
 

1 
 

UNIVERSIDAD NACIONAL DE CAJAMARCA 
FACULTAD DE MEDICINA  

UNIDAD DE SEGUNDA ESPECIALIZACIÓN 
 

 

 

 

 

 

PROYECTO DE INVESTIGACIÓN: 

“RELACIÓN ENTRE NUTRICIÓN ENTERAL Y PERFIL INFLAMATORIO EN PACIENTES 

NEUROCRÍTICOS DEL HOSPITAL REGIONAL DOCENTE DE CAJAMARCA, ENERO – DICIEMBRE  

2023” 

PARA OPTAR EL TÍTULO DE MÉDICO ESPECIALISTA EN: 

MEDICINA INTENSIVA 

AUTOR: 

M. C. DENNYS HENRY POTOSI PULACHE 

ASESOR: 

DR. NILTO AMILANO CUBAS MEDINA  

ORCID: 0009-0002-6350-9667 

Cajamarca, Perú 

2023 

 





 

3 
 

CAPITULO I 

1. GENERALIDADES 

1.1. TÍTULO DEL TRABAJO DE INVESTIGACIÓN: 

Relación entre nutrición enteral y perfil inflamatorio en pacientes neurocríticos del Hospital 

Regional Docente de Cajamarca, enero – diciembre 2023. 

1.2. NOMBRE Y APELLIDOS DEL AUTOR: 

 M. C. Dennys Henry Potosi Pulache. 

1.3.  ESPECIALIDAD. 

Medicina intensiva 

1.4. NOMBRE Y APELLIDOS DEL ASESOR: 

Dr. Nilto Amilano Cubas Medina. Médico internista del Hospital Regional Docente de 

Cajamarca. 

1.5. ÁREA Y LÍNEA DE INVESTIGACIÓN: 

ÁREA DE INVESTIGACIÓN: CIENCIAS BÁSICAS.  

LÍNEAS DE INVESTIGACIÓN: Proponer estudios alternativos basados en contextos 

genómicos, inmunológicos, bioquímicos y farmacológicos, con el fin de mejorar la comprensión 

de las enfermedades humanas.      

1.6. TIPO DE INVESTIGACIÓN: 

Observacional, correlacional y longitudinal. 

1.7. RÉGIMEN DE INVESTIGACIÓN: 

Libre. 

1.8. INSTITUCIÓN DONDE SE DESARROLLARÁ EL PROYECTO 

Hospital Regional Docente de Cajamarca. 
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1.12. RECURSOS DISPONIBLES 

1.12.1. RECURSOS HUMANOS: 

• Médico residente del Hospital Regional Docente de Cajamarca 

• Asesor de la Facultad de medicina de la Universidad Nacional de Cajamarca. 

▪ RECURSOS MATERIALES: 

• Hojas de monitoreo de UCI y libro registro pacientes neurocríticos ingresados en UCI. 

• Base de recolección de datos en formato Excel de los pacientes neurocríticos ingresados 

en UCI. 

• Material de escritorio (Lápices, lapiceros, borrador, corrector, plumones). 

• Historias clínicas de los pacientes. 

▪ SERVICIOS: 

• Fotocopiado. 

• Tipeo e impresión. 

• Revisión ortográfica. 

• Redes de internet. 

• Movilidad. 

▪ INFRAESTRUCTURA: 

• Unidad de cuidados intensivos del Hospital Regional Docente de Cajamarca. 

▪ EQUIPO E INSTRUMENTOS: 

• Laptop computador marca Dell. 

• Impresora. 

• Dispositivos USB. 

• Calculadora. 
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1.13. PRESUPUESTO. 

Rubros Parcial Total 

RECURSOS HUMANOS. 

Asesor  1000 S/ 1000 

BIENES 

Material de escritorio 100  

 

S/ 142 

Corrector 5 

Lapiceros  10 

Lápices  5 

Plumones 20 

Borrador 2 

SERVICIOS  

Movilidad. 300  

 

S/ 1000 

Fotocopiado 100 

Tipeo e impresión.  200 

Redes de internet 400 

Total  S/ 2142 

 

1.14. FINANCIAMIENTO: 

El proyecto será autofinanciado por el autor. 
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CAPÍTULO II 

2.  PLAN DE INVESTIGACIÓN 

2.1. DEFINICIÓN Y DELIMITACIÓN DEL PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN: 

El paciente neurocrítico, así como los demás pacientes que necesitan terapia intensiva es 

sometido a un estrés fisiológico dentro de las etapas que se presentan después de la injuria o 

patología inicial que lo llevó ingresar a unidades de cuidados intensivos como, traumatismo 

craneoencefálico (TCE), accidente cerebrovascular isquémico o hemorrágico, o patología 

tumoral, o entre otras enfermedades neurológicas; donde se evidencia una alteración de la 

homeostasis y con presencia de posterior complicaciones del estado del paciente, que muchas 

veces si no se controla o no recibe un buen tratamiento en varios aspectos, se traduce como 

aumento de la morbimortalidad; dentro de ello es el control y monitoreo de la nutrición el cual 

está relacionado con disminución de la mortalidad sobre todo si se la administra en forma 

temprana y segura. 

La mayoría de reportes y literatura encontrada coincide con el manejo nutricional del paciente 

neurocrítico, así tenemos que el Consenso SEMICYUC-SENPE presentan las siguientes 

recomendaciones para el soporte nutricional y metabólico especializado: a) El enfermo 

neurocrítico debe recibir soporte nutricional especializado debido a la situación de intenso 

catabolismo y a la incapacidad de un aporte nutricional adecuado en los 3 primeros días de 

evolución (B). b) Se recomienda un aporte hiperproteico (C). c) Se recomienda la nutrición 

enteral por vía transpilórica en pacientes con traumatismo craneoencefálico dado que, 

comparada con la vía gástrica, mejora la eficacia en el aporte enteral y reduce la incidencia de 

neumonía tardía (B). d) Se recomienda el control de la glucemia como en el resto de los 

enfermos críticos (A). e) La administración de dipéptidos de glutamina, por vía intravenosa, 
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puede usarse con seguridad en el enfermo neurocrítico (B) (1). 

Otro punto importante es el perfil inflamatorio del neurocrítico, el cual después de la injuria se 

evidencia aumento de citoquinas proinflamatorias, como el factor de necrosis tumoral alfa 

(TNF[alpha]), la interleucina-1 (IL-1) y la interleucina-6 (IL-6), que están relacionadas con la 

respuesta inflamatoria sistémica y pueden tener efectos nocivos en el sistema nervioso central y 

otros órganos; por lo que se tienes que controlar en forma multidisciplinaria sobre todo en el 

aspecto nutricional. Estas citoquinas pueden afectar algunas de las funciones fisiológicas del 

cuerpo, por ejemplo, el factor de necrosis tumoral, la interleucina (IL)-1 y la IL-6 desempeñan 

funciones fundamentales en los cambios metabólicos asociados con sepsis. Además de los 

signos clínicos típicos de sepsis (fiebre, letargo), estas citoquinas también inducen, pérdida de 

peso, proteólisis y lipólisis. Además, estas citocinas desencadenan anorexia a nivel 

hipotalámico. Las citoquinas ejercen indirectamente varios otros efectos metabólicos a través 

de la activación de otras células (2, 3). 

El estado inflamatorio sistémico y sus potentes mediadores (concentraciones plasmáticas 

elevadas de citoquinas proinflamatorias, disminución de citoquinas reguladoras, desmedida 

actividad de sistemas reguladores celulares, del endotelio vascular, entre otros), producen una 

elevada desnutrición proteica, déficit inmunológico con inmunoparálisis, predisposición a 

infecciones, afección distante a órganos, todo lo que genera una cadena de daños, muchas veces 

incontrolables y que producen la muerte del individuo (4). 

La inflamación puede definirse como una respuesta local al daño celular, que se caracteriza por 

aumento del flujo sanguíneo, vasodilatación capilar, infiltración de leucocitos y la producción 

local de mediadores de inflamación por parte del huésped. La inflamación es parte de la 

respuesta y es necesario el retorno a la homeostasis luego del daño producido por un agente 
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infeccioso, daño físico o estrés metabólico. Al no resolverse completamente la inflamación o 

por la persistencia del estímulo que dispara la respuesta, el proceso inflamatorio puede hacerse 

crónico (5). Los pacientes politraumatizados en estado crítico presentan un mayor estado 

proinflamatorio, lo que conduce a una mayor incidencia del desarrollo del síndrome de 

disfunción orgánica múltiple (MODS) (6). Mientras que la tormenta inicial de citocinas 

caracteriza la fase aguda de la enfermedad crítica, el estado inmunitario suele volver a la 

homeostasis durante la etapa de recuperación. Sin embargo, los pacientes sufren de una 

enfermedad crítica prolongada y su sistema inmunitario entra en una condición específica, es 

decir, síndrome de inflamación/inmunosupresión y catabolismo persistentes (PICS) (7). El PICS 

se caracteriza por un aumento notable de las concentraciones de proteína C reactiva, neutrofilia 

y liberación de células mieloides inmaduras (8). La restauración de la homeostasis metabólica 

fracasó y el catabolismo persistió, como lo demuestran los biomarcadores relevantes, incluido 

un péptido similar al glucagón más alto y una proporción más alta de 1,3-metilhistidina/ 

creatinina. Además, también se observó la síntesis persistente de proteínas de fase aguda, como 

la proteína C reactiva persistentemente elevada (9). 

