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Nutrición en el Paciente Séptico 

GERMAN PINZON, MD. 

Santafé de Bogotá, Colombia 

Introducción 

Todos hemos manejado en alguna ocasión un paciente 
séptico y vemos que a pesar del gran esfuerzo por mante­
nerlos "bien nutridos", quedan completamente caquéticos 
por la gran pérdida de masa muscular. Sabemos que la 
nutrición es uno de los soportes fundamentales, así como 
lo es el drenaje de abscesos, debridamiento de tejidos ne­
cróticos, el tratamiento con antibióticos, el soporte ino­
trópico y el apoyo ventilatorio. Es importante conocer los 
siguientes aspectos: la fisiopatología de la sepsis, la 
valoración nutricional, el monitoreo y la forma de admi­
nistración de los nutrientes para poder manejar adecua­
damente a estos pacientes. 

El siguiente artículo tiene la finalidad de revisar todos 
los aspectos anteriormente mencionados. 

Fisiopatología 

Durante la sepsis existe la activación de diferentes 
hormonas y péptidos que generan hipermetabolismo" Las 
hormonas que predominan son el cortisol, la epinefrina y 
el glucagon. Esta última predomina sobre la insulina. 
Todas son hormonas catabólicas (1, 10, 12). Algunos de 
los péptidos que se liberan son el TNF o factor de necrosis 
tisular y las interleuquinas, los cuales están catalogados 
como "mediadores de la inflamación" y también generan 
catabolismo (1, 13-16). 

Existen además diversas familias de factores de creci­
miento como factores estimuladores de colonias de granu­
locitos macrófagos, factor de crecimiento derivado de 
plaquetas, factor de crecimiento epidérmico, factor de creci­
miento ligador de heparina y factor de crecimiento tipo. 
insulina tales como la somatomedina C que regulan la divi­
sión y el crecimiento de las células y es casi seguro que parti­
cipan en la respuesta metabólica de la sepsis (1, 17-19). 
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Hay que recordar que las dos fases del estrés por las que 
pasan estos pacientes: la catecolamínica que dura minu­
tos a horas y la peptoesteroidea que dura de horas a días, 
son generadoras de una hipermetabolismo que debe ana­
lizarse con detenimiento. 

El hipermetabolismo por estrés es una respuesta gene­
ralizada en la que la energía y los sustratos son moviliza­
dos para apoyar la infamación, la función inmunitaria y 
la reparación de tejidos, lo que ocurre a expensas de la 
masa corporal magra. Se genera un incremento de los 
requerimientos calóricos que se suple con los diferentes 
,sustratos corporales: carbohidrato s, lípidos y proteína. La 
oxidación de todos estos sustratos está incrementada, 
especialmente la de las últimas (1, 8,9, 11). 

En cuanto a la glucosa, hay un aumento en la utiliza­
ción de este sustrato por los tejidos que no dependen de la 
insulina para su oxidación, tales como cerebro, glóbulos 
rojos y tejido cicatricial. En los tejidos dependientes de la 
insulina, tales como tejido muscular, tejido adiposo e 
hígado existe una resistencia a esta hormona. Hay una 
producción coritinua de glucosa por las vías de la 
gluconeogénesis y por el ciclo de Cori (metabolismo del 
lactato) que están permanentemente activadas y son difí­
ciles de suprimir. Esto genera la hiperglicemia vista en 
estos pacientes (1, 2, 8,43). 

