutricidén Clinica (ACNC), evalud
528 pacientes hospitalizados, encontrando que la prevalencia de desnutricién fue del 37 %

(severa 4,6% y de moderada 32 .4%). (Kehr y otros, 2000).

11. Tamizaje de riesgo nutricional (Nutritional Risk Screening)

La desnutricion deberia ser identificada de manera sistemdtica en el hospital.

El desconocimiento del estado nutricional del paciente a su ingreso hospitalario y por lo
tanto la imposibilidad de prevenir la desnutricién hospitalaria, son las causas de las altas cifras
de pacientes desnutridos en el &mbito hospitalario, cifra que podria ser modificada si se prestara
atencion especializada para el cuidado nutricional de cada paciente (Gallo y otros, 2007).

Es necesario concientizar al personal sanitario para que realice una valoracién nutri-
cional de todo enfermo ingresado en el hospital.

Algunos rasgos de la exploracion del paciente, como son la temperatura, la tension
arterial, la frecuencia cardiaca, fiebre, son evaluados y tratados de forma rutinaria. Es ina-
ceptable que problemas relacionados con la alimentacién y el estado nutricional, causantes de
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riesgo clinico significativo, no sean identificados de forma habitual (Kondrup y otros, 2003).

Para reconocer dichas manifestaciones visibles en la poblacién hospitalaria, es nece-
sario implementar un método de tamizaje o screening, con la finalidad de detectar los casos
de enfermedad, siempre y cuando exista un tratamiento. (Kondrup y otros, 2003; Valero y
otros, 2005). El screening debe ser un proceso rdpido y simple. Se debe utilizar en todos los
individuos para identificar de forma precoz un factor de riesgo o una enfermedad, con el
propésito de evitarla o tratarla. El resultado del mismo servird para definir al paciente que
no tiene riesgo, pero puede necesitar ser reevaluado en un periodo de tiempo determinado,
al paciente que presenta riesgo de padecer la enfermedad y al paciente que estd enfermo, y

por lo tanto necesita medidas terapéuticas (Witriw y otros, 2000).

En el caso de screening nutricional se intenta predecir el riesgo de desnutricion, para
posteriormente iniciar un tratamiento que podria mejorar la situacion del paciente. Los obje-
tivos pueden ser multiples:

e Mejorar o, al menos, prevenir el deterioro de la funcién mental y fisica.

e Reducir el nimero o la severidad de las complicaciones de la enfermedad o su trata-
miento.

e  Recuperar el estado de salud y acortar la convalescencia.

e Disminuir el consumo de recursos, como son la estancia hospitalaria u otras medidas
asistenciales.

El propésito especifico del Nutritional Risk Screening (NRS 2002) es detectar la pre-
sencia de desnutricion y el riesgo de desarrollo de desnutricion en hospitales. (Kondrup y otros).
El sistema NRS 2002 contiene los componentes del estudio Malnutrition Universal Screening
Tool (MUST), desarrollado para la utilizacién en la comunidad, el cual consta de tres interro-
gantes: indice de masa corporal, pérdida de peso y disminucién de la ingesta (Anexo 1).

El Sistema NRS 2002 incluye cuatro preguntas de premonitoreo. Contiene los mis-
mos tres interrogantes del MUST y ademds agrega una cuarta pregunta, la severidad de la
enfermedad como signo de incrementos nutricionales requeridos, por lo cual su uso estd
especialmente indicado en el &mbito hospitalario, dada la relevancia de la pregunta 4. Su
validez predictiva ha sido documentada al aplicarlo a un anélisis retrospectivo de 128 estu-
dios controlados y randomizados de soporte nutricional.

Estd demostrado que los pacientes que cumplen todos los criterios de riesgo tienen
una mayor probabilidad de un diagnéstico de desnutricién, que los pacientes que no cum-
plen esos criterios. (Kondrup y colbs, 2003; Valero y colbs, 2005).

El sistema NRS 2002 clasifica a los pacientes en varios scores o puntuacion final,
dependiendo del estado de nutricion y la severidad de la enfermedad.

Si el score obtenido es menor a 3 se considera que el paciente no estd en riesgo de
desnutricion.