También tenemos que considerar la disminución de albumina en los pacientes críticos en 

general; una de las descripciones es que la síntesis hepática de albúmina disminuiría, 

consecuencia de una repriorización hacia la síntesis de reactantes de fase aguda. Tanto el Factor 

de Necrosis Tumoral (FNT) como la Interleucina 6 (IL-6) importantes mediadores 

inflamatorios, son capaces de deprimir el gen de trascripción de albúmina y, por ende, su 

producción; existen reportes que demuestran que la concentración de albúmina medida entre las 

24 y 48 horas después del ingreso a UCI, representaría un parámetro tan sensible como el puntaje 

de gravedad APACHE II para predecir resultado (10). 
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En efecto a lo documentado anteriormente se hace énfasis en realizar el presente trabajo de 

investigación, con la elaboración de una hoja de recolección de datos, instrumento validado por 

especialistas asistentes de medicina intensiva que laboran en la UCI del Hospital Regional 

Docente de Cajamarca y con esta información se determinará si existen cambios en el perfil 

inflamatorio laboratorialmente como: leucocitos, linfocitos, plaquetas, proteica C reactiva y 

albumina; con la administración de nutrición enteral en pacientes neurocríticos, sobre todo en 

la fase aguda y con ello aportar datos adicionales para manejo de estos y otros pacientes que se 

encuentran críticamente enfermos pero que no presenten daño en el aparato digestivo. 

2.2. FORMULACIÓN DEL PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN: 

¿Cuál es la relación entre nutrición enteral y perfil inflamatorio en pacientes neurocríticos del 

Hospital Regional Docente Cajamarca, enero – diciembre 2023? 

2.3. OBJETIVOS DE LA INVESTIGACIÓN: 

2.3.1. GENERAL: 

• Determinar la relación entre la nutrición enteral y el perfil inflamatorio en los pacientes 

neurocrítico del Hospital Regional Docente Cajamarca durante el periodo enero – diciembre 

del  2023. 

2.3.2. ESPECÍFICOS: 

• Identificar si habrá cambios en los valores laboratoriales de albumina, linfocitos, leucocitos, 

plaquetas y PCR en los pacientes neurocríticos que recibirán nutrición enteral durante la 

primera semana post ingreso a UCI del Hospital Regional Docente de Cajamarca.  

• Determinar el tiempo de inicio de la nutrición enteral en los pacientes neurocríticos post 

ingreso a UCI del Hospital Regional Docente de Cajamarca y su relación con el perfil 

inflamatorio en estudio. 
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• Identificar cuál es el volumen diario de nutrición enteral que será administrado durante la 

primera semana en los pacientes neurocríticos post ingreso a UCI y su relación con los 

reactantes inflamatorios en estudio. 

2.4. JUSTIFICACIÓN DE LA INVESTIGACIÓN: 

El hospital Regional Docente de Cajamarca, siendo unas de la principales instituciones de salud 

de referencia de la sierra norte del Perú, albergando pacientes de toda la provincia y de ciudades 

cercanas; otorgando servicios de salud de diferentes especialidades médicas que han prosperado 

en los últimos años, así como también el crecimiento del número de atenciones por cada 

especialidad; de las cuales la unidad de cuidados intensivos con más de 20 años de experiencia 

en atención del paciente crítico, se han evidenciado múltiples patologías complejas, 

presentándose con frecuencia, de mayor impacto de salubridad y socioeconómico los pacientes 

neurocríticos, los cuales reciben tratamiento protocolizados en guías medicas actualizadas; pero 

aún se desconoce el manejo eficiente tanto farmacológico, quirúrgico y nutricional para que 

disminuya la morbimortalidad; ya que un número considerable de estos pacientes presentan 

secuelas que repercuten la vida normal del mismo y de sus familiares.  Bajo este contexto, a 

pesar que ya tenemos en la actualidad guías para el manejo médico y quirúrgico del paciente 

neurocríticos, en los últimos años se ha dado mayor énfasis la utilización del término 

NUTRICIÓN, ya que últimos estudios actuales han reportado que sí existe efectos sobre la 

estabilidad de estos pacientes; pero el grado de evidencia y recomendación es bajo a moderado; 

para ello es importante realizar la siguiente investigación para corroborar si hay relación directa 

o no de la nutrición enteral y el perfil inflamatorio; y como podría favorecer en la estabilidad 

del paciente neurocrítico. 

Múltiples estudios coinciden con las recomendaciones específicas para el abordaje del paciente 
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neurocrítico, pero muy poco mencionan si existe cambios en el perfil inflamatorio con la 

administración de nutrición enteral en la fase aguda y que pueda repercutir o no sobre su 

estabilidad del paciente. Cabe recalcar que nuevos conceptos han aparecido  en los últimos años 

con el abordaje del pacientes crítico, y que se han modificado ciertos objetivos de administración 

de nutrición enteral para así evitar descompensaciones como la presencia del síndromes 

realimentación y sobrealimentación en la fase aguda crítica, es por ellos que  el presente trabajo 

se pueda determinar si con la administración de la nutrición enteral en la primera semana post 

ingreso a unidades de cuidados intensivos existen cambios en el perfil inflamatorio, y así aportar 

con datos importantes para el manejo nutricional del paciente neurocrítico. 

En nuestro medio no se han presentado estudios similares y el hospital no cuenta con unidad de 

soporte nutricional artificial (USNA), siendo importante para el abordaje nutricional en el área 

crítica y de otras especialidades así como en otros hospitales de alta complejidad; es por ello 

que el presente trabajo será beneficioso no solo para los pacientes neurocríticos, si no también, 

se pueda utilizar la  información y  método de abordaje para otro tipos de pacientes que no 

tengan alguna alteración o lesión del aparato digestivo.  

Por todo lo anterior se justifica el tema del presente trabajo de investigación: “relación entre 

nutrición enteral y perfil inflamatorio en pacientes neurocríticos del Hospital Regional Docente 

de Cajamarca, enero – diciembre 2023”; que será un estudio tipo exploratorio, correlacional y 

longitudinal; cuyo diseño de estudio será observacional analítico, de pruebas diagnósticas. 

 

2.5. LIMITACIONES DE LA INVESTIGACIÓN: 

• Búsqueda de literatura, se encuentra poca información relacionada al tema de este trabajo 

de investigación, sobre todo en el medio nacional y local. 
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• Solo se cuenta con limitados reactantes inflamatorios en el Hospital Regional Docente de 

Cajamarca. 

2.6. CONSIDERACIONES ÉTICAS: 

El presente trabajo de investigación es para ampliar conocimientos sobre la relación de la 

nutrición enteral con el perfil inflamatorio en los pacientes neurocríticos del Hospital Regional 

Docente de Cajamarca, el cual se conducirá por los principios de la ética de la investigación 

científica, se realizará con el consentimiento de los pacientes y/o familiares, cuyos datos serán 

utilizados para este trabajo de investigación. Además, las fuentes a las que he recurrido han sido 

citadas y referenciadas de manera adecuada utilizando las normas de Vancouver. 

 

3. MARCO TEÓRICO 

3.1. ANTECEDENTES DEL PROBLEMA: 

Con respecto al problema de estudio, se han encontrado trabajos relacionados con nutrición 

enteral en el paciente neurocrítico, los cuales no hacen énfasis la relación que tiene la nutrición 

enteral y el perfil inflamatorio, es por ellos que se presenta los estudios más cercanos al tema de 

este trabajo de investigación y algunas conclusiones. 

Antecedentes internacionales. 

Acosta JA, Fernández Ortega JF, Pérez Quesada S, et al; en este artículo muestra las 

recomendaciones de nutrición enteral en el paciente neurocrítico (NC), que son las siguientes: 

a) En el paciente NC se sugiere un objetivo de aporte calórico entre el 60 y el 100% de las 

calorías calculadas mediante calorimetría indirecta o con fórmulas predictivas (Nivel de 

evidencia: bajo. Grado de recomendación: moderado). b) Se sugiere aumentar el aporte proteico 

en el paciente con TCE grave (Nivel de evidencia: bajo. Nivel de recomendación: moderado). 
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c) En el paciente NC con episodios repetidos de aumento de residuo gástrico se recomienda la 

administración de la NE por vía pospilórica (Nivel de evidencia: moderado. Grado de 

recomendación: alto). d) Se sugiere el empleo de dietas enterales enriquecidas en mezclas de 

farmaconutrientes (arginina, ácidos grasos w- 3, antioxidantes) en el paciente con TCE grave 

(Nivel de evidencia: bajo. Grado de recomendación: bajo). e) No se debe realizar control estricto 

de glucemia (80- 110 mg/dl) en el paciente NC (Nivel de evidencia: moderado. Grado de 

recomendación: moderado), f) En el paciente con lesión medular aguda aislada se recomienda 

reducir el aporte calórico una vez pasada la fase aguda, debido al descenso de la demanda 

metabólica, descenso que es proporcional al nivel y profundidad de la lesión medular (Nivel de 

evidencia: opinión de expertos. Grado de recomendación: bajo) (11). 

