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1. Epidemiologia

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define la obesidad como la acumulacién de grasa
anormal o excesiva que puede perjudicar la salud o como un indice de masa corporal (IMC)
2 30 kg/mz(l).En 2015, la Organizacién para la Cooperacién y el Desarrollo Econédmicos
(OECD) sugirié que el 19.5% de la poblacién adulta mundial tiene obesidad, esta tasa va
desde menos del 6% en Corea y Japdn a mas del 30% en Hungria, Nueva Zelanda, México y
Estados Unidos (). La prevalencia de obesidad en México, segun la Encuesta Nacional de
Salud y Nutricion (ENSANUT) medio camino 2016 es de 38.6% en mujeres y 27.7% en
hombres,), las tendencias en las diferentes encuestas muestran incremento constante de
la prevalencia a través del tiempo, de 1980 a la fecha, la prevalencia de la obesidad y de
sobrepeso en México se ha triplicado, alcanzando proporciones alarmantesss); estos
numeros son preocupantes debido a su asociacién con un gran nimero de comorbilidades,
se ha demostrado que el aumento de cada 5 kg/m” en el IMC (entre 25 y 50 kg/m?) se
relaciona con un mayor riesgo para la cardiopatia isquémica [Hazard Ratio (HR),39; IC del
95%: 1,34-1,44], accidente cerebrovascular (HR 1,39; IC del 95%: 1,31 a 1,48) y enfermedad
respiratoria (HR 1,20; IC del 95%: 1,07 a 1,34), peor aun, la obesidad se asocia con un mayor
riesgo de mortalidad por todas las causas, entre hombres y mujeres sin enfermedad
preexistente y con un IMC >40 kg/m?, el riesgo relativo de muerte es de 2.24 [IC 95% 2.02-
2.49] ().

La Obesidad, ademds de complicaciones, genera un elevado gasto en salud, en 2009, la
Agencia Federal para la Investigacion y Calidad de la Atencién Médica (AHRQ) en Estados
Unidos informd que hubo 2.8 millones de hospitalizaciones durante las cuales se observo
obesidad como diagndstico principal o secundario, representando mas del 9% de todas las
hospitalizaciones(). Esto es motivo de gran preocupacion no solo porque los tratamientos
relacionados con la obesidad representan aproximadamente el 21% de los gastos médicos
sino, lo que es mds importante, debido al presunto impacto de la obesidad en el riesgo de

mortalidad(y).



En todo el mundo, la obesidad absorbe una gran cantidad de recursos sanitarios. En Estados
Unidos, Finkelstein y sus colegas usaron las Encuestas de Panel de Gastos Médicos de 1998
y 2006 para demostrar que las personas con obesidad tenian un gasto médico anual que
era $1429 mas alto que el gasto para las personas con un IMC de rango normal. La carga
médica anual de la obesidad aumento del 6,5% en 1998 al 9,1% del gasto médico anual en
2006. Los autores especularon que los costos continuarian aumentando y los costos se

generarian por el tratamiento de las comorbilidades por la obesidads).

En un estudio publicado en 2013 sobre el impacto de la carga econdmica de la obesidad en
Meéxico, se reportd que el gasto de la obesidad en 2010 fue de alrededor de 806 millones
de ddlares; se prevé que estas cifras, aumenten de 1 a 2 billones de ddlares para el ano
20305). Tomando en cuenta lo costoso que es mantener a un paciente sin obesidad en
terapia intensiva ($120,000 pesos mexicanos), el cuidado critico del paciente con obesidad,

aumenta mas el gasto de los recursos hospitalariosg).

Ha habido un cambio en los patrones de enfermedad en el mundo, es decir en el siglo XX,
se observaban epidemias de enfermedades infecciosas; en la actualidad hay una mayor
prevalencia de obesidad y por lo tanto de enfermedades crénico degenerativas, por lo que
es de esperar que muchos de estos pacientes requieran de cuidado critico con mayor
frecuencia(ig), en Estados Unidos se estima que entre el 25% y el 30% de los pacientes
ingresados en una unidad de cuidados intensivos (UCI) tienen obesidad(i11), y hasta el 7% es
obesidad mérbida (Obesidad Il1)), en México existen pocos datos sobre la proporcion de
este tipo de pacientes; en un estudio prospectivo realizado en Oaxaca en 2015, encontraron
que la obesidad se presentd en un 40.6% de los casos(i,); aunque esta bien documentado
gue las personas con obesidad tienen expectativas de vida mas cortas a largo plazo, no esta
claro si la obesidad confiere un mayor riesgo de muerte para los pacientes hospitalizados, 7
sin embargo hay evidencia de que en los pacientes criticamente enfermos con obesidad hay
un aumento en el riesgo de complicaciones cardiovasculares agudas (insuficiencia cardiaca

congestiva, fibrilacién auricular), pulmonares (insuficiencia respiratoria) y renales (lesion



renal aguda), ademas representa un desafio en el manejo de la ventilacion mecanica

invasiva, la monitorizaciéon hemodinamica y los ajustes de dosis farmacocinéticasg).

Asimismo, este tipo de pacientes tienen mayor riesgo para complicaciones potencialmente
mortales, como eventos de tromboembolismo y sepsis, sin embargo, la expectativa de que
la obesidad aumenta el riesgo de mortalidad en los enfermos criticos estd lejos de ser
establecido en la literaturae). Algunos estudios en pacientes criticos muestran que la
obesidad se asocia con una mayor estancia en la UCI y/o con mortalidad hospitalaria; y
otros, muestran que no hay diferencias en la mortalidad en relacién con los pacientes con
normopeso (7, incluso este tipo de pacientes parecen exhibir una ventaja de supervivencia,
un fendmeno descrito como la “paradoja de la obesidad” que sugiere una menor mortalidad
con el aumento del IMC, mientras que los individuos con bajo peso presentan el mayor
riesgo de mortalidad(7), aunque algunos estudios atribuyen esta paradoja a sesgos en los
estudios observacionales que ignoran algunos factores de confusion(i3), ademas, el impacto
aparentemente "protector" de la obesidad sobre la mortalidad pareceria contradictorio a
su relacién positiva con la estancia en la UCI, se podria argumentar que los pacientes no
obesos mueren poco después de la admisién en la UCl y, por lo tanto, tienen estancias mas
cortas y una mayor mortalidad que los pacientes con obesidad(14), ademas en un estudio
retrospectivo realizado en 2017, se demostré que al proporcionar nutricion enteral
temprana a los pacientes con normopeso, la desventaja de supervivencia fue minima o no
observable en comparacién con los pacientes con obesidad(is). Ain no esta claro por qué

hay resultados tan dispares con respecto a la relacion obesidad-mortalidad en la UCl ).



2. Fisiopatologia

2.1 Fisiopatologia de la obesidad

La fisiopatologia de la obesidad es compleja, incluye factores ambientales, socioculturales,
fisioldgicos, médicos, de comportamiento, genéticos, epigenéticos y muchos otros factores

que contribuyen tanto a la causa como a la persistenciag).

En primer lugar, un ambiente obesogénico incluyendo la ingesta de alimentos de alta
densidad energética y actividad fisica reducida contribuyen significativamente al desarrollo
de la obesidad. En segundo lugar, los factores genéticos como las alteraciones monogénicas
y poligénicas pueden conducir a sindromes genéticos, que tienen la obesidad como
caracteristica central. En tercer lugar, el sistema nervioso central (SNC) recibe sefiales de
varios circuitos regulatorios que ayudan a controlar el equilibrio de energia. El SNC también
recibe informacion sobre necesidades metabdlicas de tejidos activos como el adiposo,
higado, estdmago, musculo y hueso. Los controles centrales del peso corporal y el apetito
implican una interaccion compleja de hormonas de saciedad (Insulina, leptina,
colecistoquinina CCK) y de hambre (Grelina);17). Ademds hay asociacion positiva entre la
composicidn corporal y la proteina C-reactiva, marcador de inflamacidn sistémica; que se

ha asociado con un mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares y diabetes tipo 2(1g).

2.2 Fisiopatologia de la enfermedad critica

Los pacientes ingresan a la UCI debido a una falla orgdnica ya sea por una infeccidn,
traumatismo u otro tipo de lesién tisular que los hace dependientes de tratamientos
mecanicos y farmacoldgicos complejosig). Un paciente critico es aquel que presenta
alteracion de uno o mas de los principales sistemas fisioldgicos, con pérdida de su
autorregulacion, que requiere soporte artificial de las funciones vitales, asistencia contintua

y que es potencialmente recuperable ).



2.2.1 Respuesta metabdlica al estrés

La respuesta metabodlica al estrés es parte de la respuesta adaptativa para sobrevivir a una
enfermedad critica, es el resultado de la combinacién de mecanismos que conducen a
multiples cambios funcionales en cada tipo de tejido. Se desencadena por multiples
estimulos, como trastornos de la presién arterial y venosa, cambios en el volumen,
osmolaridad, pH y el contenido de oxigeno arterial, ademas factores como la temperatura
corporal (hipo o hipertermia), sangrado excesivo (shock), trastornos de liquidos y
electrolitos, infeccién, dolor, ayuno prolongado o problemas psicoldgicos. Esta respuesta
puede verse como la respuesta maxima a los fendmenos adversos y su objetivo final es
restaurar la homeostasis;zy). En la tabla 1, se enlistan los beneficios y riesgos de esta

reaccion corporal(ys).

Tabla 1. Beneficios y riesgos de la respuesta al estrés

Respuesta al estrés Efectos positivos Efectos negativos
Mantener la presidon
Incremento de la Hipertensidn, infarto al
arterial media y la
frecuencia cardiaca miocardio, arritmias.
perfusidon de érganos
Mantener el volumen Falla cardiaca congestiva,
Retencidn de sodio y agua
intravascular edema pulmonar
Hiperglucemia Disponibilidad de sustrato Resistencia a la insulina
Desnutricién, pérdida de
Catabolismo Disponibilidad de sustratos
nitréogeno
Aumento de la agregacién
Activacion endotelial Trombosis.

plaguetaria.

Modificado de: The Stress Response of Critical lliness: Metabolic and Hormonal Aspects.

1st ed. Cham: Springer International Publishing.



Esta respuesta involucra un componente neuroenddcrino y uno inflamatorio/inmune; datos
recientes sugieren que las hormonas liberadas del tejido adiposo y del tracto
gastrointestinal también pueden jugar un papel importante. Cuando se detecta un factor
estresante y se sefiala al sistema nervioso central (SNC), se desencadena una respuesta
prototipica que da lugar a la activacion del sistema nervioso simpdtico (SNS), al eje
hipotalamo-hipdfisis, después a la inflamacién y por Uultimo hay cambios en el
comportamiento; agravado por la obesidad. En la figura 1 se esquematiza de manera breve

el curso tipico de la respuesta metabdlica al estrés. (1)

Figura 1. Curso tipico de la respuesta metabdlica al estrés

Tiempo
Segundos/ Sistema Nervioso
Minutos Simpatico / |
Receptores adrenérgicos / l
Horas Eje hipotilamo-hipéfisis / Estresor
ACTH, TSH, GH, FSH,
LH
Dias
Inflamacién
Sistema inmune
Semanas Citoquinas, mediadores

Comportamiento

Modificado de: British Journal of Anaesthesia. 2014;113(6):945-954 ACTH: Hormona
adrenocorticotropa; TSH: Hormona estimulante de la tiroides; GH: Hormona del

crecimiento; FSH, Hormona foliculoestimulante; LH: Hormona Leutilizante.

La respuesta metabdlica al estrés en pacientes con obesidad es compleja, ya que
independientemente de la causa de la lesién o enfermedad que lleva a una respuesta
inflamatoria e hipermetabdlica que afecta la utilizacién de macronutrimentos, la obesidad

es un estado proinfamatorio y probablemente este proceso se vea alterado durante la

10



enfermedad critica (22,23). En la figura 2 se muestra una visidon general del factor de riesgo

gue puede contribuir la obesidad a los resultados adversos durante la enfermedad critica,

basada en estudios observacionales en animales ;).