Si el score obtenido en esta fase es mayor o igual 3 se considera que el paciente estd
en riesgo de desnutricién. (Kondrup y cols, 2003; Valero y cols, 2005).

De esta manera, un plan de cuidado nutricional estard indicado en todos los pacien-

tes que estén (Kondrup y cols, 2003):

1. Severamente desnutridos: score = 3

2. Severamente enfermos: score = 3

3. Moderadamente desnutridos + Levemente enfermos: score =2 + 1
4. Levemente desnutridos + Moderadamente enfermos: score = 1 + 2
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12. Antecedentes de estudios realizados con el sistema Nutritional Risk Screening (NRS 2002)

En los meses de junio de 2003 hasta abril de 2004 se realizé un estudio prospecti-
vo, longitudinal, descriptivo analitico para determinar concordancia entre los diversos méto-
dos de valoracién nutricional utilizados en pacientes con cdncer en servicios de cirugia
general de 5 hospitales publicos de Paraguay.

Se compararon 3 métodos: la Evaluacion Global Subjetiva (EGS), basada en la his-
toria clinica y el examen fisico (Anexo 2), el Nutritional Risk Screening (NRS 2002) defi-
nido por el estado nutricional y el incremento de los requerimientos causados por el estrés
metabdlico y el Nutritional Risk Index (NRI) que se calcula con una férmula utilizando la
albimina sérica, el peso actual y el peso habitual.

Se incluyeron 137 pacientes, 50 % sexo masculino, con una edad media de 59 afios.
El tiempo de estancia media fue 13 dias.

Los resultados fueron los siguientes:

e Evaluacién Global Subjetiva (EGS) se encontré un 79 % de desnutricién

moderada y severa

e Nutritional Risk Screening (NRS 2002) se encontrd un 67 % de pacientes en

riesgo de desnutricién

e Nutritional Risk Index (NRI) mostr6é un 83 % de desnutricion. .

Se concluy6 que al analizar EGS y NRS 2002 se encontrd una buena concordancia
(80 %) mientras que entre el NRS 2002 y el NRI se encontré una concordancia menor (69
%) (Ferreira y otros, 2007).

En el afio 2005 se realiz6 un estudio observacional descriptivo de tipo transversal en
el Hospital Militar de la ciudad de Buenos Aires, para identificar pacientes en riesgo nutri-
cional al momento de su internacién y comparar distintos métodos de valoracién nutricio-
nal: Indice de Masa Corporal (IMC), Nutritional Risk Screening (NRS) y Evaluacién Global
Subjetiva (EGS). Durante 60 dias se estudiaron 67 pacientes, seleccionados al azar en su pri-
mer dia de internacion.

Los resultados fueron los siguientes:

* ElIMC indic6 que sélo el 3 % de los pacientes se encontraba en situacioén de

riesgo.

*  EI NRS encontr6 40 % de riesgo nutricional.

* La EGS encontré 45 % de desnutricion.

Se concluyé que NRS y EGS fueron los métodos mds completos a la hora de valorar el
riesgo nutricional (Gallo y otros, 2007).

En un estudio realizado en Madrid, Espaifia, se estudiaron 135 pacientes (42,2 % muje-
res y 58,8 % varones, edad 62,1 + 14,5 afios) en los tres primeros dias del ingreso hospita-
lario para calcular la prevalencia de malnutricién al ingreso con dos herramientas de scree-
ning: EGS y el sistema NRS-2002.

Se encontraron los siguientes resultados:

* El422 % de los pacientes reconocen haber perdido peso.

*  EI39.3 % ingieren una dieta inferior a sus necesidades al ingreso en el hospital.

* La prevalencia de malnutricién determinada con EGS es del 40,7 %.

e La prevalencia de malnutricion determinada con NRS es del 45,1 %.

*  Existe una asociacion significativa entre los resultados obtenidos con ambas herra-

mientas.
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Dicho estudio concluyé que existe una asociacion estrecha entre los resultados obte-
nidos con la EGS y el sistema NRS-2002. Aunque en la prictica clinica cualquiera de los
dos métodos puede ser utilizado para valorar el estado de nutricién, se considera que el sis-
tema NRS-2002, aunque mds complejo, es menos subjetivo. (Valero y otros, 2005).

Recibido: 12/12/08. Aceptado: 30/03/09.
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