Mercé PV en aspectos metabólico-nutricionales en las enfermedades neurológicas argumenta  

que si se trata de pacientes en situación crítica, los pacientes con lesión neurológica aguda tienen 

en común la presencia de un intenso catabolismo que suele asociarse a un periodo de ayuno 

prolongado por las frecuentes complicaciones gastrointestinales (especialmente retraso en el 

vaciado gástrico) que presenta, muchas de ellas secundarias al tratamiento administrado 

(sedantes, relajantes musculares, analgésicos, y barbitúricos) para paliar los efectos de la 

patología. Siempre, la administración del soporte nutricional debe ser precoz, y, aunque la vía 

digestiva es la preferencial, en muchas ocasiones debe optarse por la vía parenteral para asegurar 

la administración de los nutrientes con un incremento en las necesidades proteicas. Como en 

todos los pacientes críticos, la hiperglucemia y sus complicaciones son frecuentes por lo que se 

recomienda mantener valores de glucosa en plasma no superiores a 150 mg/dl (12). 

Xiang Wang, Yan Dong, Xi-Han, Xiang-QianQi, Cheng Guang Huang, Li Jun Ho; et al, 

realizaron un metanálisis con el objetivo de comparar los efectos de diferentes modalidades de 



 

15 
 

soporte nutricional en los resultados clínicos de los pacientes con TCE. La conclusión fue que 

después de la injuria cerebral traumática, se recomienda el inicio temprano de la nutrición. 

Parece que la nutrición parenteral es superior a la nutrición enteral para mejorar los resultados. 

Nuestros resultados respaldan el uso de fórmulas de alimentación para el intestino delgado y de 

mejora del sistema inmunitario para reducir las complicaciones infecciosas (13). 

Samir H. Haddad y Yaseen M Arabi; en un artículo sobre Manejo de cuidados críticos de la 

lesión cerebral traumática severa en adultos, publicado en febrero del 2012; mencionan que los 

pacientes con TCE grave suelen estar en un estado hipermetabólico, hipercatabólico e 

hiperglucémico, con funciones gastrointestinales alteradas. Este artículo recomienda la 

alimentación enteral temprana en pacientes con TCE grave, ya que es segura, barata, rentable y 

fisiológica. Las ventajas potenciales de la alimentación enteral incluyen la estimulación de todas 

las funciones del tracto gastrointestinal, la preservación de la función de barrera inmunológica 

intestinal y la integridad de la mucosa intestinal, y la reducción de infecciones y complicaciones 

sépticas (14). 

En un trabajo titulado, Apoyo Nutricional: seguimiento (¿Qué Pruebas y Con Qué frecuencia?), 

dentro de las Directrices de Manejo de la Práctica para el Apoyo Nutricional del paciente 

traumatizado, Jacobs, David G. MD, et al, se realizó una revisión bibliográfica entre los años 

1974 –2001. Determinaron que se puede realizar un seguimiento seriado de la respuesta al 

soporte nutricional, aunque no hay evidencia que sugiera que esta práctica mejore los resultados 

clínicos. La determinación del balance de nitrógeno, si se realiza correctamente, es 

probablemente el mejor medio actualmente disponible para evaluar la idoneidad del soporte 

nutricional, y es el estándar con el que deben compararse todas las demás pruebas de 

seguimiento. La determinación en serie de los niveles de prealbúmina sérica parece 
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correlacionarse razonablemente bien con las determinaciones del balance de nitrógeno en 

pacientes traumatizados y quemados, aunque no hay evidencia disponible para recomendar con 

qué frecuencia se debe realizar el monitoreo (15). 

Asad Azim, et al; realizó un estudio donde el objetivo fue examinar el efecto de las tomas 

tempranas (≤24 horas) sobre los resultados clínicos después de una injuria cerebral traumática. 

Las conclusiones fueron que aunque se sabe que la alimentación temprana por sonda mejora los 

resultados en pacientes con TBI, nuestros datos sugieren que la alimentación temprana en 

pacientes con injuria cerebral traumática está asociada con altas tasas de neumonía y una mayor 

utilización de recursos hospitalarios (16). 

Antecedentes nacionales. 

Humberto LV, en su artículo demanda insatisfecha de nutrición clínica en pacientes críticos del 

Hospital Nacional Dos de Mayo, 2015; refiere que la desnutrición en pacientes críticos es un 

factor de riesgo independiente asociado con el aumento de la morbimortalidad. La terapia 

nutricional instaurada precozmente en el paciente crítico mejora el pronóstico, la evolución y la 

respuesta terapéutica. El resultado en este estudio es que el 54,31% de los pacientes fueron de 

sexo masculino. La relación masculino/femenino fue 1,18; no se encontró diferencia 

significativa respecto al estado nutricional según la variable sexo. En ambos sexos, la proporción 

de desnutrición grave fue aproximadamente un tercio del total de los pacientes estudiados. La 

proporción de desnutrición como consecuencia de la enfermedad del paciente crítico por cada 

año fue 68,3%, 62,81% y 68,65%en 2010, 2011 y 2012, respectivamente. La demanda 

insatisfecha fue 43,93%; 57,96% y 48,51% durante 2010,2011 y 2012, respectivamente. 

Conclusiones. El 27,97%de los pacientes estudiados presentaron desnutrición grave. La 

demanda insatisfecha de nutrición en pacientes críticos fue alrededor de 50%. Uno de cada dos 
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pacientes críticos que requiere soporte nutricional no la recibe (17). 

En la revista de medicina intensiva y cuidados críticos, en el tema de manejo médico nutricional 

en pacientes críticos, del Hospital Nacional Dos de Mayo – Lima; argumenta que la 

administración de sustancias nutritivas es independiente de cualquier suplemento nutricional 

oral y/o la administración de nutrientes vía endovenosa con el objetivo de mantener la integridad 

y la función del tracto gastrointestinal; y garantizar el aporte energético necesario en ambos 

casos para poder afrontar luego de la estabilización el estado catabólico producido en los 

pacientes críticos. En el paciente crítico (sedoanalgesia, ventilación mecánica, en estado agudo,) 

se recomienda nutrición enteral continua, esto se da por una infusión de 24 horas a una velocidad 

constante; esto permite la regulación de la glucemia, motilidad gástrica y evita la traslocación 

bacteriana. Cuando el paciente este en estado postagudo se recomienda administración en bolos, 

debido a que es más fisiológico (Nivel de evidencia: opinión de expertos. Grado de 

recomendación: moderado) (18). 

Antecedentes locales. 

Hasta el momento no se encuentra estudios en el medio local relacionados con el tema de esta 

investigación, a pesar de ellos se obtiene datos estadísticos de pacientes que ingresan a la UCI 

mediante el RAD (registro de atención diaria) del Hospital Regional Docente de Cajamarca que 

es un aproximado en el año 2022 de 205 pacientes de los cuales el 30% son neurocríticos, que 

corresponde  alrededor de 61 pacientes de los cuales 50 pacientes son mayores de 18 años; y 

que por protocolo externo y asumido en otras instituciones hospitalarias sobre todo en la parte 

académica, se realiza la nutrición enteral en forma precoz de 24 a 48 horas, sin observar los 

cambios que se presenta en los pacientes neurocríticos, en relación con el perfil laboratorial 

inflamatorio.  
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3.2. BASES TEÓRICAS: 

Se debe investigar y entender la relación que se presenta entre la nutrición enteral y el perfil 

inflamatorio en el paciente neurocrítico, sobre todo los cambios que se puedan presentar en los 

valores de leucocitos, linfocitos, plaquetas, PCR y albúmina, cuyos marcadores inflamatorios 

se encuentran disponibles en nuestro medio y con lo que se puede realizar monitoreo de 

estabilidad del paciente neurocrítico. 

3.2.1. NUTRICIÓN ENTERAL. 

3.2.1.1. DEFINICIÓN: la nutrición enteral es un procedimiento que consiste en administrar 

nutrientes por una sonda hacia el tubo digestivo, para la colocación de la sonda se escoge de 

acuerdo al estado anatómico, estado de conciencia, la duración de la intervención quirúrgica, 

funcionabilidad para evitar la posibilidad de presentarse complicaciones (bronco aspiración), 

también es el aporte de nutrientes administrados por vía gastrointestinal, usando diferentes 

medios de la alimentación normal, con la finalidad de contribuir al aporte parcial o total de los 

requerimientos nutricionales, en este caso se administra a los pacientes que no pueden o no 

quieren comer por vía oral pero tienen un intestino que funciona adecuadamente, Las únicas 

contraindicaciones de nutrición enteral absoluta es la obstrucción, se debe elegir el acceso más 

adecuado y la técnica óptima para realizarlo, ya que son factores fundamentales para poder 

lograr los objetivos (19). 

3.2.1.2.  INDICACIONES: está indicada en pacientes con una ingesta inferior al 60% de sus 

requerimientos calóricos diarios por vía oral, cuando sus requerimientos calóricos son elevados, 

por su enfermedad y la vía oral no satisface esa demanda, en estado de inconciencia o sedación, 

pacientes en ventilación mecánica con acceso orotraqueal, que tengan alteraciones de la cavidad 
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oral y a los que se encuentran sometidos a cirugía selectiva gástrica con desnutrición presente 

(20). 

Es muy importante conocer cuál es la situación de la enfermedad de base del paciente ya que, 

en la mayoría de los casos, ella misma o los tratamientos requeridos son los que limitan esa 

mínima funcionalidad digestiva imprescindible para el uso de la NE. Se presentan a 

continuación en forma resumida las siguientes indicaciones: a) pacientes desnutrido que no va 

poder comer en un periodo de tiempo > 5 – 7 días y tiene una mínima capacidad funcional 

absortiva del intestino delgado; b) paciente normonutrido que no va poder comer en un periodo 

de tiempo d > 7- 9 días y tiene una mínima capacidad funcional absortiva del intestino delgado; 

c) paciente de fase de adaptación de un síndrome de intestino corto, d) paciente en seguimiento 

por agresión quirúrgica, trauma o gran quemado (21). 