Figura 2. Visién general del factor de riesgo que puede contribuir la obesidad a un

resultado adverso durante la enfermedad critica

Condiciones anteriores

Desérdenes metabdlicos
Disfuncién cardiovascular
Inflamacién crénica
Disfuncién mitocondrial
Regulacién hormonal
alterada/ Disfuncién
autondmica

Hipercoagulabilidad

Desnutriciéon

Enfermedad critica en obesidad

Respuesta a la enfermedad critica

Hiperglucemia del estrés
Respuesta inflamatoria sistémica

Especies reactivas de oxigeno
exacerbadas

Aumento de la lesion vascular
Tromboembolismo venoso
Baja perfusién / hipoxia

Dafio mitocondrial
Oxigenacidén deteriorada

Desnutricién asociada a
enfermedad aguda

Resultados
Compensacién de presion

arterial deteriorada

Aumento de la disfuncién
y lesion de multiples

6rganos

Estancia hospitalaria
prolongada

Aumento de infeccién y
otras complicaciones

Aumento de los costos
hospitalarios

Aumento de la mortalidad

Modificado de: Obesity and critical illness. Shock, 45(4), pp.349-358.

2.2.2 Fases de la respuesta metabdlica al estrés

Cuthbertson describid las fases de la respuesta metabdlica al estrés incluida la fase ebb

(inicial de decadencia o hipodinamica) y la fase flow (de aumento o hiperdindmica).

Recientemente se sugirid una tercera secuencia, la fase crénica, anterior a la recuperacién,

gue probablemente es relevante para la fase posterior a la lesién que se encuentra con

frecuencia en la UCI. Este tercer periodo parece caracterizado por diferentes cambios

adaptativos: los niveles plasmaticos de hormonas pituitarias y periféricas se reducen,

11



mientras que persiste una resistencia periférica a los efectos de la hormona de crecimiento,
la insulina, la hormona tiroidea y el cortisol. Estas alteraciones hormonales afectan
profunda y secuencialmente el metabolismo de energia, proteina y lipidos(,1,2,). En la tabla

2, se muestran las caracteristicas de las fases de la respuesta metabdlica al estrés.

Tabla 2. Fases de la respuesta metabdlica al estrés(,1,27)

Fase de
Fase Ebb Fase Flow
recuperacion Fase cronica
(Choque) (Catabolismo)
(Anabolismo)
24 horas 6 a7 dias Semanas Meses

Respuesta

hormonal decrece
Hipermetabolismo,

disponibilidad de

gradualmente,

disminuye la | Hipometabolismo,
Sobrevivencia sustratos.
respuesta ahorro de sustratos
inmediata Catabolismo
hipermetabdlica, se | Resistencia
Centralizacion de la | muscular,

asocia a | periférica
circulacion, gluconeogénesis vy

recuperacion, hormonal,
manteniendo los | pérdida de

restauraciéon catabolismo y
electrolitos y agua | nitrégeno.

potencial de las | pérdida de
del cuerpo. Hiperglucemia y

proteinas nitrégeno.

resistencia a la
corporales,
insulina.
curacion de

heridas.
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2.2.3 Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica

En algunos casos, se produce un estado de hiperactivacién de las células inflamatorias, con
liberacién de células inmaduras y activaciéon de monocitos y macroéfagos, que liberan
poderosos mediadores proinflamatorios e inducen un estado de inflamacién sistémica
generalizada (SIRS). Numerosos procesos pueden dar lugar a esta respuesta inflamatoria
(sepsis, traumatismos, quemaduras, pancreatitis, entre otros) con activacién de los
sistemas leucocitarios, endoteliales, de la coagulacién y de la respuesta neuroendocrina, lo

que genera un complejo entramado de mediadores descritos en la tabla 3z).
Clinicamente, la respuesta se caracteriza por inflamacidn, anorexia, inmovilidad, aumento
en la permeabilidad vascular que condiciona la aparicién de edema, vasodilatacién que se

acompafa de hipotension, taquicardia e incremento del gasto cardiaco ).

Durante el SIRS hay una pérdida significativa de masa corporal magra y hay una disminucién

proporcional del estado funcional, ademas de cicatrizacion deficiente de heridas,7).

Tabla 3. Etiologia y mecanismos de la respuesta metabdlica al estrés

Estrés
Puntos de referencia
Caracteristicas

Simpato-adrenal Adrenalina, noradrenalina
Hipotdlamo pituitario adrenal ACTH, cortisol
Ubiquitina-proteasoma, citocinas,

receptores antagonistas de las citocinas,
receptores solubles de las citocinas,

Inflamatorio
proteinas de fase aguda, proteina C-reactiva,
funcién de las células inmunes, activacion de
los marcadores de las células inmunes.
. Bacterias, virus y hongos, endotoxinas,
Infeccioso

sepsis
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Especies reactivas de oxigeno, dxido nitrico,
Oxidativo enzimas ex: superoxido dismutasa,
nutrietnes antioxidantes.

Modificada de: Metabolismo en el ayuno y la agresion. Su papel en el desarrollo de Ia
desnutricién relacionada con la enfermedad. Nutricion Hospitalaria. 2013;6(1):1-9.

2.2.4 Sindrome de inflamacidn, inmunosupresidn y catabolismo persistente

La falla orgdnica multiple (FOM) ha afectado durante mucho tiempo a las UCI, y su
prevalencia ha aumentado considerablemente debido a que los avances en la atencién han
permitido que los pacientes sobrevivan mas,;7 progresando a una enfermedad critica
crénica caracterizada por el sindrome de inflamacidén, inmunosupresiéon y catabolismo

persistente (PICS por sus siglas en inglés) s).

Después de una lesion importante (trauma, enfermedad neuroldgica, quemaduras, entre
otras), hay una respuesta inflamatoria e inmunosupresora simultanea. Las muertes por
FOM agudo actualmente son raras debido al reconocimiento temprano del shock y la
implementacién rapida de la atencidon de apoyo de cuidados intensivos. Los sobrevivientes
pueden progresar a través de dos vias: (a) volver facilmente a la homeostasis y logran una
recuperacion rapida o (b) permanecer en la UCI con enfermedad critica crénica vy
desarrollan inflamacion crdénica, inmunosupresion adaptativa, catabolismo proteico
continuo con pérdida caquéctica y tienen infecciones nosocomiales recurrentes. Estos
pacientes a menudo tienen PICS, muchos de los cuales no logran la independencia
funcional, son dados de alta en centros de cuidados agudos a largo plazo, tienen una calidad
de vida pobre y, en ultima instancia, mueren de forma indebida. En la figura 3, se muestra

el modelo PICS graficamente(,).
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Figura 3. Modelo de PICS
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Adaptado de: Persistent Inflammation, Immunosuppression and Catabolism Syndrome.

Critical Care Clinics. 2017;33(2):245-258.

2.2.5 Posibles consecuencias fisioldgicas y relevancia clinica de la obesidad en el

estado critico

La obesidad conlleva a un conjunto de cambios fisiolégicos que pueden obstaculizar la
capacidad de un paciente para adaptarse a los factores estresantes de la enfermedad
critica, el exceso de grasa ejerce efecto en muchos sistemas y puede alterar la respuesta
esperada a la enfermedad, lo que puede conducir a una mayor posibilidad de una condicién
clinica inestable,q). En la figura 4 se muestran los cambios fisiologicos atribuibles a la

obesidad en tres sistemas de drganos clave.
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Figura 4. Alteraciones relacionadas con la obesidad en la fisiologia pulmonar,

cardiovascular y renal y su posible relevancia para la enfermedad critica.
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Modificado de: Physiological and Management Implications of Obesity in Critical IlIness.

Annals of the American Thoracic Society. 2014;11(8):1286-1297.

Ademads de los cambios en los sistemas cardiovascular, respiratorio y renal, se ha descrito
un posible papel metabdlico importante del tejido adiposo durante la enfermedad critica.
En salud, el tejido adiposo funciona como drgano enddcrino en el cual ademas de los
adipocitos, las células endoteliales, los macrdfagos y los preadipocitos secretan factores
como hormonas, citoquinas, factores de crecimiento, enzimas y proteinas. Estas adipocinas
estdn implicadas en el metabolismo, inflamacidn e inmunidad, reproduccidn, homeostasis
vascular e incluso la regulacion del peso corporal;zg), durante la enfermedad critica el
aumento en la produccion de estas adipocinas se acentua, influyendo en la respuesta a la
enfermedad criticazo31) Los macréfagos constituyen el 10% del tejido blanco en personas
no obesas, sin embargo, en personas con obesidad, llegan a constituir hasta el 40%, los
cuales aumentan la produccion de Interleucina 6 (IL-6) y factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-a), este aumento probablemente contribuye a la inflamacién relacionada con la
obesidad. Los adipocitos ademas parecen estimular la respuesta inmune; se conoce que la
obesidad se asocia con niveles elevados de proteina C-reactiva (PCR) lo que conduce a un
estado proinflamatorio crénico que puede contribuir a la resistencia a la insulina vy
aterogénesis(s1,32), por lo que cada vez hay mas pruebas que sugieren que las personas con
obesidad se encuentran en un estado mayor de inflamacion, mientras que al mismo tiempo
muestran una respuesta inmune disminuida, una combinacién potencialmente mortal en
pacientes criticamente enfermoss,), ya que ademas los pacientes con enfermedad critica
créonica muestran una especie de inmunosenescencia, en donde se induce una
remodelacién de las poblaciones de células inmunes adaptativas provocando

inmunosupresion en este tipo de pacientesss).
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3. Diagnostico médico
3.1 Diagndstico de obesidad

Para el diagndstico de obesidad las guias NICE 2017, recomiendan utilizar el IMC como una
estimacion practica de la adiposidad en adultos(zs), se considera obesidad grado | cuando
el IMC es de 30-34.9 kg/m?, obesidad grado II, si el IMC se encuentra entre 35-39.9 kg/m’y
obesidad grado Il si el IMC es >40 kg/m”(y).

3.2 Criterios de ingreso a la UCI

Los cinco signos de deterioro fisioldgico que podrian ser criterios de ingreso a la UCI sonss):

* Obstruccion parcial de la via aérea

* Nula respuesta a drdenes verbales

* (Circulacién periférica disminuida

* Pérdida de fluidos mayor a la esperada

* Disminucion de la orina <200 ml en 24 hrs.

En 2016, las guia de la Sociedad de Medicina de Cuidados Criticos para la admisién a la UCI,
recomendd que cada institucidon desarrolle politicas para satisfacer las necesidades
especificas de cada poblacion (trauma, quemaduras, neurologia, etc.), ademds sugirieron
un marco de priorizacion (Tabla 4), donde la mayor prioridad para la admisién a la UCI son
los pacientes que tienen una mayor probabilidad de recuperacién y aceptarian la

resucitacion cardiopulmonarsg).

Tabla 4. Marco de priorizacion de admision de la UCI

Nivel de
Prioridad Tipo de paciente
atencidn
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Pacientes criticamente enfermos que requieren soporte vital
por falla organica, monitoreo intensivo y terapias que solo se
brindan en el entorno de la UCI. El soporte vital incluye
ventilacién invasiva, terapias de reemplazo renal continuo,
Prioridad 1 | monitoreo hemodinamico invasivo para dirigir intervenciones
hemodindmicas agresivas, oxigenacion por membrana
extracorpérea, bombas de baldn intraadrticas y otras
situaciones que requieren atencién critica (por ejemplo,

ucl
pacientes con hipoxemia severa o en estado de shock).