Con las grasas existe un incremento de la lipólisis, 
aumento de la betaoxidación de los ácidos grasos, dismi­
nución de la producción de cuerpos cetónicos, reducción 
en los niveles plasmáticos de ácido linoleico y araqui­
dónico, aumento en la concentración plasmática de ácido 
oleico; la hiperinsulinemia que se presenta como respues­
ta a las elevadas concentraciones de glucosa en sangre 
ocasiona una supresión de la movilización de los lípidos 
a partir de los depósitos corporales, y, en ausencia de una 
fuente exógena de ácidos grasos esenciales, puede desa­
rrollarse una deficiencia clínica de éstos en apenas 10 
días. Existe además disminución en la depuración plasmá­
tica de triglicéridos que sobrelleva a falla hepática (1,3). 
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El metabolismo de las proteínas revela un marcado 
aumento del catabolismo. La síntesis de proteínas se ve 
reducida significativamente en relación con la tasa de 
catabolismo proteico. El resultado es una rápida reduc­
ción de la masa corporal magra, y un aumento de la 
ureagénesis y de la pérdida del músculo esquelético, del 
tejido conectivo y del intestino no estimulado; son utili­
zados para apoyar la cicatrización y la respuesta infla­
matoria celular, y también en la síntesis hepática de pro­
teínas reactantes de fase aguda. Los aminoácidos son uti­
lizados también como sustrato gluconeogenético, el cual 
difícilmente logra ser suprimido por infusión de glucosa 
o de insulina. Además la utilización extrahepáticade ami­
noácidos (principalmente de cadena ramificada) como fuen­
te energética oxidativa, está aumentada (1,4,9-11). 

Valoración N utricional 

Los pacientes sépticos tienen características especiales 
y su valoración es muy diferente. Los parámetros que 
normalmente se utilizan no tienen cabida. La simple 
utilización de fórmulas que tienen en cuenta el peso 
corporal pueden subestimar o sobrestimar los requeri­
mientos calóricos debido al incremento del agua corporal 
total que ocurre después de la fase de reanimación con 
cristaloides. Esto altera la medición del pliegue cutáneo 
y de la circunferencia del brazo. La presencia frecuente de 
falla hepática y renal hace que la medición de albúmina, 
transferrina y prealbúmina fijadora de tiroxina y retinol, 
no sirvan para valorar el grado de desnutrición, sino el 
grado de función de estos órganos para la producción y 
eliminación de estas proteínas. El incremento del agua 
corporal total también altera la medición de las proteínas. 
El índice creatinina-talla y la medición de metionina 
están alterados por la presencia frecuente de falla renal. 
Además estos índices fueron medidos en gente joven y 
aplicados a ancianos, por lo que de ninguna manera 
valora bien a este último grupo, que ocupa gran parte de 
la población atendida en la U.C.I. (5). 

La mayoría, si no todos los pacientes sépticos, deben de 
estar monitorizados con catéter de flotación de Swan 
Ganz. Por tanto, creo que deben ser evaluados y maneja­
dos con el método de la calorimetría indirecta, que es la 
cuantificación de la cantidad de calor liberado e indica la 
magnitud de las necesidades energéticas en un tiempo 
dado. Todas las reacciones oxidativas intramitocondriales 
además de permitir la síntesis de ATP, liberan calor, 
importante para mantener la homeostasis térmica. Simul­
táneamente se producen compuestos simples que se lla­
manterminales, como CO

2
, H

2
0 y urea, que normalmente 

serán manipulados para su eliminación por la vía 
cardiorrespiratoria y renal respectivamente. La medición 
de la cantidad de O

2 
consumido (V0

2
), del CO

2 
producido 

(VC0
2
) y el nitrógeno eliminado (Ne) en un período de 

tiempo, serán indicadores de la intensidad de las oxida-
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ciones, de los requerimientos energéticos o calóricos y de 
las vías metabólicas preferencialmente utilizadas para 
obtener el ATP (6, 7, 35, 38, 39). 

Se puede relacionar el VCO/V0
2 

y obtener el cociente 
respiratorio (RQ). Los RQ medidos en los seres vivos 
informan sobre el tipo de oxidación predominante. El 
metabolismo de los carbohidratos producen RQ de 1, el de 
las grasas de 0.7 y el de las proteínas de 0.8. A su vez el 
valor del RQ también nos indica la vía metabólica que 
predomina en nuestro paciente: un RQ de 1 indica que 
predomina la glucólisis, un RQ de 0.7 lipólisis, uno de 
0.57 cetogénesis, uno menor· de 0.7 gluconeogénesis y 
finalmente uno mayor de 1 lipogénesis (7, 35, 38, 39). 