3.2.1.3. DOSIS DE NUTRICIÓN ENTERAL: Los pacientes en cuidados intensivos tienen 

sus particularidades así en los neurocrítico aconsejan que el aporte calórico sea próximo al 80% 

de los requerimientos calóricos y un aporte proteico en las 2 primeras semanas de 1,4-

1,6g/kg/día, con un incremento progresivo hasta 2g/kg/día, coincidiendo con la fase de 

rehabilitación (11). 

3.2.1.4.TIEMPO DE INICIO DE LA NUTRICION ENTERAL: 

La Nutrición enteral debe ser iniciada dentro de las 48 horas del ingreso a UCI a todos los 

pacientes hemodinámicamente estables y una vez terminada la reanimación (22). 

En los pacientes neurocríticos, el aporte calórico debe iniciarse de forma progresiva hasta cubrir 

los requerimientos calculados en las primeras 48h del inicio de la nutrición. Un estudio 

observacional que incluía a pacientes procedentes de 341 unidades de cuidados intensivos 

(UCI), determinó que los aportes calóricos globales medios administrados oscilaron en torno al 
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58% de los valores calóricos programados. El estudio concluye que la reducción drástica en el 

aporte calórico se relaciona con un incremento en la estancia en la UCI y la mortalidad (23). 

3.2.2. PERFIL INFLAMATORIO 

3.2.2.1. DEFINICIÓN: es la presencia de marcadores de inflamación de los cuales los que han 

recibido mayor atención son los reactantes de fase aguda, entre ellos incluyen la proteína C 

reactiva, el fibrinógeno, el ácido siálico, la proteína sérica amiloide A, la velocidad de 

sedimentación globular o el recuento leucocitario, así como también la presencia de plaquetas, 

linfocitos y en forma indirecta albumina (24).  

3.2.2.2.MARCADORES INFLAMATORIOS. 

La leucocitosis es un marcador inespecífico del estado inflamatorio porque las causas pueden 

ser tan diversas como: infección viral o bacteriana; una reacción a medicamentos como los 

corticoesteroides o la epinefrina, un trastorno del sistema inmunitario: colagenopatías, 

trastornos tumorales (25).  

La Velocidad de sedimentación globular (VSG): mide de manera indirecta la concentración 

de proteínas de fase aguda; la sensibilidad mejora cuando se determina por el método de 

Westergren. Al inicio del proceso inflamatorio la VSG se eleva a las 48 horas y vuelve a valores 

normales 10 días después.  La VSG no es específica y se altera por variados motivos: tamaño, 

forma y número de eritrocitos, la viscosidad plasmática, además de estadios fisiológicos como 

el embarazo.  Con la aparición de otros marcadores de inflamación, ha perdido utilidad clínica 

y en la actualidad es poca empleada la VSG (25).  

La Proteína C reactiva (PCR) se puede medir en sangre de forma precisa, con tecnología 

simple y automatizada y a bajo costo.  Es un marcador sensible de inflamación, pero sus niveles 

altos no permiten diferenciar enfermedad de origen bacteriano o viral, es decir con baja 
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especificidad. Con el perfeccionamiento de técnicas de cuantificación con mayor sensibilidad, 

se ha podido extender el uso de las concentraciones de PCR como indicador de situaciones de 

inflamación crónica. La PCR es de ayuda diagnóstica en infección, inflamación crónica y riesgo 

metabólico (25).   

La Interleucina 6 (IL-6) es una citoquina que puede ser detectada en sangre antes que PCR y 

VSG ante una lesión tisular, estimula la síntesis hepática de otros reactantes de fase aguda.  En 

procesos infecciosos como la sepsis, se detecta con buena sensibilidad a las 4 horas y   

permanece   elevada más de 36 horas (25).  

Factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α): este marcador tiene un papel importante más en 

enfermedades inflamatorias como la artritis reumatoide, la enfermedad intestinal inflamatoria y 

la psoriasis, que en enfermedades infecciosas bacterianas o virales (25).  

La ferritina es una importante proteína intracelular capaz de activar los macrófagos. Cuando 

se activan los macrófagos comienzan a secretar citoquinas, que en bajas concentraciones ayudan 

al sistema inmunitario a proteger contra microorganismos; sin embargo, niveles exageradamente 

altos son perjudiciales pudiendo desarrollar la llamada "tormenta de citoquinas". La 

hiperferritinemia se ha asociado con una mayor gravedad en enfermedades como Covid-19 (25).   

La procalcitonina (PCT): es una prohormona de la calcitonina, producida por las células C de 

la glándula tiroides y convertida intracelularmente por enzimas proteolíticas en la hormona 

activa. La producción de PCT durante procesos inflamatorios, está ligada a endotoxinas 

bacterianas y a citoquinas inflamatorias. Los niveles altos sugieren una infección grave como la 

sepsis y disminuyen con el tratamiento exitoso de la infección (25).  

La albúmina es una proteína que pesa 67.000, indispensable en el organismo ya que ejerce 

funciones como, transporte de hormonas, regulación de la presión oncótica, amortiguador del 
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pH, transporte de drogas y demás (26).Es sintetizada en el hígado, por ser un parámetro de bajo 

costo, es el que más se utiliza en países en vías del desarrollo, aunque su vida media de 10 a 20 

días lo hacen poco sensible en la valoración de malnutrición aguda, pero nuevos estudios 

confirman que puede aportar información acerca de la extensión de la lesión (27). 

Otros marcadores presentes son los linfocitos que se originan en la médula ósea y son los que 

se encargan de la inmunidad celular y humoral, sus valores normales deben ser mayores de 

1.500 cel/mm3, y valores menores a 1.000 se considera al paciente como desnutrido. La 

disminución en el recuento de leucocitos es un parámetro de desnutrición que puede ser valorado 

con una respuesta inmunológica retarda frente a antígenos y aumento en el número de 

infecciones que puede adquirir el paciente (27).Las plaquetas son unas de las primeras células 

que se acumulan en los sitios de daño tisular, liberando factores que inician una cascada 

inflamatoria que atrae a leucocitos, activa células blanco y estimula el crecimiento y reparación 

del vaso dañado. Se reconoce que las plaquetas intervienen de manera activa en diversos 

procesos fisiológicos y patológicos vinculados con la inflamación, la remodelación tisular y la 

defensa innata contra microorganismos (28).  

3.3. MARCO CONCEPTUAL. 

3.3.1. PACIENTE NEUROCRÍTICO. 

Son aquellos que presentan lesión cerebral de cualquier índole, que por su estado crítico puede 

comprometer la vida mismo del paciente, los cuales necesitan terapia intensiva para su 

monitoreo y neuroprotección. “la atención al paciente neurocrítico es un reto, ya que se trata de 

una población compleja y cada vez más frecuente en la UCI, que presenta una elevada 

morbimortalidad”, explica el doctor Jon Pérez Bárcena, intensivista del hospital son ESPASES 

y co-director de la jornada. “el principal desafío no debe centrarse sólo en conseguir la 
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supervivencia del paciente neurocrítico, sino además en intentar conseguir una buena 

recuperación neurológica funcional, de modo que el paciente recupere en la medida de lo posible 

su calidad de vida. La toma inicial de decisiones adecuadas mientras el paciente está ingresado 

en la uci tiene un marcado impacto en la supervivencia y en la recuperación funcional de los 

pacientes”, explica (29). 

3.3.1.1.RESPUESTA METABÓLICA EN LOS PACIENTES NEUROCRÍTICOS. 

En el TCE produce una serie de cambios en la homeostasis del nitrógeno proteico, esto se debe 

a la producción de citoquinas pro inflamatorias, como el factor de necrosis tumoral, interleucinas 

– 1 e interleucinas – 6, a esto se suma las respuestas neuroendocrinas que liberan catecolaminas, 

glucagón, cortisol, consiguientemente esto lleva a un estado de Hipercatabolismo, en vías a 

mejorar la oxigenación a los tejidos y mantener una adecuada perfusión cerebral. En respuesta 

a la lesión se presentan: la Fase EBB y la Fase Flow (26). 

La fase Ebb, inicia en las primeras horas después de la lesión y puede durar entre 24 y 48 horas. 

Es conocida también como fase de choque debido a las alteraciones hemodinámicas como la 

hipovolemia y gasto cardíaco disminuido (30). 

La fase Flow presenta la fase catabólica y la fase anabólica. La fase catabólica es la encargada 

de frenar la respuesta al trauma y reponer las pérdidas de volumen, principalmente 

suministrando proteínas para ayudar a mantener viables a los tejidos, esto lo realiza mediante el 

aumento de citoquinas, catecolaminas, glucocorticoides, glucagón y reactantes de fase aguda. 