Pacientes, como se describi6 anteriormente, con una
probabilidad significativamente menor de recuperacién y que
aceptarian recibir terapias de cuidados intensivos pero no
Prioridad 2 | resucitacion cardiopulmonar en caso de paro cardiaco (p. e€j.,
pacientes con cancer metastasico e insuficiencia respiratoria
secundaria a neumonia o en shock séptico que requiere

vasopresores)

Moficado de: ICU Admission, Discharge, and Triage Guidelines. Critical Care Medicine.

2016;44(8):1553-1602.

3.3 Severidad de la enfermedad. Sistemas de puntuacién

Ademds de la observaciéon clinica requerida en pacientes con enfermedades graves o
agudas, los sistemas de puntuacién se utilizan en diferentes etapas del tratamiento
hospitalario. Los sistemas de puntuacidn cuantifican la gravedad de los enfermos sobre la
base de variables anatdmicas, fisioldgicas y bioquimicas y clasifican al paciente en un grupo

de riesgo especifico(sy).

Los sistemas de puntuacién mas cominmente utilizados en pacientes adultos en la UCl son
Acute Physiology And Chronic Health Evaluation (APACHE II) (Anexo 1) y Sepsis-related

Organ Failure Assessment Score (SOFA) (Anexo 2). En las primeras 24 horas de estadia en la
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UCI, se calcula APACHE. El puntaje SOFA, es repetitivo y se calcula en el curso posterior del
tratamiento, se utilizan principalmente para la evaluacién de la disfuncidon organica de

pacientes criticamente enfermos, se calculan diariamente durante la estadia en la UCl(37).

Es importante tener en cuenta que ningun sistema de puntuacion incorpora la obesidad en
sus variables de ajustes de riesgo; en un estudio retrospectivo publicado en 2017,
encontraron que los pacientes con obesidad presentaron desviaciones significativas en
algunas variables en comparacién con los pacientes con normopeso, lo que sugiere que
realizar un sistema de puntuacidon tomando en cuenta la obesidad, puede mejorar la
objetividad, precisién y generalizacién de los modelos de prediccién de mortalidad vy

gravedad en la UCl3g).

3.4 Propuesta diagndstica sindrome de respuesta inflamatoria sistémica

El SIRS se caracteriza por dos 0 mas de los siguientes signos (27):

* Temperatura > 382C 0< 362C
* Frecuencia cardiaca > 90 latidos/minuto.
* Frecuencia respiratoria > 20 respiraciones/minuto o pCO2 < 32 mm Hg.

* Leucocitos > 12.000/mm3 o < 4.000/mm3 o > 10% de formas inmaduras

3.5 Biomarcadores para identificar a los pacientes con sindrome de inflamacion,

inmunosupresion y catabolismo persistente

Tabla 5. Biomarcadores clinicos para la identificacién de los pacientes con PICS

PICS Medicién
Paciente criticamente enfermo Admision a la UCI >14 dias
Inflamacidén persistente Proteina C-Reactiva >50 mg/dL
Inmunosupresidn persistente Cuenta total linfocitos <0.80 x 10°/L

20



Albumina sérica <3.0 g/dL

Prealbimina <10 mg/dL

Estado catabdlico indice creatinina-talla <80%

Pérdida de peso >10% o IMC <18 kg/m?

durante la hospitalizacion.

Adaptado de: Persistent Inflammation, Immunosuppression and Catabolism Syndrome.

Critical Care Clinics. 2017;33(2):245-258.
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4. Tratamiento médico

4.1 Objetivo de la atencién médica en pacientes criticos

La atencion de pacientes en estado critico, tiene como objetivo principal que el equipo
médico interdisciplinario pueda mantener la estabilidad hemodindmica de los pacientes
(Tabla 6), para que en condiciones de absoluto control se pueda hacer frente y atender los
cambios fisiopatoldgicos que originan el estado de gravedad o inestabilidad, sin dejar de

lado el tratamiento curativo de la patologia de base que ha causado estas alteraciones ).

Tabla 6. Parametros de estabilidad hemodinamica en pacientes criticos s

Parametro Objetivo

Hombres: 55-95 latidos por minuto
Frecuencia cardiaca (FC)

Mujeres: 60-100 latidos por minuto

Frecuencia respiratoria (FR) 15-20 respiraciones por minuto
Presion arterial media (PAM) > 65 mmHg
Diuresis > 0.5 ml/kg/hr
Presion venosa central (PVC) 8-12 mmHg
Temperatura (T) 36.5-37.5C

Vena cava superior >70%

Saturacion de Oxigeno (SatO,)
Venosa mixta >65%

4.2 Atencidon basada en sistemas

La atencion integral para pacientes criticamente enfermos, generalmente requiere un
enfoque basado en sistemas, ya que se ha demostrado que mejoran el resultado cuando se

implementan en conjuntoag).
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Sistema respiratorio: Ventilacidon invasiva (Tabla 7) y no invasiva u oxigenacién por
membrana extracorporea (ECMO)

Sistema cardiovascular: Soporte vasopresor e inotrépico (Tabla 8), monitorizaciéon avanzada
del gasto cardiaco.

Sistema renal: Terapias de reemplazo renal, si son requeridas.

Neurolégico: Monitorizacion de la presidn intracraneal, monitorizacién neuroldgica

avanzada.

Tabla 7. Modos de ventilacion mecanica invasivas)

Modo controlado por volumen

El médico determina la frecuencia respiratoria y el
CMV volumen tidal/minuto de ventilacion. El CMV se usa
Ventilacion obligada controlada | cuando se desea poco o ningln esfuerzo respiratorio

espontaneo del paciente

El médico establece el volumen tidal y la frecuencia
respiratoria. El ventilador proporciona al menos la
cantidad de volumenes corrientes cada minuto. Las
A/C
respiraciones espontdneas entre respiraciones
Ventilacion asisto-control
preestablecidas son asistidas con el volumen tidal
preestablecido completo. A menudo se usa cuando el

objetivo es minimizar el trabajo de la respiracién.

El médico establece el volumen tidal y la frecuencia

respiratoria, y el respirador administra exactamente ese

SIMV numero de volumenes corrientes cada minuto. Estas
Ventilaciéon obligatoria respiraciones obligatorias se sincronizan con los
intermitente sincronizada esfuerzos espontdneos del paciente. Todas las

respiraciones espontdneas entre respiraciones

obligatorias son sin ayuda.

Modo controlado por presion
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Se usa para mejorar la oxigenacion mediante la

CPAP redistribucion del edema alveolar al intersticio

Presidn positiva continua en las | pulmonar y para mejorar la mecanica respiratoria

vias respiratorias mediante la restauracién de volumenes pulmonares

reducidos a la normalidad.

Tabla 8. Medicamentos para brindar soporte vasopresor e inotropico(as)

Inhibidores de la fosfodiesterasa

Inodilatadores que actian inhibiendo la
descomposicién de AMPc (adenosina3':5'-
monofosfato ciclico) en el musculo liso
cardiaco y wvascular. Pueden causar

taquiarritmias por lo que su uso es limitado.

Catecolaminas

Las catecolaminas son activas en los
receptores adrenérgicos y dopaminérgicos,
pueden tener actividad vasoconstrictora,
inotrépica, broncoconstrictora, de
contraccion o relajacion segln el sitio

donde actuen.

4.3 Desafios en el cuidado de pacientes criticamente enfermos con obesidad

La obesidad se asocia con una variedad de problemas de salud crénicos que pueden

convertirse en un reto, en la tabla 9 se describen los retos de brindar atencion médica a

pacientes criticamente enfermos con obesidad.

Tabla 9. Desafios de brindar atencién médica a pacientes criticamente enfermos con

obesidad(42,43,44).

Sistema respiratorio Mecanica de la respiracion
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Retencion de CO2

Apnea obstructiva del suefio

Aumento del riesgo de neumonia por aspiracion
Embolia pulmonar/trombosis venosa profunda

Seguridad de la colocacién de la tragueotomia

Sistema cardiaco

Aumento del volumen sanguineo

Aumento del gasto cardiaco

Aumento del volumen sistoélico

Disminucién de la contracciéon del ventriculo izquierdo
Disminucién de la fraccién de eyeccion.

Disfuncion diastélica relacionada con Ila hipertrofia

ventricular.

Farmacolégico

(Tabla 10)

Elegir un peso para usar en la dosificacion de medicamentos
Lipotoxicidad de la medicacién (sedantes)

Disminucién de la depuracién hepatica de algunos
medicamentos

Depuracién de creatinina para la dosificacién renal

Acceso vascular

Dificil colocacién y localizacidn de hitos anatémicos

Acceso enteral

Dificil colocacion al lado de la cama
Limites de peso para los centros de uroscopia/endoscopia
Seguridad de la colocacidn de gastrostomia percutdnea

endoscdpica.

Imagen

Limites de peso para tomografias computarizadas,
resonancia magnética, uroscopia, radiologia intervencionista

Imagenes oscurecidas por tejido adiposo

Cuidado general del

paciente

Cambio de ropa de cama, bafio, reposicionamiento
Piel limpia/cuidado de heridas

Manejo de la incontinencia fecal
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Transportar

paciente fuera de

procedimientos, cirugia, etc.).

la ucCl

(pruebas,

Las recomendaciones resumidas para los medicamentos cominmente recetados en la UCI

se encuentran en la tabla 10.

Tabla 10. Dosis recomendadas de medicamentos para pacientes criticamente enfermos

con obesidadas)

Farmacos para

dosificacién por Pl

Farmacos para la

dosificacién por PR

Farmacos para la

dosificacién por PIA

Pocos datos para

recomendar

Opioides

Heparina Propofol Beta lactamas

Benzodiazepinas Tromboliticos Heparina Amiodarona
Propofol Vancomicina Aminoglucosidos Vasopresores
Fluoroquinolonas Corticoesteroides Inotropicos

Digoxina

Lidocaina

Procainamida

Betabloqueadores

Lidocaina

Corticoesteroides

Bloqueadores

neuromusculares

Pl: Peso ideal; PR: Peso real; Peso ideal ajustado (PIA)= (PR- PI) 0.4 + PI

Modificado de: Honiden S, McArdle J. Obesity in the Intensive Care Unit. Clinics in Chest

Medicine. 2009;30(3):581-599.
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5. Rol de la nutricion

5.1 Inestabilidad hemodindmica

La perfusidon sanguinea suficiente y la motilidad adecuada del tracto gastrointestinal son

necesarios para el inicio de la nutricidon enteral (NE) de forma segura, sin embargo la

inestabilidad hemodinamica, incluyendo el alto riesgo de hipoperfusién gastrointestinal

e isquemia mesentérica son comunes en pacientes criticamente enfermos e iniciar la NE

mientras un paciente estd hemodinamicamente inestable, comprometera adn mas la

perfusion esplacnicag). Esta inestabilidad requiere el uso de sustancias vasoactivas para

preservar el flujo sanguineo a érganos vitales como el corazén y el cerebro, a menudo

causan disminucion del flujo sanguineo gastrointestinal. De los diversos agentes que

pueden usarse para mejorar la inestabilidad hemodindmica, se han estudiado Ia

norepinefrina, epinefrina, dopamina, dobutamina y vasopresina con respecto a sus

efectos sobre el tracto gastrointestinal (Gl), mostrados en la tabla 1146, 47).

Tabla 11. Sustancias vasoactivas utilizadas en la UCl y sus efectos gastrointestinales

Medicamento

Efectos gastrointestinales

Aumenta el flujo sanguineo de la mucosa

Dobutamina
Gl, aumenta el pH géstrico.
Disminuye el pH gastrico, aumenta el
suministro de oxigeno, hay
Dopamina
vasoconstriccidon precapilar con
desviacidn de sangre de la mucosa Gl
Epinefrina Disminuye el flujo sanguineo esplacnico

Norepinefrina

Aumenta el pH gastrico, aumenta el flujo
sanguineo esplacnico, disminuye el flujo

sanguineo de la mucosa Gl.
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Aumenta la vasoconstriccién intestinal
Vasopresina (puede causar acidosis de la mucosa

gastrica).