Sacamos entonces nuestro cálculo de V0
2 

y de VC0
2

, 

teniendo nuestras mediciones de G.C (gasto cardíaco) y 
de los contenidos arterial y venoso de ° y de ca por el . 2 2 

método de Fick. 

v0
2 

= G.C x (Ca0
2
-Cv0

2
) x 10 = mI/min 

donde: Ca0
2
=(Hb x 1.34) x Sa0

2
+(.0031 x PaO) = mI/dI 

Cv0
2
= (Hb x 1.34) x SatV0

2 
+ (.0031 x PvO) = mI/dI 

V0
2 
= G.C X (CvC0

2 
-CaC0

2
) x 10 = mI/min 

donde: CaC02=(20.62x (L?nPaC0
2
)-27.68 + (6.2x (I-Sata))=ml!dl 

CvC0
2
=(20.62x(LonPvC0

2
)-27.68+(6.2x(l-Satv))=ml!dl 

Lon = Logaritmo natural de la PC0
2

, Sat = Saturación de la 
Hb con O

2
• 

Tomamos el promedio de los V0
2 

y VC0
2 

obtenidos en 
las 24 horas anteriores (tres mediciones al día) (7). 

Gracias a los avances tecnológicos podemos hoy en día 
analizar directamente los gases expirados y con estos 
datos calcular los requerimientos calóricos. 

Una vez conocidos los V0
2

, VC0
2 

podemos utilizar 
fórmulas para cálculo de kilocalorías. 

Kcal/día = (3.9 V0
2 

+ 1.(VC0
2

) * 1.44 (6,35) 

Si no tenemos forma de monitorizar al paciente con 
catéter de Swan Ganz, entonces hacemos' nuestro cálculo 
de kilocalorías con alguna de las fórmulas disponibles, 
teniendo en cuenta peso, masa magra corporal, superficie 
corporal. La fórmula de Harris Benedict ha mostrado en 
algunos estudios sobreestimación del 25% en relación 
con lo medido y en otros estudios una subestimación de un 
15% por lo que tiene pobre correlación en pacientes 
críticos. Se ha intentado mejorar la predictibilidad de la 
fórmula de Harris Benedict utilizando las puntuaciones 
de severidad de sepsis y de lesión y obteniendo con estas 
puntuaciones un factor de estrés que al multiplicarlo con 
lo obtenido con la fórmula de Harris Benedict, dé un valor 
de mejor estimación calórica (36, 37). 
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Algunas de las fórmulas utilizadas en el cálculo de 
kilocalorías son: 

Kcal/día = 70 (peso x 0.75) 

Kcal/día = 500 + (22 x LB) 

donde LBM es la masa magra corporal y se calcula: 

LBM (hombres) = (79.5 - (0.24 x peso) - (0.158 edad)) x p/73.2 =kg. 

LBM (mujeres) = 69.8 - (0.26 x peso) - (0.12 x edad)) x p/73.2 = kg. , 
Kcal/día = 4.86 x 160 x 1.44 x se 

donde SG es la superficie corporal y se calcula: 

se = 
(peso + talla) - 60 

100 (7,33,34) 

Una vez obtenido el dato de las kilocalorías se calculan 
la cantidad de carbohidratos, lípidos y proteínas que se 
van a administrar. La práctica general es iniciar con un 
20% de proteínas, un 50% de carbohidratos y un 50% de 
lípidos; luego se modifican estos porcentajes según el 
balance de nitrógeno y el RQ. Este último se debe mante­
ner ente 0.8 y 1. Si el RQ es mayor que 1, se debe disminuir 
el aporte de carbohidratos. Si el balance de nitrógeno es 
muy negativo, se debe aumentar el aporte de proteínas, 
manteniendo una relación de Kcal no proteicas/gms de 
nitrógeno de 60-100/1. El aporte de proteínas está en el 
rango de 1.2-2 g/kg/d, el de carbohidratos de 5g/kg/d 
(máximo 5mg/kg/min) y el de lípidos de 1 a 1.5 g/kg/d. Es 
importante recordar que en las fases tardías de la sepsis 
existen fases hipometabólicas en las que hay pobre utili­
zación de grasas y la nutrición se basa en la administra­
ción de glucosa y aminoácidos de cadena ramificada 
(1,44-46). 

No se debe olvidar complementar nuestras dietas con 
buen aporte de vitaminas, electrolitos y oligoelementos, 
haciendo énfasis en los electrolitos intracelulares (potasio, 
fósforo y magnesio) que son necesarios para la obtención 
del balance nitrogenado. Las fórmulas enriquecidas con 
aminoácidos de cadena ramificada son más eficaces que 
las fórmulas estándar para estimular la retención de 
nitrógeno, apoyar la síntesis hepática de prot~ínas, y 
minimizar la producción de urea (1,44-46). 