El resultado de todo es el aumento del gasto cardíaco, gasto energético y por consiguiente 

mejorar la oxigenación. En la fase anabólica es característica la disminución en la descarga 

hormonal para así conseguir la restauración tisular (26) 

También los pacientes con injuria cerebral aguda (ICA); se ha demostrado que los niveles de 
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hormonas catabólicas, incluyendo cortisol, epinefrina, norepinefrina y glucagón aumentan 

notablemente después de una injuria cerebral aguda. El aumento sería proporcional a la 

severidad de la injuria y en el caso de la norepinefrina, podría llegar hasta siete veces el valor 

normal. También se ha comprobado un aumento de los niveles de citoquinas tales como TNFD, 

IL-1 e Il-6 en el plasma y los ventrículos cerebrales. El centro del control metabólico es dañado 

por la injuria primaria, y la respuesta sistémica es más intensa y prolongada que en otro tipo de 

injurias. Todo ello ocasiona un hipercatabolismo intenso que resulta en neoglucogénesis, 

movilización de aminoácidos desde el músculo esquelético, aumento de la excreción de 

nitrógeno urinario y pérdida acelerada de peso. Estudios con calorimetría indirecta han mostrado 

claros aumentos del gasto energético basal (GEB) en pacientes con ICA, alcanzando niveles 

entre 128 y 170%. En general, dichos estudios se han efectuado en pacientes no sedados con 

barbitúricos, no relajados, ni en muerte cerebral. Se puede observar variaciones que a veces 

corresponden a la actividad muscular y a diferentes terapias nutricionales y metabólicas. Un 

interesante estudio sobre los potenciales efectos de la terapia en el hipermetabolismo fue 

efectuado por Bruder. El estudio se llevó a cabo en dos fases. En la fase 1, que era hasta cuatro 

días posinjuria, los pacientes estuvieron sedados, en ventilación mecánica, recibieron nutrición 

parenteral (NPTC) y mostraron un gasto energético medido (GEM) de 104% sobre lo predicho. 

En la segunda fase, que se efectuó 18 días después de la injuria, los pacientes no estaban sedados, 

ventilaban espontáneamente por traqueotomía, recibían NPTC o nutrición enteral (NE) y 

mostraron un GEM de 130%. Bruder concluyó que la terapia médica puede atenuar la respuesta 

hipermetabólica en la ICA. Diversas terapias se han demostrado útiles para disminuir el 

hipermetabolismo en la ICA. Por ejemplo, el coma barbitúrico lo baja en un 30%, llevándolo 

incluso hasta un 14% por debajo del basal. El propranolol podría bajar el gasto energético en un 
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25% y los relajantes musculares hasta en un 42%. No se ha demostrado, sin embargo, que 

disminuir el hipermetabolismo con alguna intervención mejore el pronóstico de la ICA. 

Respecto al hipercatabolismo puede señalarse que no se ha demostrado relación entre gasto 

energético e hipercatabolismo. La destrucción preferencial del músculo libera aminoácidos que 

son utilizados en la producción de energía, proteínas reparativas, citoquinas, hormonas y células. 

El hipercatabolismo puede producir desnutrición proteica que se asocia a pobre función 

inmunológica, menor síntesis proteica visceral, mayor morbilidad y mal pronóstico. La 

inmovilización y los esteroides aumentan el catabolismo y los barbitúricos lo disminuyen. Es 

interesante señalar que el aporte calórico hasta por dos veces el gasto energético basal no 

disminuye el catabolismo, y que éste sólo disminuye después de varias semanas de ICA severa. 

Se ha probado el efecto de la nutrición enteral hiperproteica sobre el catabolismo. Una dieta de 

hasta 2,2 gr proteínas/kg/día en pacientes sin esteroides, logró equilibrar el balance nitrogenado 

(BN) pero también aumentó la excreción de nitrógeno y el BUN. En pacientes bajo terapia 

esteroidea hubo un aumento del BN negativo. Por lo tanto, no parece adecuado aumentar más 

las proteínas e incluso algún grado de BN negativo puede ser adaptativo. También en esta área 

se ha probado el efecto de nutrientes específicos como los aminoácidos de cadena ramificada 

(BCAA) y la arginina, en el balance nitrogenado. Al utilizar, por ejemplo, fórmulas enterales o 

parenterales ricas en BCAA, se observó una menor excreción de nitrógeno y un mejor BN. Sin 

embargo, no se observó impacto en el pronóstico y el costo es elevado. Otro hallazgo importante 

en ICA es que rara vez se logra un BN equilibrado en las primeras dos semanas de evolución 

(31). 

3.3.1.2. RECOMENDACIONES DE LA NUTRICIÓN ENTERAL EN PACIENTES 

NEUROCRÍTICO. 



 

26 
 

El Grupo de trabajo de Metabolismo y Nutrición de la Sociedad Española de Medicina Intensiva, 

Crítica y Unidades Coronarias, realizan un estudio metanálisis en donde se presentan las 

siguientes recomendaciones (11): 

• En el paciente NC se sugiere un objetivo de aporte calórico entre el 60 y el 100% de las 

calorías calculadas mediante calorimetría indirecta o con fórmulas predictivas (Nivel de 

evidencia: bajo. Grado de recomendación: moderado).  

• Se sugiere aumentar el aporte proteico en el paciente con TCE grave (Nivel de evidencia: 

bajo. Nivel de recomendación: moderado).  

• En el paciente NC con episodios repetidos de aumento de residuo gástrico se recomienda 

la administración de la NE por vía pospilórica (Nivel de evidencia: moderado. Grado de 

recomendación: alto) 

• Se sugiere el empleo de dietas enterales enriquecidas en mezclas de farmaconutrientes 

(arginina, ácidos grasos w-3, antioxidantes) en el paciente con TCE grave (Nivel de 

evidencia: bajo. Grado de recomendación: bajo) 

• No se debe realizar control estricto de glucemia (80-110mg/dl) en el paciente NC (Nivel de 

evidencia: moderado. Grado de recomendación: moderado). Un rango seguro para los 

pacientes NC debe oscilar en una horquilla entre 120-150mg/dl. 

• En el paciente con lesión medular aguda aislada se recomienda reducir el aporte calórico 

una vez pasada la fase aguda, debido al descenso de la demanda metabólica, descenso que 

es proporcional al nivel y profundidad de la lesión medular (Nivel de evidencia: opinión de 

expertos. Grado de recomendación: bajo) 

3.3.1.3. DOSIS RECOMENDADAS DE NUTRICIÓN ENTERAL EN PACIENTE 

NEUROCRÍTICOS. 



 

27 
 

Las Sociedad Española de Medicina Intensiva, Crítica y Unidades Coronarias, desde el 2020 

recomiendan: un aporte calórico próximo al 80% de los requerimientos calóricos y un aporte 

proteico en las 2 primeras semanas de 1,4-1,6g/kg/día, con un incremento progresivo hasta 

2g/kg/día, coincidiendo con la fase de rehabilitación (11). 

3.3.1.4.OBJETIVOS DE LA NUTRICION ENTERAL EN NEUROCRÍTICOS. 

Estos se dan dependiendo del estado en que se encuentra el paciente, la fase paliativa tiene como 

objetivo disminuir la enfermedad y mejorar la calidad de vida en los pacientes pre y post 

operados para se restablezcan rápidamente, mientras que en la fase curativa el objetivo es 

corregir las alteraciones nutricionales que presentan, mejorar la tolerancia de la dieta y obtener 

una buena respuesta al tratamiento tanto en pacientes que tengan deterioro neurológico, como 

también en las que presenten secuelas y pacientes oncológicos para mejorar su calidad de vida 

(32). 

3.3.2. IMPORTANCIA DE NUTRICIÓN EN UNIDADES DE CUIDADOS 

INTENSIVOS: Las últimas investigaciones nos demuestran que el 40-50% de los pacientes 

hospitalizados en cuidados intensivos tienen desnutrición de moderada a severa, este hecho 

afecta significativamente de modo negativo el pronóstico de nuestro paciente crítico, por lo que 

la nutrición enteral es un procedimiento importante que se brinda a estos pacientes en una forma 

oportuna sobre todo en los postoperados de patologías cerebrales (33).  

 

3.3.3. VENTAJAS DE LA NUTRICION ENTERAL 

Las ventajas de la nutrición enteral tenemos los siguientes: 

1º Efecto trófico: efectivamente la falta de nutrientes que se presenta en la luz intestinal hace 

que las vellosidades del intestino se atrofien, la presencia de la nutrición enteral las mantiene 
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estructuralmente intactas. 

2º Efecto barrera: consiste en que el intestino actúa como un modulador del catabolismo 

proteico, por lo tanto, limita la implantación y proliferación de gérmenes, la nutrición enteral 

brinda una protección inmunológica. 

3º Aporta al intestino nutrientes específicos: cuando se produce un patrón de motilidad 

intestinal, se da mejor utilización a las sustancias nutritivas. 

4º Mayor seguridad: la nutrición enteral continua da mayor seguridad evitando el riesgo de 

sepsis por catéter. 

5º Menor número de complicaciones: se producen daños menores. 

6º Reduce la incidencia de hemorragias digestivas: neutraliza el jugo gástrico. 

7º Es menos costosa y más fácil de ser administrada: no requiere de técnicas complejas. 

8°Aumentar el grosor de la mucosa: Incrementa la actividad enzimática y aumenta la inmunidad 

en el paciente. (31) 

A parte de mantener la mucosa intestinal integro el beneficio se obtiene si se inicia la 

administración de forma adecuada y oportuna, para reducir la mayor incidencia de infecciones. 

(34) 

3.3.4. VÍAS DE ACCESO DE LA NUTRICIÓN ENTERAL 

La sonda nasogástrica tiene el gran atributo de ser de fácil colocación por lo que no se necesita 

personal altamente entrenado para retrasar su uso. Esta propiedad hace que sea la más utilizada 

en nutrición enteral. Las sondas nasogástricas tienen un diámetro que va de 8 a 18 French y su 

longitud es de 75 a 90 centímetros, se utilizan en pacientes en los que deglución se encuentra 

disminuida o ausente. El extremo distal de la sonda nasogástrica debo alojarse en el estómago 

y nunca atravesar el píloro, a diferencia de la sonda naso-duodenal la cual atravesara el píloro 
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para alojarse en el duodeno (35). 