Modificado de: Vasoactive Substances and Their Effects on Nutrition in the Critically IlI

Patient. Nutrition in Clinical Practice, 27(3), pp.335-339.

En la practica clinica, a menudo la NE se suspende en pacientes bajo tratamiento con
este tipo de sustancias por temor a causar necrosis del intestino delgado, debido a que
la NE aumentard la demanda espldcnica de oxigeno y el cuerpo no serd capaz de
satisfacer esta demanda, causando isquemia esplacnicay). La literatura que evalua el
uso de NE y sustancias vasoactivas en pacientes hemodinamicamente inestables es
deficiente, sin embargo la Asociacion Americana de Nutricién Enteral y Parenteral
(ASPEN) recomienda suspender la NE en pacientes con inestabilidad hemodinamica con
dosis altas y crecientes de vasopresores y continuar la NE en dosis bajas vy
decrecientes(sg), aunque no menciona la dosis considerada como alta o baja; en 2017, la
Sociedad Europea de Medicina Intensiva (ESICM) declaré que preocupa la
administracién de NE cuando las dosis de vasopresores son >1 ug / kg / min ademas de

hiperlactatemia u otros signos de hipoperfusion de drgano terminal estan presentes ).

5.2 Utilizacidn alterada de macronutrimentos

5.2.1 Metabolismo de los hidratos de carbono e hiperglucemia

La hiperglucemia inducida por estrés es una complicacion frecuente de la enfermedad
critica, es el producto final de una produccién acelerada de hormonas
contrarreguladoras (glucagén, glucocorticoides y catecolaminas) y la liberacion de
citoquinas inflamatorias que conducen a una gluconeogénesis hepatica acelerada, asi
como la lipdlisis y resistencia periférica a la insulina. La tasa lipolitica aumenta y la
capacidad de la insulina para suprimir la liberacion de acidos grasos del tejido adiposo

se altera, lo que promueve la concentracién elevada de acidos grasos libres (FFA); la
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obesidad también esta fuertemente asociada con la resistencia a la insulina. Los
pacientes con obesidad tienen defectos en la oxidacidn de los acidos grasos circulantes
durante la enfermedad critica, lo que exacerba aun mas la concentracion de FFA y la

sensibilidad a la insulinaa).

5.2.2 Oxidacién de acidos grasos

La elevacion de los FFA usualmente significan resistencia a la insulina, lo que causa
aumento de la lipdlisis y alteracidén de la oxidacion de los FFA del musculo esquelético.
A pesar de tener una abundancia relativa de acidos grasos libres y reservas adiposas
ricas en triglicéridos, parece que los pacientes con obesidad son ineficaces para
movilizar o utilizar estas fuentes de energia durante la enfermedad critica.
Contrariamente a la creencia de que el suministro mas abundante de tejidos adiposos
serd el combustible principal, los pacientes criticamente enfermos con obesidad
experimentan un bloqueo relativo tanto en la movilizacién de los lipidos como en su

utilizacion oa).

5.2.3 Utilizacién de proteina

El catabolismo de la proteina muscular es una caracteristica distintiva de la enfermedad
critica independientemente del IMC, con estudios que muestran pérdida de hasta el 10-
20% del musculo esquelético después de 1 semana en la UCI. Las personas con obesidad
tienen cantidades aumentadas de masa libre de grasa en comparacién con las personas
no obesas, pero es mas probable que usen esta masa muscular como combustible
durante una enfermedad critica, y solo se acelere la tasa de pérdida de proteinas. El

mecanismo responsable de esta respuesta no se conoce za).
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5.3 Aumento de los requerimientos de micronutrimentos

En la enfermedad critica, los niveles séricos de algunos micronutrimentos (Vitaminas A,
C, Dy E, zinc, selenio y hierro) disminuyen significativamente porque no se administran
adecuadamente, se excretan o son secuestrados por el higado y el sistema
reticuloendotelial(sg). En pacientes que permanecen menos de 4 dias en la UCl y en
ausencia de deficiencia preexistente, hay poco tiempo para que los problemas de
micronutrimentos se desarrollen o se conviertan en motivo de preocupacion, sin
embargo, en pacientes con CCl, es importante tomar en cuenta la probable deficiencia
de micronutrimentos(s1) que intervienen en muchas vias metabdlicas, principalmente
como cofactores enzimaticos, y algunos son importantes para el anabolismo y el
correcto funcionamiento del sistema inmune, defensas antioxidantes e inflamacion, los
niveles séricos de diversas vitaminas disminuyen por la respuesta inflamatoria, aunque

no esta claro el mecanismosa).

El zinc, selenio y las vitaminas A, C, D y E son los principales micronutrimentos
antioxidantesss). La deficiencia de estos es frecuente en la UCI debido a enfermedades
cronicas preexistentes, pérdidas excesivas (digestivas, cutaneas o urinarias) o consumo
insuficiente durante la agresidn(s,), sin embargo no hay pruebas concluyentes que
indiquen que se necesita suplementacion adicional cuando estas disminuyen(sa).
Ademas es de especial importancia en la enfermedad critica el hierros), ya que la

anemia es una afeccion comun en los pacientes criticamente enfermosss.

5.3.1 Vitamina A

La vitamina A desempeia un papel regulador en las células inmunes y participa en el
mantenimiento de la integridad de la membrana epitelial, en la deficiencia de esta
vitamina, el tejido epitelial y conectivo afectado puede convertirse en el sitio de
infeccion debido a la resistencia reducida de las células a la invasion microbiana, las

disminuciones significativas de la concentracidn sanguinea de vitamina A ocurre
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durante la respuesta de la fase aguda al estrés, al igual que el déficit de otras vitaminas,
estd de asocia con la gravedad de la enfermedad; se ha visto que durante la respuesta
inflamatoria sistémica, se reduce la sintesis y concentracién plasmatica de proteina
ligada al retinol y por lo tanto de retinol en plasma, ademas de que los pacientes con
sepsis pueden experimentar pérdidas urinarias de vitamina A, contribuyendo a su

deficiencia(sg).

5.3.2 Vitamina C

La deficiencia de vitamina C se encuentra con frecuencia en la UCI, se cree que podria
proteger a los pacientes contra el estrés oxidativo(sz). En un estudio se encontré que el
88% los pacientes con sepsis tenian hipovitaminosis C(sg), esto debido a la liberacion de
citoquinas y produccién de especies reactivas de oxigeno (ROS) que se da en la
enfermedad critica; la abundancia de ROS, cuando no cuenta con oposicién suficiente
de antioxidantes, principalmente de vitamina C, produce lesién celular, disfuncién

endotelial generalizada y disfuncion organica progresivasy).

5.3.3 Vitamina E

La vitamina E designa el grupo de compuestos con actividad antioxidante significativa
de radicales libres, su funcion mas importante se produce en las membranas de las
células, incluido el tejido epitelial del pulmdn, donde reacciona con los radicales libres
generados por el deterioro oxidativo de sustancias como la 4d4cidos grasos
poliinsaturados; la vitamina E previene la auto oxidacién de los lipidos en la membrana.
Durante el estrés oxidativo, se produce una mayor renovacién de la vitamina E, reflejada
en niveles plasmaticos mas bajos, que se acentla con la deficiencia de vitamina C o

selenio.se)
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5.3.4 Vitamina D

Ultimamente, la deficiencia de vitamina D en los pacientes en cuidados intensivos, ha
sido demostrada en estudios observacionales, hasta el 50% de los adultos criticamente
enfermos muestran deficiencia, ademas se ha asociado como un factor de riesgo para
infecciones graves y mortalidad en pacientes hospitalizados (OR 1.76 IC95% 1.38 a 2.24;
P <0,001), sin embargo la deficiencia de vitamina D no se asocié con mayor incidencia
de mortalidad en pacientes criticamente enfermos (OR 1.43 IC 95% 0.76 a 2.70;
P=0.271)59,60), sin olvidar que la deficiencia de vitamina D, tiene una alta prevalencia en

pacientes con obesidade1).

5.3.5 Zinc

Durante la enfermedad critica en la fase ebb, hay una disminucidn de zinc plasmatico,
causada por una redistribucion desde el compartimiento vascular a las células, mediado
por citoquinas; el objetivo de esta redistribucion es incierto, pero se cree que puede
ayudar a prevenir la invasidon bacteriana al privar a los microorganismos circulantes de
zinc, por lo tanto la reduccidon de zinc en sangre que ocurre durante la fase ebb no
implica necesariamente que exista deficiencia; sin embargo la enfermedad aguda puede
precipitar una disminucidn manifiesta en pacientes con deficiencia preexistente. Los
pacientes con obesidad con baja ingesta de zinc en la dieta previa a la enfermedad
critica, se ha correlacionado con aumento de la I-1 y la IL-6, ademas de concentraciones
mas bajas de zinc en plasma; las consecuencias de esta deficiencia son diversas, una de
ellas es que puede ocurrir diarrea, aumentando la pérdida de zinc dando como resultado
un circulo vicioso de empeoramiento de la deficiencia, ademas el sistema inmune puede

estar comprometido, promoviendo el desarrollo de infeccidne;).
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5.3.6 Selenio

El selenio es un componente de las selenoproteinas con propiedades antioxidantes,
antiinflamatoria e inmunomoduladoras. En las ultimas décadas, varios estudios han
demostrado que en pacientes con SIRS y FOM hay una reduccién temprana en la
concentracion de selenio en plasma y la actividad de la glutation peroxidasa,
correlacionados inversamente con la gravedad de la enfermedad, y con una capacidad

antioxidante enddgena insuficiente, lo que se asocia con un mal prondsticoges).

5.3.7 Hierro

La anemia es muy comun durante la enfermedad critica, ocurre hasta en el 95% de los
pacientes, su causa suele ser multifactorial debido a pérdida de sangre, baja ingesta de
nutrimentos y factores iatrogénicos como la hemodilucién y las tomas frecuentes de
muestras de sangre, otra causa importante en este tipo de pacientes es la anemia
inducida por inflamacién (Al), se cree que la contribucién de este tipo de anemia es de
hasta el 75% de los pacientes criticos, se caracteriza por la disminucién de la produccion
de la vida de los gldbulos rojos y alteraciones en el metabolismo del hierro afectando la
eritropoyesis. El principal regulador de los niveles de hierro en sangre es la hepcidina,
gue inhibe la absorcion y el transporte de hierro en enterocitos, hepatocitos vy
macrofagos, lo que disminuye el hierro disponible para la eritropoyesis, por lo que en la
IA no hay una deficiencia de hierro absoluta sino que hay una menor disponibilidad de
este; por esta razdon la suplementacidon para apoyar la eritropoyesis en pacientes
criticamente enfermos no ha sido exitosa. La correccion de anemia generalmente se

realiza mediante transfusiones de sangre. (s
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5.4 Desnutricion

Los pacientes criticamente enfermos con obesidad tienen un alto riesgo de desnutricion
al igual que los pacientes sin obesidad, se estima que la incidencia de desnutricidn en
los pacientes con obesidad en la UCI es de aproximadamente el 60%s). La ASPEN en
2012 en su declaracién de consenso para la identificacidn de la desnutricién, menciona
gue los adultos con obesidad que desarrollan una enfermedad aguda severa o
experimentan un traumatismo estan en riesgo de desnutricioneg). La desnutricion se
relaciona con resultados adversos, que incluyen aumento de permanencia en la UCI,
infecciones, ulceras por presion, indices de readmisién, mortalidad y ademas mayores

costos en la atencion médicaey).

La desnutricidon generalmente ocurre a lo largo de un continuo de ingesta inadecuada
y/o requerimientos aumentados, absorcidn y transporte alterados y alteracién de la
utilizacion de nutrimentos. Los pacientes también pueden presentar condiciones
inflamatorias, hipermetabdlicas y/o hipercatabdlicas. La inflamacidn se identifica cada
vez mds como un factor subyacente importante que aumenta el riesgo de desnutricidon
y puede contribuir a una respuesta subdptima a la intervencién nutricional y un mayor

riesgo de mortalidadeg).