El soporte nutricional se debe comenzar por la vía 
enteral, si ésta está disponible, o si no la iniciamos por vía 
parenteral. La vía enteral es generalmente bien tolerada 
y es necesaria para el crecimiento y desarrollo de la muco­
sa intestinal y para el mantenimiento de la función de 
barrera. La nutrición enteral es más fisiológica en cuanto 
a la utilización de nutrientes, se asocia con menos trastor­
nos del metabolismo - como hiperglicemia, coles tasi s e 
infiltración lipídica del hígado, es considerablemente 
menos costosa que la nutrición parenteral y reducen sig-
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nificativamente la incidencia de complicaciones por in­
fección en el paciente crítico (20-22,40-42,47-52). 

Si el grado de catabolismo es severo se combinan las 
dos vías. Se inicia la nutrición tan pronto se alcance la 
estabilidad hemodinámica (1). 

Los. objetivos son: prevención de deficiencias nu-
. tricionales específicas, apoyo a la respuesta inflamatoria 
de fase aguda hasta que el paciente se recupere y cese la 
respuesta hipermetabólica y especialmente buscar el equi-
1ibrio proteínico. En relación con este último punto, 
cuando los pacientes tienen catabolismo marcado y no se 
puede obtener el equilibrio nitrogenado, entonces lo me­
jor es lograr la minimización del déficit de dicho elemen­
to. No se puede esperar que el paci.ente séptico aumente o 
mantenga su masa corporal magra hasta tanto la causa del 
hipermetabolismo desaparezca. Se debe recordar que el 
catabolismo de proteínas responde sólo parcialmente al 
suministro de calorías y continúa en un grado significa­
tivo aunque dicho suministro sea adecuado (1). 

Es importante controlar la causa desencadenante de la 
sepsis para bloquear este catabolismo. 

Terapias Fut1llras 

Ha habido un gran interés en el empleo de nutrientes y 
factor~:s de crecimiento específicos que puedan alterar la 
respuesta metabólica a la infección, mejorar la función 
inmunüaria y prevenir el catabolismo severo o revertir la 
pérdida de masa corporal magra. 

Dentro de estos nutrientes están el uso de arginina, un 
aminolicido no esencial, que ha recibido atención por sus 
propiedades proinmunitarias y cicatrizantes por ser po­
tente estimulante de la hormona del crecimiento, del 
glucagon, de la prolactina y de la insulina. Además de 
procursor del óxido nítrico el cual modula la síntesis 
hepática de proteínas, es mediador de los efectos vaso­
dilatadores de las endotoxinas y reduce el crecimiento de 
bacterias (23-26). 

Los ácidos grasos omega 3 parecen alterar la produc­
ción de macrófagos eicosanoides; tales alteraciones influ­
yen una disminución en la producción de metabolitos del 
ácido araquidónico como las prostaglandinas E2 E 12, y 
tromboxano A2 y elleucotrieno B4. Además, estos ácidos 
grasos son incorporados con preferencia y mayor rapidez 
a la membrana celular y reducen la producción de TNF e 
II~-1. De esta manera pueden modular la función inmu­
nitaria y la respuesta hipermetabólica (27-29,53). 

La glutamina otro aminoácido no esencial parece au­
mentar la síntesis de proteínas, disminuir la degradación 
de éstas y mejorar el equilibrio nitrogenado, atenÚa la 
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atrofia intestinal, reduce la traslocación de bacterias y 
reduce la endotoxemia (30-32). 

Los antioxidantes como las vitaminas E y e, además de 
nutrientes pueden tener un papel importante de interacción 
con los peróxidos lipídicos, creados por los radicales 
libres de oxígeno, evitando de esta manera la ruptura de 
las membranas celulares. 

Por último se han investigado los factores de creci­
miento, como la hormona del crecimiento, que podrían 
aumentar la síntesis proteica, mejorar la cicatrización, 
atenuación de la pérdida de nitrógeno y producir un efecto 
trófico sobre la mucosa gastrointestinal (54-56). 
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