La sonda nasoentéricas son aquellas que se pueden introducir por los orificios nasales y alcanzar 

el duodeno o yeyuno, su introducción puede ser favorecida por el peristaltismo del tubo 

digestivo. Tenemos dos tipos de sonda nasoentéricas, aquellas que poseen un balón inflable para 

su fijación y las sondas nasoentéricas lastradas con tungsteno, que al dar más peso ayudan a la 

fijación de la sonda al intestino. En caso de no poder utilizar sondas gástricas para dar soporte 

de nutrición enteral, se puede hacer uso de ostomías, teniendo en la actualidad las ostomías no 

quirúrgicas y ostomías quirúrgicas (35). 

También de modo simplificado se pueden clasificar los accesos como los siguiente: Pre pilórico: 

La vía de acceso es nasogástrica u Orogastrica, su colocación es fácil se realiza el cambio cada 

7 días, su administración se puede dar hasta 6 semanas por este acceso, si se continúa con la 

nutrición por más de seis semanas se sugiere gastrostomía, el cual es un procedimiento por 

médico el cual puede ser percutánea o quirúrgico. Post pilórico: Esta vía se recomienda en casos 

de mal vaciamiento gástrico, se usa sonda nasoyeyunal el cual viene con una guía de colocación 

fácil, y pos procedimiento se toma placa de abdomen para comprobar la inserción de la sonda, 

e iniciar la nutrición, también se realizan yeyunostomía quirúrgica por el médico (37). 

 

3.3.5. TIPOS DE FÓRMULAS DE NUTRICIÓN ENTERAL 

Tenemos las fórmulas: poliméricas, oligoméricas, especializadas y modulares.  

Poliméricas: son las fórmulas más utilizadas, ya que asemejan mucho a la dieta normal de los 

pacientes, están compuestas por hidratos de carbono entre un 40% a 60% básicamente de 

polisacáridos, dextrinomaltosa, y almidón de maíz. Los ácidos grasos conforman del 25% al 

40%, y por último las proteínas están en 15% a 20%. Estas fórmulas tienen la particularidad de 
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preservar las funciones gastrointestinales y en su mayoría son isotónicas, siendo su osmolalidad 

entre 200 a 370 mOsml/l para normoproteícas, y para las normoproteícas concentradas una 

osmolalidad mayor de 300 mOmsl/l. Tienen la ventaja de brindar una dieta balanceada y al tener 

una baja osmolalidad fluyen libremente por la sonda nasogástrica, además se las puede 

conseguir libres de gluten y lactosa (35). 

Oligoméricas: son nutrientes simples, que pueden ser utilizadas en pacientes con alteraciones 

de la función del tracto gastrointestinal, ya que contienen micronutrientes hidrolizados. La 

osmolalidad que tienen es mayor a la de las fórmulas poliméricas, lo cual puede retrasar los 

procesos de digestión y absorción en estómago y duodeno. En estas fórmulas el contenido de 

grasa es mucho menor debido a que los carbohidratos como la dextrinomaltosa se encuentran 

en gran cantidad en comparación a otros carbohidratos y ácidos grasos. Se las conoce hoy en 

día con el nombre de peptídicas debido a que dan proteínas a manera de péptidos en número de 

2 a 6 aminoácidos, esto hace que sean las fórmulas de elección en los pacientes críticos ya que 

los nutrientes se absorberán en tu totalidad (35). 

Fórmulas Especiales: son fórmulas que tienen características diferentes para ciertas 

enfermedades, su composición es muy diferente a la de una dieta balanceada en cuanto a sus 

micronutrientes, macronutrientes y electrolitos. Cada vez son más utilizadas por los 

profesionales de la salud debido a los buenos resultados terapéuticos que se obtienen. Tenemos 

fórmulas para neumopatías, hepatopatías, nefropatías, oncología, inmunopatías y diabetes 

mellitus (35). 

Modulares: Estas fórmulas completan la dieta insuficiente, a los que les falta proteínas, péptidos, 

tenemos el módulo proteico (38). 

3.3.6. CONTRAINDICACIONES DE LA NUTRICIÓN ENTERAL EN EL PACIENTE 
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CRÍTICO. 

No pueden recibir nutrición enteral pacientes con Íleo paralitico, con obstrucción intestinal 

completa, los que tienen perforación, hemorragia gastrointestinal y vómitos gástricos biliosos 

muy abundantes (39). 

3.3.7. EVALUACIÓN NUTRICIONAL 

3.3.7.1.VARIABLES ANTROPOMÉTRICAS. 

Las variables antropométricas son un grupo de herramientas que nos ayudan a medir el volumen 

y tamaño del cuerpo, por lo tanto, son mucho más útiles en pacientes ambulatorios para realizar 

el tamizaje y control de enfermedades metabólicas, endocrinas y de pacientes con secuelas 

neurológicas (26). 

En el paciente crítico serán de poca utilidad, ya que únicamente nos ayudan a conocer si el 

paciente tiene desnutrición al momento del ingreso hospitalario. Factores como deshidratación 

e inestabilidad hemodinámica, excluyen a estas variables para realizar seguimiento de 

desnutrición proteica y desnutrición mixta, la que es muy común en pacientes críticos (37). 

Los pacientes críticos pueden presentar un estado de malnutrición al ingreso o desarrollarlo en 

la UCI como consecuencia del proceso agudo que ocasione el mismo. Un abordaje nutricional 

adecuado requiere herramientas que identifiquen el riesgo de malnutrición al ingreso, así como 

escalas de medida que valoren el estado de malnutrición a lo largo de su estancia en la UCI. En 

los últimos años, se han estudiado una serie de variables con el objetivo de detectar los pacientes 

en riesgo de malnutrición. Se dispone de variables subjetivas, antropométricas, bioquímicas y 

escalas. La mayoría de ellas, de forma aislada, tienen una utilidad escasa en la valoración 

nutricional del enfermo crítico Las variables subjetivas se ven limitadas por las características 

del desarrollo de la malnutrición aguda y tienen poco interés en el paciente crítico porque se 
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refieren a acontecimientos acaecidos antes de ingresar en la UCI. Las variables antropométricas, 

incluyendo el índice de masa corporal, evalúan y detectan la malnutrición preexistente al ingreso 

en la UCI. Sin embargo, se ven interferidas por cambios en la distribución hídrica del paciente 

crítico, por lo que no son válidas para su seguimiento (40). 

3.3.7.2.INDICADORES BIOQUÍMICOS 

Los indicadores bioquímicos son muy indispensables, en la valoración nutricional del paciente 

que cursa en hospitalización, estos pueden darnos a conocer la desnutrición directa en muchos 

casos. En varias ocasiones han sido subestimados y olvidados por los médicos en la práctica 

diaria. Se los obtiene del tejido sanguíneo y son útiles en la medición de proteínas plasmáticas, 

por lo tanto, se verán influenciados en situaciones que provoquen aumento de la proteólisis e 

hipercatabolismo, también en enfermedades crónicas, hepáticas y enfermedades críticas. 

Mientras más corta se la vida media de la proteína medida, más sensible será a determinar 

deficiencias nutricionales en el paciente (26). 

3.3.7.3.VARIABLES BIOQUÍMICAS. 

a) Prealbúmina: es una glicoproteína que se produce en el hígado, usada principalmente en 

el rastreo de desnutrición en el paciente crítico, esto es debido a que posee una vida 

media corta de dos días. Sus principales funciones son la de unirse con las hormonas 

tiroideas y al retinol. Puede ser utilizada en enfermedades hepáticas e inflamatorias, 

teniendo una estrecha relación con la proteína C reactiva, la misma que al aumenta 

producirá un descenso inmediato de la prealbúmina. Su valor normal oscila en 16 – 35 

mg/100 ml (41). 

b) La albúmina: es sintetizada en el hígado, tiene una vida media de 18 a 21 días, y 

constituye el principal compuesto en el mantenimiento de la presión oncótica 
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intravascular. Se distribuye en el compartimiento vascular (60%) y en el intersticial 

(40%). El intercambio entre ambos es varias veces superior a la síntesis de la proteína, 

dependiendo de factores que se alteran frecuentemente en el paciente crítico, tal es el 

caso del aumento de la permeabilidad vascular. Sin embargo, el coeficiente entre ambos 

compartimentos tiende a mantenerse constante, por el aumento de la remoción de la 

albúmina intersticial por los linfáticos. Se le considera un fiel marcador del nivel 

nutricional, siempre que se reconozcan sus limitaciones como tal. Por su vida media 

larga, y por su elevada cantidad en sangre periférica (3,5 a 4 g/dL), la albúmina no 

constituye un índice temprano de malnutrición. Esta se considerará leve cuando sus 

valores estén entre 3 y 3,5 g/dL, moderada entre 2,5 y 3 g/dL, y grave cuando sea inferior 

a 2,5 g/dL. La hipoalbuminemia se asocia con variables desfavorables, como el aumento 

del tiempo de asistencia respiratoria mecánica, de los días de hospitalización y de la tasa 

de reingresos. En los pacientes críticos traumatizados o con infecciones severas, 

presentan hipoalbuminemia importante en plazos breves aún recibiendo un adecuado 

aporte nutricional. La recuperación de los valores normales de la proteína sanguínea se 

relaciona con la mejoría de la respuesta inflamatoria, siempre que se mantenga el aporte 

adecuado de nutrientes (42). 