En 2009, la ASPEN y la Sociedad Europea de Nutricion Enteral y Parenteral (ESPEN),
desarrollaron las definiciones para describir la desnutricion en el contexto de una
enfermedad o lesién aguda, enfermedades o afecciones crdnicas y desnutricidn
relacionada con la inanicidn, descrita en la Figura 5. En el anexo 3, se muestran las

caracteristicas que caracterizan la desnutricidn segun la ASPEN en 2009.
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Figura 5. Definicién de desnutricién basada en etiologia

Riesgo nutricional identificado
Compromiso de ingesta o pérdida
de masa corporal.

éInflamacion presente? Si/No

Si Si
Respuesta
No Grado de leve a inflamatoria
moderado marcada.
Desnutricién relacionada Enfermedad crénica - Enfermedad aguda o
con la inanicién Desnutricién relacionada desnutricion por lesiones
(Inanicién crénica pura, (Falla orgénica, obesidad (Infeccion grave,
anorexia nervosa) sarcopénica) enfermedad neuroldgica

Modificado de: Schofield M. Consensus Statement: Academy of Nutrition and Dietetics
and American Society for Parenteral and Enteral Nutrition. Journal of Parenteral and

Enteral Nutrition. 2012;36(3):275-283.

En un estudio prospectivo publicado en 2017, se mostré la aplicabilidad de estos
criterios en el contexto de la UCI como predictor de mortalidad (Riesgo de mortalidad
2.5 veces mayor (IC 95%, 1.38-4.46, p=0.001) en pacientes con desnutricién que sin
desnutricién) y su importancia, a pesar de las limitaciones debido a la recopilacion de la

historia del paciente en la UClgg).

5.5 Deplecién de masa muscular y obesidad sarcopenica

La enfermedad critica se asocia con la pérdida de masa corporal magrass,70), que es, en
términos aproximados, proporcional a la gravedad de la enfermedad criticai7). En un
estudio realizado en 1991, se describié que los pacientes con obesidad experimentan
un bloqueo relativo tanto en la movilizacion de los lipidos como en su utilizacién, esto

conduce a un cambio en la mezcla de combustible utilizado que da como resultado un
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indice de oxidacidn significativamente mayor de proteinas e hidratos de carbono, la
movilizacion de las fuentes de proteinas es aparentemente acelerada principalmente
para proporcionar sustratos para la sintesis de glucosa en la enfermedad critica, lo que
conlleva a pérdida de la masa muscular(z,) y a su vez, la obesidad sarcopenica que es la
presencia de abundante grasa corporal con una masa muscular disminuida, la deteccion
de la sarcopenia en pacientes con obesidad se ha asociado con resultados clinicos
perjudiciales, que incluyen peor estado funcional, disglucemia y empeoramiento de la
supervivencia(y1), en un estudio retrospectivo publicado en este afio, se encontré que la
sarcopenia es un factor de riesgo independiente para la mortalidad en 30 dias desde el

ingreso a la UCI en pacientes con obesidad y sepsis intraabdominal(zs).

Ademads los sobrevivientes a la UCI generalmente experimentan debilidad muscular
esquelética significativa, como la debilidad adquirida en la unidad de cuidados
intensivos (ICUAW, por sus siglas en inglés), que conduce a una discapacidad fisica y
funcional que puede persistir durante 3 a 5 afios. Se cree que el desgaste muscular es
un componente principal de esta discapacidad que ocurre temprano y rapidamente
durante una enfermedad critica. La estadia hospitalaria prolongada también se han

atribuido al desgaste muscularza).

5.6 Riesgo de subalimentacién

En los pacientes criticamente enfermos, hay evidencia de que el aporte subdptimo de
energia y proteina estd significativamente asociado a un peor prondstico, incluyendo
mayor dias de estancia en la UCI, mayor dias de ventilacién mecanica y mayor
mortalidad a los 60 dias(;s). Si la necesidades nutricionales no estan cubiertas, el
paciente utilizard sus propias reservas proteicas, incluidos principalmente los
aminodcidos musculares para la gluconeogénesis; la subalimentacién en la UCI puede

conducir a desnutricion, debilidad muscular e inmunosupresion ).
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En la practica, existe una disparidad entre el suministro de nutrientes prescrito y los
nutrientes administrados(y7), debido a diversos factores como pueden ser: la toma de
decisiones en las primeras fases de estrés, la ausencia de protocolos en algunas UCI,
interrupcion de la nutricién enteral por complicaciones digestivas, residuos gastricos
elevados, transferencias, fisioterapia, manejo de la via aérea y sobre todo ayunos
prolongados para procedimientos médicosss). La alimentacidn enteral, en particular, se
interrumpe con frecuencia o se retiene para procedimientos, problemas de tolerancia,
desplazamientos de tubos de alimentacién y otros eventos. Como consecuencia, es
comun que los pacientes criticamente enfermos sean subalimentados. Una vez que un
paciente en estado critico estd en transicidén a la ingesta oral, es importante controlar
las cantidades de alimentos y/o suplementos consumidos, asi como la tolerancia del

paciente a la alimentacidn oralyg).

Ademads, en un estudio retrospectivo que se realizd6 en 2014 se encontré que los
pacientes con obesidad son mds propensos a que el inicio de la NE se retrase de 2 a 4
dias, posiblemente debido al pensamiento subjetivo de que su reserva nutricional es
suficiente(gp), la falta de terapia nutricional para este grupo de pacientes puede ser
perjudicial para los resultados clinicos (retraso de la cicatrizacion de heridas, estado
funcional, supervivencia), ya que los pacientes con obesidad tienen mayor recambio de

proteina y mayor tasa de catabolismo que aquellos sin obesidadss).

5.7 Riesgo de sobrealimentacidn

Sobrealimentar a los pacientes criticos con obesidad puede ser comun debido a la
inexactitud de los métodos predictivos para estimar el gasto energético, la mayor
preocupacion de sobrealimentar a este tipo de pacientes es que las complicaciones se
extienden mas alld que una simple amplificacién de abundantes reservas caldricas ya
gue los pacientes con obesidad pueden tener resistencia a la insulina provocando mayor
hiperglucemia, que se puede exacerbar con el aporte de hidratos de carbono de la dieta;

la hipertrigliceridemia es mas prevalente en pacientes con obesidad que en los
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pacientes sin obesidad, la cual puede afectar el aclaramiento del sistema
reticuloendotelial, causar acumulaciéon de grasa hepatica y potencialmente inducir
pancreatitis aguda; otras consecuencias de la obesidad que pueden verse influidas
negativamente por la sobrealimentacion son la duracion de la ventilacién mecdnica y
enfermedad hepadtica no alcohdlica, ademas puede empeorar la hipercapnia, por lo
tanto, se debe evitar la sobrealimentacidén en el paciente criticamente enfermo con

obesidad con complicaciones metabdlicassi).

Es importante también, considerar el aporte de energia no nutricional como el de las
soluciones glucosadas para diluir medicamentos o usada como solucién base o
medicamentos que aportan energia como el propofol para evitar |Ia

sobrealimentaciong,).

5.8 Alteracién de la funcion gastrointestinal

La ruta enteral se promueve como un método eficaz y rentable de proporcionar
nutrientes a los pacientes, sin embargo, no esta exenta de desafios. La distincion de las
posibles causas de las alteraciones gastrointestinales es esencial para prevenirla o

controlarlass).

Los sintomas gastrointestinales (vomito, diarrea, vaciamiento gastrico retardado,
diarrea, estrefiimiento, y sangrado intestinal) son frecuentes en la UCI, siendo que hasta
un 62% de pacientes que presentan al menos un sintoma gastrointestinal durante su
estancia(a). La obesidad exacerba la fisiopatologia gastrointestinal de manera viciosa,
aumentado asi el riesgo de presentar alguno de estos sintomas. La literatura disponible
sugiere que la obesidad tiene un papel causal en el desarrollo de estos sintomas
gastrointestinales; sin embargo, los mecanismos subyacentes a la fisiopatologia ain no

estan completamente comprendidosss).
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La intolerancia a la alimentacion enteral conduce evidentemente a una reduccién del
suministro de nutrientes, genera un estado hipocaldrico y se asocia con resultados no
favorables en la UCl(gs), como menos dias sin ventilacidon, mayor tiempo de estancia en

la UCl y mayor mortalidadsy).

5.8.1 Nauseay vomito

La nausea y el vomito ocurren en el 7 al 25% de los pacientes criticamente enfermos
gue reciben nutricidén enteral, se cree que el vdmito aumenta el riesgo de aspiracidon
broncopulmonar, neumonia e incluso sepsis. El retraso del vaciamiento gastrico es la
principal causa de vémito identificado, las causas de vaciado lento incluyen: gastropatia
diabética, hipotensién, septicemia, estrés, anestesia por cirugia, uso de medicamentos
analgésicos opiaceos (morfina o fentanyl), infusion muy rdpida o fria de la férmula

enteral o con gran cantidad de fibra o grasass).

5.8.2 Distencién abdominal

La administracién rapida o muy fria de féormula pueden contribuir a la distension
abdominal, asi como el uso de férmulas que contienen fibra, ya que la fibra se fermenta
y produce gas en el intestino. La distencién abdominal y sintomas asociados como

hinchazén y calambres, pueden ser indicativos de un ileo gastrointestinalgs).

5.8.3 Diarrea

La diarrea es una de las complicaciones de la nutricidn enteral con mayor prevalencia,
alcanza hasta 95% en pacientes criticosgs). No hay una definicion de diarrea
universalmente aceptada, sin embargo, una definicién atil es: cualquier volumen
anormal o consistencia de las heces. También se ha definido como una produccién de
heces de mds de 500 ml cada 24 horas o mas de 3 deposiciones no formadas por dia

durante al menos 2 dias consecutivos s, ss).

39



Aunque la diarrea es una complicacion comun en pacientes criticamente enfermos, no
se suele apreciar el impacto en la recuperacidon general y del estado nutricional, un
aumento en la frecuencia fecal interrumpe la terapia de rehabilitacidon, aumenta el
riesgo de ruptura de la piel, de Ulceras por presidon y la pérdida de liquidos y electrolitos,
finalmente da como resultado una mayor duracién de la estadia en la UCI. La diarrea
también podria tener un efecto adverso sobre el estado nutricional ya que un peso fecal

>350 ml/d se ha asociado con un balance energético negativo significativogs).

La diarrea puede exponer a condiciones potencialmente mortales como la isquemia
intestinal y la infeccion por Clostridium difficile (CDI), la causa infecciosa mas comun de
diarrea en la UCI, que representa el 4-5% de los casos. Existen varios factores de riesgo
para CDI; las mas importantes y potencialmente modificables son la administracion
previa de antibidticos, la prescripcién de inhibidores de la bomba de protones y la
contaminaciéon de la féormula o el equipo de alimentacidon enteral durante la
administracion de la alimentacién. La administracidon de antibidticos causa la alteracion
del microbioma intestinal, permitiendo al Clostridium difficile (CD) colonizar y crecer en

el tracto gastrointestinal (Gl)(sg).

La diarrea se puede categorizar por dismotilidad, malabsortiva, inflamatoria, osmética

o secretora, caracteristicas descritas en la tabla 12.

Tabla 12. Tipos de diarrea (s; ss)

Tipo Descripcion Caracteristicas Causas comunes
Alteraciones . Diarrea | Sindrome de intestino
gastricas, del | alternando con | irritable Postoperatorio
intestino delgado o | estrefiimiento (gastrostomia,

Dismotilidad

de la  motilidad | - Dolor abdominal | vagotomia)

coldnica que pueden | intermitente
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causar un transito

acelerado.

Inflamatoria o

exudativa

Disminucién de la
absorcién de agua y
electrolitos debido a
inflamacién

intestinal.

Presencia de moco,

sangre 'y / o

proteinas del
plasma en las
heces.

Cuenta de gldbulos

blancos elevado.

Lumen intestinal
dafiado (enteritis por
radiacion).

Enfermedad del

intestino delgado.

Dafio o pérdida de la | - Hinchazén Sindrome del intestino
capacidad de | - Exceso de gas corto
absorcidn que causa | - Esteatorrea Crecimiento  excesivo
mala digestion de | - Pérdida de peso de bacterias en el
nutrientes. intestino delgado
Malabsortiva
Insuficiencia o}
enfermedad
pancredtica
Cirugia de  bypass
gastrico.
El intestino no puede | Disminucion de las | Medicacion  inducida

Osmética

reabsorber fluido a
medida que pasa a
través de la luz
intestinal debido a la
presencia de solutos
no absorbibles y
osmoticamente

activos.

heces con ayuno o
reteniendo los
sustratos
absorbidos
Volumen de heces
<1 L / d
(proporcional a la

administracion del

sustrato).

(laxantes) y antiacidos
(magnesio, fosfato,
sulfato)

Descomposicién

incompleta o
malabsorcion de
nutrientes en el
intestino delgado
(lactosa).
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Aumento en la | Volumen de heces | Malabsorcidn de acidos

cantidad de liquido | > 1L/ dia. biliares

atraido hacia la luz | Sin relacién con la | Agentes infecciosos

intestinal a un ritmo | ingesta de | (Escherichia coli,
Secretora que excede la | alimentos o sin | Clostridium difficile,

capacidad de | cambio en las heces | Salmonella)

absorcién del | con ayuno. Inducida por

intestino. medicamentos

(antibioticos, etc)

5.8.4 Estreinimiento

El estrefiimiento es dificil de definir porque los patrones normales de defecacién van
desde 4 deposiciones al dia hasta 1 defecacidn cada 4 o 5 dias, la mejor definicién clinica
de estreilimiento es la acumulacidon de exceso de desechos en el colon, a menudo hasta
el coldn transversal o el ciego; un examen rectal y una radiografia simple de abdomen a
menudo son efectivos para el diagndstico y pueden diferenciar el estreiimiento de Ia
obstruccidn intestinal o el ileo. Las causas comunes de esta alteracion gastrointestinal

incluyen deshidratacion y un aporte inadecuado de fibra en la dietags).

5.9 Interaccion farmaco-nutrimento

Las interacciones entre medicamentos y nutricién enteral o parenteral tienen el
potencial de afectar negativamente los resultados del paciente debido a la pérdida de
acceso a la alimentaciéon o al farmaco o bien, la respuesta inadecuada a los
medicamentos y/o la absorcién alterada de nutrientes. Deben considerarse diversos
factores para prevenir o mitigar las interacciones, incluida la ruta y el método de

administracion del farmaco, la forma de dosificacién y sus propiedades
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farmacocinéticas, asi como sus caracteristicas de estabilidad y compatibilidad. Los
factores relacionados con el soporte nutricional que pueden influir en las interacciones
incluyen el tipo y el sitio de acceso, el método de administracién y el contenido de la
formulacion de nutricidn enteral o parenteralsy).

En la tabla 13 se muestran algunas interacciones farmaco-nutrimento comunes en la

practica diaria de alimentacion enteral en la UClgg).

Tabla 13. Interacciones farmaco-nutrimento comunes en la practica diaria de

alimentacion enteral en la UCI.

Conocimiento del tipo y ubicacién del tubo de alimentacién

Estdmago: Eleccién de medicamentos que actlan en este sitio, como antiacidos
y ketoconazol.
Duodeno: Ruta preferida para medicamentos susceptibles a la acidez gastrica

(como digoxina, carbamazepina, ciprofloxacina y tetraciclina).

Medicamentos que alteran algunos nutrientes

Diuréticos: Hiponatremia, hipernatremia, hipocalemia y deshidratacion
Esteroides: Cambios en sodio, potasio y glucosa

Inhibidores de la conversion de angiotensina: Hipercalemia
Anfotericina B: Hipocalemia e hipomagnesemia

Suplementos de calcio: Hipofosfatemia

Nutrimentos que afectan los medicamentos

Fenitoina: Requiere la interrupcidon de la dieta durante 1 a 2 horas
Quinolonas: Niveles séricos reducidos cuando se administra con alimentos
Itraconazol: Mayor absorcidn con nutrimentos.

Warfarina: Disminucion de la anticoagulacién con vitamina K

Alendronato: Disminucion de la absorcion con los alimentos.

Modificado de: Drug-nutrient interactions in the intensive care unit: literature review
and current recommendations. Revista Brasileira de Terapia Intensiva. 2013;25(2):162-

167.
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5.10 Riesgo de sindrome de realimentacién

El sindrome de realimentacion (RFS por sus siglas en inglés) es una reaccion anabdlica
causada por la terapia nutricional y asociada con cambios electroliticos séricos y/o
sintomas clinicos resultantes de cambios metabdlicos y un desequilibrio de fluidossg),
que puede llevar a una mayor morbilidad y mortalidad so). Este sindrome ocurre con la
reintroduccion de la alimentacidn después de un periodo de inanicidon o ayuno, o en
pacientes con desnutricidon o aquellos que superaron enfermedades catabdlicas severas
(90,92)- EI RFS refleja los cambios del metabolismo catabdlico al anabdlico en pacientes
con desnutricion o privados de alimentos al reintroducir la alimentacion oral, enteral o

parenteral(gy).

La reintroduccién de la nutricion a un individuo en ayuno da como resultado una
disminucion rapida tanto en la gluconeogénesis como en el metabolismo anaerdbico.
Esto estd mediado por el rapido aumento de la insulina sérica que se produce al
realimentar. La insulina estimula el movimiento de potasio, fosfato y magnesio
extracelular hacia el compartimiento intracelular. Las reservas intracelulares agotadas
y un gran gradiente de concentracién aseguran una rdpida disminucién de la
concentracion extracelular de estos iones. La neutralidad osmoética se debe mantener
dando como resultado la retencién de sodio y agua. La reactivacién de las vias
metabdlicas dependientes de hidratos de carbono aumenta la demanda de tiamina, un
cofactor requerido para las reacciones enzimaticas celulares. Las deficiencias de fosfato,
magnesio, potasio y tiamina ocurren diversos grados y tienen diferentes efectos en
diferentes pacienteso1). Las manifestaciones clinicas y bioquimicas del sindrome de

realimentacion se muestran en el anexo 4(s1,92):

Los pacientes en riesgo de RFS son aquellos con una pérdida de peso involuntaria en un
periodo corto de tiempo, pacientes con poca o nula ingesta nutricional durante 5-10
dias o una historia de abuso de alcohol, drogas o medicamentos como insulina,

guimioterapia, antidacidos o diuréticos; otros factores de riesgo pueden ser edad
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avanzada, bajas concentraciones de magnesio sérico basales, puntuaciones altas de
riesgo de desnutricidn (> 3 puntos en NRS-2002) o enfermedad catabdlica grave a pesar
del uso de nutricion enteral o parenteral(sg). EI RFS es relevante en el contexto de la UCI
porque en los pacientes criticamente enfermos, se encuentra con mayor frecuencia por
la aparicién de alteraciones electroliticas (principalmente hipofosfatemia) dentro de las
72 hrs del inicio de la alimentacién no atribuidas a otras causas. Se informa que la
incidencia de hipofosfatemia con realimentacion es del 34-52% en enfermedades

criticas(os).
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6. Proceso de atencidn nutricia

El proceso de atencién nutricia (PAN) es un método sistemdtico para proporcionar
cuidado nutricional, el PAN consta de cuatro pasos separados pero interconectados:
Evaluacién y reevaluacién nutricional, que es basicamente obtener los datos Utiles para
la terapia nutricia, analizarlos e interpretarlos. Diagndstico nutricio, que consiste en
identificar un problema, determinar la causa, y evidenciarlo con signos o sintomas.
Intervencion nutricional, en la cual se determina una intervencion y prescripcion,
formular metas y determinar acciones, y por ultimo el cuarto paso Monitoreo, en la cual
se seleccionan o identifican indicadores de calidad, se monitorea y evalla la resolucién

del diagndstico nutricio(es os).

En la practica, el PAN es dindmico y multidireccional para apoyar el pensamiento critico
y la atencion oportunags). Los hallazgos de la evaluacion nutricional por si solos no
justifican un diagndstico nutricional; mds bien, se usan colectivamente en la
documentacién de un diagndstico y etiologia de la nutricién y ayudan a dirigir la

intervencion nutricional e identificar los resultados a monitorear ).

6.1 Tamizaje de riesgo nutricio

La ASPEN define al tamizaje nutricional como un “proceso utilizado para identificar un
paciente con desnutricidon o en riesgo nutricional” (g7, mientras que la AND lo define
como un “proceso de identificacion de pacientes, clientes o grupos que pueden tener
un diagndstico nutricional y beneficiarse de la evaluacién nutricional y la intervencion
de un nutridlogo”, asi el proceso de atencidén nutricia, identifica un problema de
nutricién y recomienda una intervencién, mientras que la deteccién determina el riesgo
de un problemay), valorando pérdida de peso, cambios en la ingestion de alimentos,
presencia de enfermedades crdnicas, incremento en el requerimiento energético y de
nutrimentos, entre otrosiy. La deteccion de riesgo es un proceso rapido y debe

realizarse utilizando herramientas validadas apropiadas para la poblacién en cuestion

46



dentro de las primeras 24 a 48 horas después del primer contacto, los sujetos
identificados como en riesgo deben someterse a una evaluacidon nutricional

completagg).

Existen varias herramientas de deteccién de riesgo, y la mayoria estan validadas para
predecir el resultado, mientras que otras identifican a los sujetos que se beneficiaran
de una terapia nutricional(sg 99). Sin embargo, la identificacion de pacientes con riesgo
nutricional resulta dificil en la UCI debido a la naturaleza de la enfermedad critica. No
existe consenso sobre el método mds apropiado para identificar a este tipo de
pacientes, el uso de herramientas tradicionales de deteccién en la UCI puede no
proporcionar resultados precisos para determinar los pacientes en riesgo de
desnutricion(igg). Un sistema de puntaje para el riesgo nutricional en la UCI debe incluir
variables relacionadas con el estado metabdlico del paciente en lugar de variables de

nutricion clasicas como el IMC, pérdida de peso reciente y la ingesta de alimentosio1).

Basados en consenso de expertos la ASPEN 2016, recomienda que todos los pacientes
en la UCI deben tener una evaluacion de riesgo nutricional, preferiblemente dentro de
las primeras 24 horas posteriores a la admision, debe realizarse utilizando una

herramienta validadaas 102).

Se han evaluado 2 herramientas de evaluacién del riesgo nutricio en pacientes en la UCI,

la evaluacion del riesgo nutricional (NRS-2002) y el NUTRIC score(io3).

El sistema de puntuacién NRS-2002 (Anexo 5), fue desarrollado por la ESPEN, se basa en
la gravedad de la enfermedad, edad y el grado de desnutricién y esta disefiado para
detectar la presencia y el riesgo de desnutricidon en un entorno hospitalario. Aunque la
validez del NRS-2002 ha sido respaldado en la literatura, su generalizacidon es limitada

con respecto a la poblacion de la UCl103).
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El NUTRIC Score (Anexo 6), fue desarrollado por Heyland et al. en 2011, a diferencia de
otras herramientas de evaluacion fue disefiado especificamente para el entorno de la
UCI, y lejos de predecir el resultado, identifica a los pacientes que se beneficiaran de
una terapia nutricional; las variables que toma en cuenta son edad, APACHE II, SOFA,
numero de comorbilidades (incluyendo obesidad), IL-6 y dias desde el ingreso
hospitalario a la admisidon en la UCl(103,104); €n 2015, se realizé una modificacion
(mNUTRIC Score), debido a la falta de disponibilidad de IL-6 en la mayoria de las UCI,
encontrdndose que puede utilizarse sin niveles de IL-6 para ayudar a determinar quién
podria beneficiarse de estrategias para mejorar el suministro de nutriciéon enteral en la
UCl(105). No hay estudios que evallen la validez de esta herramienta en pacientes con
obesidad, sin embargo, se puede deducir que los resultados pueden estar sesgados,
debido a que los puntajes APACHE Il y SOFA, carecen de objetividad, precision y

generalizacion en este tipo de pacientes.