c) La transferrina: es una proteína sintetizada en el hígado, ligada al transporte del hierro 

sanguíneo, de vida media entre 8 y 10 días. Se ha postulado que su pool, que es menor 

que el de la albúmina, es menos influido por las alteraciones de los líquidos. Sin 

embargo, se altera por factores no relacionados con la nutrición, incluyendo la cantidad 

de hierro plasmático, cuya disminución deja más proteína libre, y ciertos efectos 

hormonales. La concentración normal en suero es de 250 a 300 mg/dL, existiendo un 
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pool orgánico de aproximadamente 5,30 g. La depleción proteica leve se asocia con 

valores de transferrina entre 150 y 200 mg/dL, la moderada entre 100 y 150 mg/dL, y en 

la severa es inferior a 100 mg/dL (43). 

d) Colesterol: el descenso de los niveles de colesterol se ha considerado como una 

herramienta predictiva de complicaciones y mortalidad. Los niveles de colesterol sérico 

por debajo de 160 mg/dL se consideran un reflejo de una baja de lipoproteínas y por lo 

tanto de niveles bajos de proteínas viscerales. La hipocolesterolemia parece ocurrir 

tardíamente en el curso de la malnutrición, limitando el valor del colesterol como 

elemento de detección inicial. El nivel de colesterol, sin embargo, es un elemento 

pronóstico útil (43). 

e) La índice creatinina/altura: se define como la relación entre la excreción urinaria de 

creatinina del paciente en 24 horas, y la excreción urinaria esperada en un adulto normal 

de la misma talla, valor este último que se obtiene a partir de tablas de referencia de 

valores normales. El índice se expresa como un porcentaje del valor estándar. Valores 

inferiores al 75% de lo normal son considerados como indicativos de reservas proteicas 

inadecuadas para la respuesta metabólica al trauma quirúrgico. Existen variaciones 

diarias en los individuos normales, y la infección y las patologías renales pueden 

provocar cambios importantes (43). 

3.3.7.4.REACTANTES DE FASE AGUDA 

a) Leucocitosis y neutrofília: la leucocitosis se ha propuesto como biomarcador indirecto 

de la lesión cerebral tardía; sin embargo, la inespecificidad de dicho parámetro hace que 

resulte poco aplicable en este contexto (43). La presencia de neutrofília en el LCR se ha 

visto asociado al vasoespasmo en algunos estudios (44).  
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b) Los linfocitos: se originan en la médula ósea y se encargan de la inmunidad celular y 

humoral, sus valores normales son de 1.500 cel/mm3, y menores de 1.000 se puede 

considerar paciente como desnutrido. La disminución en el recuento de leucocitos es un 

parámetro de desnutrición que puede ser valorado con una respuesta inmunológica 

retarda frente a antígenos y aumento en el número de infecciones que puede adquirir el 

paciente (26). 

Muchos estudios han documentado relación entre el grado de inflamación y la severidad 

de la lesión. La acumulación de neutrófilos en el tejido cerebral lesionado, se 

correlaciona con el grado del edema. En el ECV, los niveles de TNF alfa se relacionan 

directamente con la extensión del infarto (en trabajos experimentales se evidenció que 

bloqueando el TNF alta se lograba la disminución del tamaño del infarto). La respuesta 

inflamatoria, el cerebro y la temperatura están estrechamente interconectados. Tanto es 

así, que la presencia de fiebre en el ECV (relacionada con la liberación de citoquinas), 

se correlaciona con mal pronóstico. En forma paralela, el ECV incrementa su frecuencia 

cuando existen procesos inflamatorios asociados (ej. herpes, clamydia, etc). Es por ello 

que las terapias antiinflamatorias junto con el control de la hipertermia han mostrado 

efectos neuroprotectores, en parte debido a la disminución de la acumulación de 

neutrófilos y al control de la cascada inflamatoria (45). 

c)   Plaquetas: la trombocitosis se acentúa según algunos estudios en los pacientes que 

presentan en la injuria cerebral aguda, al igual que la leucocitosis (46). 

d) Proteína C reactiva (PCR): los niveles de PCR eran significativamente más altos en 

paciente con ≥4, asociándose dichos niveles a peores datos clínicos en la recogida (47) 

(48).En algunos estudios se observó que la PCR aumentaba en pacientes con DNT y 
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disminuía en aquellos que no lo presentaban (47) (49). Por otro lado, niveles de PCR de 

alta sensibilidad >6,6mg/dL se han asociado a mayor riesgo de lesión renal aguda, 

vasoespasmo y pronóstico en pacientes con HSAa (50) (51). 

e) Procalcitonina (PCT): los niveles de procalcitonina fueron mayores en los pacientes con 

WFNS≥4 reflejando de alguna manera la gravedad de la lesión inicial, aunque dichos 

niveles no se asociaron con el GOSe (52). Por otro lado, niveles elevados de PCT se han 

puesto en relación a DNT e infartos cerebrales (en pacientes no sépticos) (53).  

f) Fibrinógeno (FBN): se describen estados de hiperfibrinogenemia en los pacientes con 

HSAa sugiriendo que la implicación del fibrinógeno en la HSAa es clave al participar 

tanto en la coagulopatía como en la cascada inflamatoria del proceso (54). 

g) Velocidad de Sedimentación Globular (VSG): la VSG no sirvió para distinguir a los 

pacientes con y sin DNT en algunos estudios (47). 

3.3.7.5.OTRAS MOLÉCULAS IMPLICADAS 

a) E-selectina: se ha encontrado una mayor concentración de E-selectina en el LCR de estos 

pacientes sugiriendo que esta molécula de adhesión pudiera tener un papel importante 

en el vasoespasmo al participar en el reclutamiento leucocito-endotelial junto con otras 

moléculas de adhesión (proteína de adhesión vascular 1, molécula de adhesión celular 

vascular 1, molécula de adhesión intercelular 1, antígeno de macrófago 1, antígeno 

asociado a la función linfocitaria 1) (55) (56) (57). 

La inhibición de la E-selectina en modelos animales demostró reducir el vasoespasmo 

(56). Con fingolimod en modelos animales (un inhibidor de la esfingosina 1 fosfatasa 

linfocitaria) muestran una disminución de la adhesión linfocitaria (y por ende una 

disminución de la respuesta inflamatoria) junto con efectos neuroprotectores: 
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remielinización y mantenimiento de la integridad de la BHE (57). 

b) Factor inhibidor de la migración de macrófagos: se ha visto implicado en procesos 

inflamatorios y apoptóticos, asociándose al desarrollo de DNT en pacientes con HSAa 

(58). 

c) Osteopontina: es glicoproteína descrita inicialmente como una sialoproteína específica 

del tejido óseo, aunque posteriormente se ha visto implicada en la activación de 

linfocitos T y procesos inflamatorios tanto agudos como crónicos. Algunos estudios 

muestran que la osteopontina plasmática en los días +1 y +4 así como la elevación de 

los niveles de osteopontina en LCR en el día +4 y +8 comparado con el día 1 son 

marcadores independientes de mal pronóstico en HSAa (59) 

d)  Prolactina: niveles elevados de prolactina en las primeras 24 horas podrían asociarse a 

vasoespasmo en pacientes con HSAa (60). 

e)  Balance nitrogenado: el balance nitrogenado negativo se ha asociado tanto a 

inflamación como a desnutrición, asociándose dicho parámetro a peor pronóstico y a 

infecciones nosocomiales en pacientes con HSAa (61).  

f) Otras moléculas: otros patrones moleculares asociados a daño (DAMPs) descritos en la 

HSAa incluyen los HMGB1 (High MobilityGroup Box 1), ADN mitocondrial, 

moléculas derivadas de la matriz extracelular y proteínas de choque térmico (HSP) 

(218). La ficolina-1 y la periostina se han asociado a DNT pero se necesitan más estudios 

al respecto (62) (54).  

4. FORMULACIÓN DE HIPÓTESIS Y DEFINICIÓN DE VARIABLES. 

4.1.HIPÓTESIS DE INVESTIGACIÓN E HIPÓTESIS NULA: 

H1: existe relación entre la nutrición enteral y el perfil inflamatorio en los pacientes 
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neurocríticos del Hospital Regional Docente de Cajamarca. 

H0: no existe relación entre la nutrición enteral y el perfil inflamatorio en los pacientes 

neurocríticos del Hospital Regional Docente de Cajamarca. 

4.2.OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES: 

Objetivo general: determinar la relación entre la nutrición enteral y el perfil inflamatorio en 

los pacientes neurocrítico del Hospital Regional Docente Cajamarca durante el periodo 

enero – diciembre 2023. 

Variable independiente: nutrición enteral. 

Variable dependiente: perfil inflamatorio. 
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Variables   Definición 

conceptual 

Definición 

operacional 

Indicadores Valor de 

medición 

Instrumentación 

Nutrición 

enteral  

La nutrición enteral 

es un proceso que 

consiste en 

administrar 

nutrientes por una 

sonda hacia el tubo 

digestivo, es el 

aporte de nutrientes 

administrados por 

vía gastrointestinal, 

usando diferentes 

medios de la 

alimentación 

normal, con la 

finalidad de 

contribuir al aporte 

parcial o total de los 

requerimientos 

nutricionales. (31) 

Variable será 

analizada 

mediante la 

base de datos 

estructurado 

Cantidad en 

vol. 