6.2 Evaluacién del estado nutricio

La ASPEN 2016, con base en consenso de expertos, sugiere que la evaluacidn nutricional
incluya una evaluacién de las condiciones comdérbidas, la funcidon del tracto
gastrointestinal (TGI) y el riesgo de aspiracién. Sugieren no utilizar indicadores de
nutriciéon tradicionales o marcadores sustitutos, ya que no estan validados en cuidados
intensivos. La antropometria no es confiable en la evaluacién del estado nutricional o la

adecuacion de la terapia nutricional(ss).

La evaluacion nutricional del paciente con obesidad criticamente enfermo incluye
evaluar la presencia de desnutricion proteica y energética preexistente o deficiencias
de micronutrimentos, la ingesta oral antes de la hospitalizacidn, el cambio de peso
reciente(gs); debe ser centrada en biomarcadores del sindrome metabdlico, evaluacion
de las comorbilidades y determinacién del nivel de inflamacién, ademas de los

parametros descritos para todos los pacientes en la UClg).
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6.2.1 Evaluacién antropométrica

La evaluacidn inicial del paciente con obesidad criticamente enfermo debe incluir
medidas antropométricas como el peso corporal real, habitual e ideal(ss,106). Las basculas
pueden tener precisidén limitada e incluso, si se puede obtener el peso, es mas un
reflector del estado del liquido que del estado nutricional, la pérdida de peso debido a
masa muscular puede enmascararse por el aumento de peso debido a exceso de
liquidos(107). En la actualidad existen formulas de estimacion de peso actual y talla
(Rabito, que utiliza variables antropométricas como circunferencias corporales)os) €n
pacientes en los cuales no se pueden obtener estos datos de manera directa, y aunque
no estan validadas para este tipo de poblacidn, resultan utiles en la practica clinica. No
se recomienda el uso del peso corporal ajustado debido a la falta de estudios de

validacion y definicion variable en la literaturaiog).

La ASPEN 2016, recomienda calcular ademas el IMC para identificar la clase de obesidad,

y si es posible, medir la circunferencia de cinturag).

Para medir la composicion corporal se han utilizado métodos subjetivos, como
circunferencia media braquial (CMB), drea muscular de brazo (AMB) o pliegues
cutdaneos, sin embargo, la deteccidn de sarcopenia en presencia de obesidad presenta
un desafio importante y requiere técnicas de medicidén objetivas como bioimpedancia o
ultrasonido, técnicas que actualmente carecen de puntos de corte establecidos, ademas
de disponibilidad en la practica clinica(iog). El ultrasonido temprano de los musculos en

la UCI podria identificar potencialmente a los pacientes con mayor riesgo de ICUAW 74).

A pesar de las limitaciones para evaluar la composicidn corporal de los pacientes
criticamente enfermos con obesidad, existen algunas mediciones e indicadores
recomendados para la evaluacién antropométrica del paciente critico, tomando en

cuenta que la razén mas importante para obtener estas mediciones es poder detectar
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cambios individuales a lo largo del tiempoy110), estas medidas se muestran en la tabla

14.

Tabla 14. Mediciones e indicadores recomendados para la evaluacién antropométrica

del paciente criticamente enfermo con obesidad(ss 111,112)

Mediciones Indicadores
Peso actual
IMC
Talla

Circunferencia de cintura

Peso previo

% pérdida de peso

Peso habitual

% Peso habitual

Peso tedrico

% Peso tedrico

CMB

AMB (percentil)

Pliegue cutdneo tricipital

(PCT)

PCT (percentil)

6.2.2 Evaluacidn bioquimica

No hay pruebas bioquimicas de diagndstico para la evaluacidn de la nutricion, y se debe

tener cuidado al interpretar los resultados de estas pruebas113). Para una interpretacion

adecuada, la evaluacién bioquimica debe tener en cuenta la respuesta metabdlica al

estrés y su efecto sobre las proteinas séricas, la evaluacién del balance de nitrégeno es

el Unico pardmetro bioquimico que refleja los depdsitos de proteinas viscerales y

somaticas(i1z).

Balance nitrogenado = (Proteinas ingeridas en g / 6.25) — (Nitrégeno en urea+ 3 a 5 g)
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Se deben considerar los factores no nutricionales que afectan la concentracién de

proteinas plasmaticas, dichos factores se muestran en la tabla 15.

Tabla 15. Factores que afectan las concentraciones de las proteinas en plasma

Factor Albumina | Transferrina | RBP Pre
albumina
Trastornos hidroelectroliticos X X X X
Administracién terapéutica X
Pérdida debido a permeabilidad X
vascular
Vida media 18-20 dias 8 dias 12 2 dias
hrs
Reserva de hierro X
Deficiencia de zinc X X
Deficiencia de vitamina A X
Enfermedad renal / sindrome X X X X
nefrotico
Enfermedad del higado X X X X

Modificado de: Nutritional assessment of the critically ill patient. South African Journal

of Clinical Nutrition. 2010;23(1):11-18

La albumina, aunque no es un indicador nutricional en el paciente critico, es un

indicador sensible de la mortalidad y la duracidn de la hospitalizacion, y a corto plazo,

puede utilizarse como marcador de lesion y estrés metabdlico durante la respuesta a la

fase aguda(i12).
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Otros indicadores bioquimicos

En pacientes criticos con obesidad, deben evaluarse los biomarcadores del sindrome
metabdlico, que incluyen concentraciones séricas de glucosa (140-180 mg/dL),

triglicéridos y colesterol as).

Balance electrolitico: Calcio, magnesio, fésforo, sodio, potasio, cloro

Funcion renal: Urea sérica, Nitrogeno Ureico en sangre (BUN), creatinina sérica
Pruebas de funcionamiento hepatico: Asparto-amino transferasa (AST), Alanino-amino
transferasa (ALT), Bilirrubina directa (BD), Bilirrubina indirecta (BI), Bilirrubina total (BT),
Proteinas totales (PT), albimina

Inflamacién: Disminucion de los niveles séricos de albumina, prealbumina o
transferrina, elevacién de PCR sérica, elevacidn de glucosa central, elevacion del % de
neutrofilos, disminucién de la cuenta plaquetaria, niveles negativos marcados de
balance nitrogenado.

Infeccion: Cuenta linfocitaria total, neutrdfilos, procalcitonina, glucosa.

Gasometria: Acidosis metabdlica posible contraindicacion de soporte nutricio (as, 111

6.2.3 Evaluacion clinica

Un buen punto de partida para la evaluacién de la nutricidon en pacientes de la UCl es
revisar el historial médico previo (diagndsticos, intervenciones médicas y quirurgicas
pasadas, medicamentos, suplementos, historia nutricional, historia social, antecedentes
religiosos, posibles dilemas éticos y estado mental)114) asi como el historial del
padecimiento  actualiijos). Ademds, la deteccion de la presencia de
edema/deshidratacién, equilibrio de liquidos, signos vitales, presencia de Ulceras por
presion y la evaluacidn de la funcion gastrointestinal, asi como su duracidn(i1y), las
condiciones médicas y los medicamentos actuales que pueden causar interaccidon

farmaco-nutrimento(i1s).
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Es importante el examen fisico centrado en la nutricidn, la inspeccién y palpacién de
musculos y pliegues cutaneos puede proporcionar informacién importante sobre los
depdsitos de musculo y grasa (Anexo 7), se debe realizar una evaluacién de signos vy

sintomas de deficiencias de micro y macronutrimentosi1s) (Anexo 8).

La tolerancia a la nutricién enteral definida por vomitos, distensién abdominal, quejas
de malestar, produccion elevada de residuo gastrico (>500 ml en caso de ausencia de
otros signos de intolerancia), diarrea, disminucion del paso de gases y heces o
radiografias abdominales anormales también deben ser evaluadosug). Es de utilidad, la
medicion de la presién intraabdominal (PIA) en este tipo de pacientes, ya que se ha
correlacionado el aumento de la PIA con el aumento del IMC(116) y €l aumento de la PIA
se ha relacionado con disminucién del flujo sanguineo, lo que puede llevar a isquemia o

disfuncion del 6rgano(i17).

Tabla 16. Pardmetros recomendados para la evaluacidn clinica del paciente critico con

obesidad (g3, 111,117, 118,119,120)

Diagndstico primario y procedimientos quirldrgicos

recientes

Comorbilidades

Historia médica y Tipo y duracion de la ventilacion mecanica

situacidn clinica Severidad de la enfermedad: APACHE y SOFA

Riesgo nutricio NUTRIC score

Medicamentos y posible interaccidn

Presidn intracraneal

Signos de deficiencia de micronutrimentos (Anexo 8),

deplecidon de reservas corporales (Anexo 7)
Examen fisico

Balance hidrico

Presencia de edema o deshidratacion
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Estabilidad

hemodindmica

PVC 8-12 mmHg

PAM >65 mmHg

Diuresis >0.5 ml/kg/hr

Saturacion de éxigeno de vena cava superior: >70% o

saturacién de éxigeno venosa mixta de 65%

Indicadores de

inflamacion

Fiebre >37.5 2C

Hipotermia <35.5 2C

Neumonia

Infeccion de heridas

Absesos

Sintomas

Gastrointestinales

Vémito: Regurgitacion de cualquier contenido gdstrico
sin importar su cantidad
Residuos gdstricos elevados: mediciones repetidas por
encima de 300 ml
Diarrea: Tres o mas evacuaciones liquidas o mayores a
700 g por dia
Sangrado Gl: Presencia macroscépica de sangre en
vomito, aspiracién gastrica o evacuaciones
Estrenimiento: Ausencia de evacuacién por tres o mas
dias consecutivos en ausencia de obstruccion
Hipertensidn intraabdominal: Dos mediciones > 12
mmHg

PIA: Presion persistente >12 mmHg

6.2.4 Evaluacion dietética

La evaluacidn dietética se usa para detectar ingestas inadecuadas o desequilibradas de

alimentos o nutrientes. La historia alimentaria puede obtenerse de registros médicos,

familiares y/o cuidadores. Dado que los pacientes ingresados en cuidados intensivos a
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menudo se presentaran con eventos agudos superpuestos a condiciones de salud

crénicas significativas, no es raro que los pacientes criticos hayan tenido ingestas

dietéticas y malnutricién comprometidas durante periodos prolongados antes de la

admisién. Es imperativo que esto no se pase por alto. Si el soporte nutricional de

cuidados intensivos es la nutricion parenteral o enteral, es importante controlar qué

cantidad de la nutricion solicitada se estd administrando y recibiendo realmente por

parte del paciente(q).