Menor 500ml 

500ml – 

1000ml 

1000 – 2000ml 

Mayor a 

2000ml 

Base de datos 

instrumentado. 

Perfil 

inflamatorio 

Es la presencia de 

marcadores de 

inflamación de los 

Variables será 

examinado 

mediante la 

Leucocitos 

 

Normal 

4001- 11999 

Leucocitosis 
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cuales los que han 

recibido mayor 

atención son los 

reactantes de fase 

aguda, entre ellos 

incluyen la proteína 

C reactiva, el 

fibrinógeno, el 

ácido siálico, la 

proteína sérica 

amiloide A, la 

velocidad de 

sedimentación 

globular o el 

recuento 

leucocitario (38). 

Ramiro Salazar 

2021 de la misma 

manera manifiesta 

que los marcadores 

de inflamación más 

conocidos son los 

reactantes de fase 

aguda entre los que 

se destaca la 

base de datos 

estructurado 

>12000 

Leucopenia 

< 4000 

Linfocitos 

 

 

Normal 1500 – 

4000 

Linfocitosis 

>4000 

Linfopenia<150

0 

Plaquetas Normal 150000 

– 450000 

Trombocitosis 

>450000 

Plaquetopenia 

<150000 

PCR 

 

<10 

>10 

Albumina Normal 3.5 – 

4.5 

<3.5 

>4.5 
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5. METODOLOGÍA DE LA INVESTIGACIÓN. 

5.1. TIPO Y NIVEL DE LA INVESTIGACIÓN: 

TIPO: Observacional, correlacional, longitudinal y prospectivo. 

DISEÑO DE ESTUDIO: observacional analítico, de pruebas diagnósticas. 

5.2. TÉCNICAS DE MUESTREO Y DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN: CRITERIOS 

DE INCLUSIÓN Y DE EXCLUSIÓN. 

proteína C reactiva 

(PCR), con menos 

validez clínica el 

fibrinógeno, el 

ácido siálico, la 

proteína sérica 

amiloide A, la 

velocidad de 

sedimentación 

globular o el 

recuento 

leucocitario (39). 
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El presente trabajo es un estudio observacional analítico cuyo diseño es de pruebas 

laboratoriales diagnósticas; donde se analizará en la base de datos Excel, los resultados de 

exámenes de laboratorio de la albumina; PCR, leucocitos, linfocitos y plaquetas de los pacientes 

neurocrítico del Hospital Regional Docentes de Cajamarca, que han recibido nutrición enteral 

durante la primera semana post-ingreso a UCI; y cuál es la cantidad que han recibido 

diariamente de nutrición enteral durante ese tiempo; para así observar los cambios que se 

presentan en aquellos resultados laboratoriales. 

Criterios inclusión: 

• Neurocríticos mayores de 18 años. 

• Neurocríticos que recibe nutrición enteral durante la primera semana post ingreso a 

UCI. 

• Neurocríticos hospitalizado y manejado en la UCI. 

• Ambos sexos 

• Neurocríticos de las siguientes patologías: traumatismo craneoencefálico, 

enfermedades cerebro vasculares (hemorrágico e isquémico); postoperados 

neurocríticos. 

• Paciente con sonda para nutrición enteral nasogástrico. 

• Paciente neurocríticos sin afectación de otros órganos. 

Criterios de exclusión: 

• Menores de 18 años y mayores de 80 años. 

• Patologías neurocríticos relacionadas a procesos neurodegenerativos, infecciosos de 

cualquier etiología, neoplásicos y tumorales. 

• Neurocríticos crónicos. 
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• Enfermedades crónicas: diabetes mellitus, obesos, hematológicas de cualquier 

índole, reumatológicas de cualquier índole, gastrointestinal de cualquier índole.  

• Pacientes con patología quirúrgica gastrointestinal. 

• Pacientes sépticos. 

Población de estudio: según los criterios de inclusión y por la demanda de pacientes 

neurocríticos que ingresan a la UCI del Hospital Regional Docentes de Cajamarca, que de 

acuerdo al RAD (registro de atención diaria) en el año 2022 el 30% de los ingresos fueron 

neurocríticos correspondientes a 61 pacientes, de los cuales 50 fueron mayores de 18 años; con 

estos datos estadísticos que en si no hay mucha diferencia que en los años anteriores; se calculará  

la muestra del  presente trabajo investigación aplicando la fórmula de POBLACIÓN FINITA 

con nivel de confianza del 99% (2.58), un marco de error del 1% (0.01) y con población – censo 

(N) de 50 pacientes, cuyo resultado del cálculo de muestra es 49.8 equivalente a 50 pacientes. 

A continuación, se presenta el cálculo de muestra con la fórmula de población finita:  
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                                                  (2.58)² x 0.5 x 0.5 x 50 

                     Muestra (n)= ----------------------------------------------  = 49.8 pacientes 

                                             50 x (0.01)² + (2.58)² x 0.5 x 0.5 

 

De acuerdo con el resultado del cálculo, la muestra de este trabajo de investigación es de un 

equivalente de 50 pacientes neurocríticos ingresados en la UCI del Hospital Regional Docente 

de Cajamarca, que serán tomados en cuenta durante el periodo de enero – diciembre del 2023, 

respetando los criterios de inclusión. 

5.3. FUENTES E INSTRUMENTOS DE RECOLECCIÓN DE DATOS: 

• Se realizará el consentimiento informado específico para la utilización de los resultados de 

laboratorio de los pacientes estudiados. 

• Se elaborará hoja de recolección de datos validado por especialistas asistentes de medicina 

intensiva que laboran en la UCI del Hospital Regional Docente de Cajamarca, en donde se 

registrará la edad, sexo, cantidad de nutrición enteral diario durante la primera semana post 

ingreso a UCI; así como también las variables de este trabajo de investigación: volúmenes 

de nutrición enteral: menor a 500ml, 500 – 1000ml, 1000- 2000ml, mayor de 2000ml; 

resultados de laboratorio del perfil infamatorio: leucocitos, linfocitos, plaquetas, PRC 

y albumina durante la primera semana post ingreso a UCI. 

• Las fuentes de los datos serán secundarias con la revisión de las historias clínicas y las 

sabanas u hojas de registro de enfermería del paciente crítico las cuales su llenado son 

realizadas en forma diaria en la unidad de cuidados intensivos del Hospital Regional 

Docente de Cajamarca. 



 

45 
 

• La información recolectada será plasmados y vaciados en una base de datos Excel para su 

tabulación y realización de graficas estadísticas expresadas en frecuencias absolutas y 

porcentuales. 

• Con los resultados y graficas estadísticas se procederá con la realización de las conclusiones 

pertinentes de este trabajo de investigación. 

5.4. TÉCNICAS DE PROCESAMIENTO Y ANÁLISIS DE DATOS: 

Los datos obtenidos se los tabulará en formato Excel, se los analizará, se los porcentualizará 

y se los presentará en cuadros y gráficos estadísticos. 

El análisis de datos es de forma porcentual. 
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7. ANEXOS: 

7.1. DOCUMENTO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

PARA RECOLECCION DE DATOS 

Nº de Historia: ......................... 

Don/Doña.:....................................................................................................................................

, de ..........años de edad, (Nombre y dos apellidos del paciente); con domicilio en: 

.........................................................................................................................., y DNI: 

............................ (Domicilio del paciente) 

Don/Doña: ..................................................................................................................................., 

de ..........años de edad, (Nombre y dos apellidos del representante legal) 

Con domicilio en: 

.........................................................................................................................., y DNI: 

............................ (Domicilio del representante legal) 

En calidad de ........................................................................, de 

...........................................................................................  (Representante legal, familiar o 

allegado) (Nombre y dos apellidos del paciente) 

DECLARO 

Que el DOCTOR/A 

........................................................................................................................................................

........... 

 (Nombre y dos apellidos del facultativo) del Servicio de cuidados intensivos del Hospital 

Regional Docente de Cajamarca. 

• Realice la recolección datos específicos del paciente hospitalizado. 

• Haga el uso de la historia clínica y de la sabana de registro diario del paciente 

crítico para recolección de datos. 

Por ello, manifiesto que estoy satisfecho con la información recibida y que comprendo a 

totalidad; para ello firmo consentimiento informado para mayor constatación.  

 

 

 

 

 

 

 

---------------------------------------------------------- 

NOMBRE Y APELLIDOS: 

DNI 

HUELLA DIGITAL 
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7.2. FICHA DE VALIDACIÓN DEL INSTRUMENTO 
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7.3. HOJA RECOLECCIÓN DE DATOS 

SEXO  DÍAS 

EDAD   

1 

 

2 

 

3 

 

4 

 

5 

 

6 

 

7 DIAGNOSTICO  

 

Cantidad en 

volúmenes 

nutrición enteral 

Menor 500ml 

 

       

500ml – 

1000ml 

       

1000 – 2000ml        

Mayor a 

2000ml 

       

Leucocitos Normal 

4001- 11999 

       

Leucocitosis 

>12000 

       

Leucopenia 

< 4000 

       

Linfocitos Normal 1500 - 

4000 

       

Linfocitosis 

>4000 
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Linfopenia<1

500 

       

Plaquetas Normal 

150000 - 

450000 

       

Trombocitosis 

>450000 

       

Plaquetopenia 

<150000 

       

PCR <10        

>10        

Albumina Normal 3.5 – 

4.5 

       

<3.5        

>4.5        
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