Es importante, ademads, considerar el aporte de glucosa y electrolitos en soluciones IV

(solucidn glucosada, NaCl, KCI, KPO4, Mg, Ca) y el aporte de lipidos de medicamentos

como el propofol (Tabla 16) (121

Tabla 17. Composicidn a considerar en el analisis dietético de las soluciones mas

utilizadas en la UCI (1)

Soluciones Aporta:
» ) Na: 77 mEq/L
Solucidn salina 0.45%
Cl: 77 mEq/L
B _ Na: 154 mEq/L
Solucién salina 0.9%
Cl: 154 mEq/L

Solucion glucosada 5%

Glucosa: 50 g/L
Kcal: 200 kcal/L

Solucion glucosada 10%

Glucosa: 100 g/L
Kcal: 400 kcal/L

Solucién Hartman

Na: 130 mEq/L
K: 4 mEq/L
Cl: 109 mEg/L
Ca: 3 mEq/L
Lactato: 28 mEq/L

Propofol

Lipidos: 0.1 g/ml
Kcal: 1.1 kcal/ml
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7. Estimacion de requerimientos

7.1 Energia

Determinar el requerimiento de energia para pacientes criticos con obesidad es un
desafio, la manera éptima de predecirlos siendo un tema de debate y controversia,
debido a que la mayoria de las férmulas predictivas fueron validadas en pacientes sin
extremos de peso(ss). Por esta razon, la calorimetria indirecta (Cl) es el estandar de oro
para medir el gasto de energia en reposo en el paciente critico con obesidad si,123,124).
Desafortunadamente, la Cl no esta disponible en la practica clinica, ademas algunos
pacientes tienen condiciones que impiden la medicién precisa del gasto de energia
(Tabla 17), bajo tales circunstancias se deben utilizar férmulas predictivas para estimar

las necesidades de energia para el paciente con obesidad criticamente enfermo2a).

Tabla 18. Factores que afectan la precisidon para la estimacion de requerimientos

caléricos por Cl

Sindrome de dificultad respiratoria aguda o crénica

Grandes heridas abiertas o quemaduras

Desnutricion con composicién corporal alterada (Bajo
peso, obesidad, amputacion de extremidades, edema,

ascitis)

Traumatismo multiple o neurolégico

Falla multiorganica

Trasplante de éranos

Septicemia

SIRS

Uso de agentes paraliticos o barbituricos

Modificada de: Best Practices for Determining Resting Energy Expenditure in Critically

Il Adults. Nutrition in Clinical Practice. 2013;29(1):44-55.
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La ASPEN en 2013 realizd las siguientes recomendaciones: “En el paciente con obesidad
criticamente enfermo, si la calorimetria indirecta no esta disponible, los requisitos de
energia deben basarse en la ecuacion predictiva Penn State University (PSU) o la
ecuacién modificada de Penn State University si el paciente es mayor de 60 anos”
(fuerte). Grado de evidencia: altosi,123) Y en 2016 con base en consenso de expertos,
sugirio “Si la Cl no esta disponible, usar la ecuacién basada en el peso 11-14 kcal/kg de
peso corporal real por dia para pacientes con IMC en el rango de 30-50 y 22-25 kcal/kg

de peso corporal ideal por dia para pacientes con IMC> 50.” g,

La formula PSU fue formulada en una poblacién de 169 adultos que se encontraban en
terapia intensiva, toma en cuenta variables de tamafio corporal para el cdlculo del gasto
energético basal, utilizando la ecuacion Mifflin, y variables de la respuesta inflamatoria
como la ventilacidon por minuto y la temperatura corporal. Su utilizacién no requiere
ajustar el peso corporal ni multiplicadores de estrésiys). En un analisis en dénde
compararon diferentes férmulas de estimaciéon de energia, publicado en 2009, la
féormula PSU 2003b mostrd ser imparcial y tener la mejor precision de todas las férmulas
que se analizaron, excepto para el grupo con obesidad y edad avanzada (>60 afos)(12s),
por lo que una modificacion de la férmula fue propuesta en 2010 para este subgrupo
gue mostré ser lo suficientemente precisa para ser utilizada para la estimacién de

energia(127).

PSU 2003b: GET (Kcal/d) = (Mifflin x 0.96) + (Vm x 31) + (Tmax x 167) — 6212
PSU 2010 : GET (Kcal/d) = (Mifflin x 0.71) + (Vm x 64) + (Tmax x 85) — 3085
*GET: Gasto energético total, Vm: Volumen/minuto (L) (tomado en el momento de

la evaluacién), Tmax: Temperatura maxima en las ultimas 24 horas.

El personal clinico a menudo utiliza peso corporal ajustado en ecuaciones para pacientes

con obesidad, sin embargo, este ajuste no estd basado en evidencia. Por lo tanto,
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siempre debe utilizarse el peso corporal actual en ecuaciones para predecir el gasto de

energl'a €n reposo(izs).

7.2 Macronutrimentos

7.2.1 Proteina

El requerimiento de proteina es elevado en enfermedades criticas debido a la mayor
pérdida de proteinas asociada con la respuesta al estrés. Los esfuerzos recientes se han
centrado en una mejor comprensién de los requerimientos de proteinas para los
pacientes con obesidad. En 2017, ASPEN recomendd un objetivo proteico de 2.0 por kilo
ideal al dia a aquellos pacientes con IMC de 30 a 39.9 kg/m2 y 2.5 g/kg ideal/dia en
pacientes con IMC >40 kg/m?24s,125) Se puede usar una recoleccién de orina de 24 horas
para determinar el nitrégeno urinario para ajustar posteriormente la prescripcion de la
administracion de proteina, sin embargo el balance de nitrégeno ha sido cuestionado
por su validez como marcador para evaluar los requerimientos proteicos para pacientes

criticos debido a sus limitaciones y suposicionesig).

7.2.2 Hidratos de carbono

No hay suficiente evidencia para la recomendacion del aporte de hidratos de carbono
(HC) y lipidos en la UCI, en cuanto a los HC se sabe que aproximadamente 120 g/dia de
glucosa exdgena es necesaria para mantener la funcién del sistema nervioso central; la
tasa maxima sugerida para la infusidon de HC via parenteral en pacientes criticamente
enfermos es de 4-5 mg/kg/min y 2.5-4.0 mg/kg/min para pacientes con diabetes,
hiperglucemia o que reciben terapia con esteroides. Se recomienda administrar
aproximadamente del 50% al 60% de los requerimientos de energia total en pacientes
criticamente enfermos, asi como administrar insulina para mantener la glucemia
normal. Para los pacientes con riesgo de sindrome de realimentacidn, es una

recomendacion segura proporcionar 100-150 g de dextrosa/diai3o).
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7.2.3 Lipidos

No existe un nivel definido de ingesta adecuada, ingesta dietética recomendada o nivel
tolerable de ingesta mdaxima; sin embargo, se ha estimado un rango aceptable de
distribucién de macronutrimentos para la grasa total: es 20% - 35% de la ingesta total
de energia. La cantidad minima de lipidos necesaria es del 0.5 g/kg/dia para cubrir los

acidos grasos esenciales. ESPEN recomienda una cantidad total de grasa que no exceda

1.5 g/kg/dia(130).

7.3 Micronutrimentos

Los micronutrimentos son importantes para el metabolismo de los macronutrimentos,
asi como innumerables otros procesos en el cuerpo. No se ha realizado suficiente
investigacion sobre la identificacién de niveles de requerimientos ideales para
micronutrimentos, sin embargo hay bibliografia que lo sugiere (Tabla 18) gran parte del
trabajo ha tenido como objetivo proporcionar una complementacién suficiente para
preservar los niveles sanguineos, que podrian estar o no asociados con la suficiencia

metabolica(ss).

Tabla 19. Recomendacion de micronutrimentos en pacientes criticos

Micronutrimento IDR Dosis estandar
NPT NE
Vitamina A 1mg 1mg 0.9a1.0 mg/L
Vitamina C 75-90 mg 200 mg 125 a 250 mg/L
Vitamina E 15 mg 10 mg 25a 50 mg/L
Vitamina K 150 mcg 150 mcg 40 a 135 mcg/L
Zinc 15 mg 2.5a5mg 11a19 mg/L
Selenio 50 a 100 mcg 20260 ug 20 a 70 mcg/L
Hierro 10a15mg --- 12 a 20 mg/L
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Tiamina

1.1mg

1.2a10mg

3.0a3.5mg/L

Modificado de: Micronutrient Supplementation in Adult Nutrition Therapy: Practical

Considerations. JPEN J Parenter Enteral Nutr. 2009; 33(5): 548-562.

En la practica, una preparacién multivitaminica (que incluye vitamina K) y una mezcla

de multiples oligoelementos (que contiene Zn, Se, Cu, Cr y Mn) se afaden a las

formulaciones de nutricidon parenteral (NP) y cubren la dosis diaria recomendada (IDR)

y la mayoria de las preparaciones estdndar de NE disponibles en el mercado contienen

la IDR de vitaminas(31). El requerimiento de electrolitos se basa en 3 condiciones: (1)

reemplazo de déficit; (2) necesidades nutricionales normales; (3) reconocimiento y

reemplazo apropiado de pérdidas de fluidos no convencionales como ostomias, fistulas,

drenajes nasogastricos, o diarrea)i3z). En la tabla 19 se muestran los requerimientos

diarios de electrolitos en pacientes criticamente enfermos:

Tabla 20. Requerimientos diarios de electrolitos

Electrolito Via Enteral (IDR) Via parenteral
Sodio 22 mEqg/kg/dia 1-2 mEq/kg/dia
Potasio 51 mEq/kg/dia 1-2 mEq/kg/dia
] Segln sea necesario para
Cloro 21 mEq/kg/dia mantener el equilibrio
acido-base
Magnesio 17 mEg/kg/dia 8-20 mEq/dia
Calcio 30 mEq/kg/dia 10-15 mEqg/dia
Fosforo 23 mEqg/kg/dia 20-40 Eqg/dia

Modificado de: Guidelines for the use of parenteral and enteral nutrition in adult and

pediatric patients. JPEN J Parenter Enteral Nutr 2002;26:1SA-138SA.
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8. Tratamiento nutricio

Muchas practicas de atencién nutricional para el paciente criticamente enfermo con
obesidad se adoptan a partir de recomendaciones basadas en evidencia para pacientes
sin obesidadpg). Llama la atencion que entre las ocho preguntas planteadas para el
cuidado nutricional del paciente critico con obesidad en la guia ASPEN/SCCM, todas sean

respondidas por consenso de expertos (la categoria de evidencia mas baja).

8.1 Objetivos del tratamiento nutricio

Anteriormente, los objetivos del soporte nutricio en pacientes criticos, se limitaban a la
preservacion de la masa corporal magra, el mantenimiento de la funcién inmune y la
prevencion de complicaciones metabdlicas; sin embargo, el apoyo nutricional ahora se
centra ademas en atenuar la respuesta metabdlica al estrés, prevenir la lesion celular
oxidativa y modular la respuesta inmune, aportando nutricién enteral temprana,
suministrando cantidades apropiadas de macro y micronutrimentos y llevando un
control glucémico meticuloso. Es importante resaltar que en pacientes criticamente
enfermos con obesidad(i33), la pérdida de masa grasa debe considerarse un beneficio

secundario y no como el objetivo principal de la terapia nutricia(i2g).

8.2 Soporte nutricio en la UCI

Los pacientes criticamente enfermos generalmente no pueden mantener una ingesta
oral adecuada para satisfacer sus demandas metabdlicas(izs). Por lo cual, se deben
administrar macronutrimentos y micronutrimentos esenciales por otras vias, como la
NE y la NP. Los pacientes con el tracto gastrointestinal funcional, generalmente son
candidatos para la terapia de NE(35). Las condiciones que merecen consideracion para

la terapia con NE y las contraindicaciones se mencionan en la tabla 20.
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Tabla 21. Condiciones por las que deberia considerarse el uso de NE y

contraindicaciones del uso de NE

Condiciones en las que deberia
Contraindicaciones para el uso de NE
considerarse el uso de NE

Intubacién endotraqueal Vémitos o diarrea intratables
Alteracidn en el estado mental Malabsorcidn intestinal grave
Ingesta oral deficiente fleo paralitico, isquemia gastrointestinal

Sindrome severo de intestino corto o
Disfagia
fistula entero cutanea de alto gasto

Obstrucciéon luminal en cabezay cuello,
Obstruccidn intestinal, peritonitis difusa.
esofago o estomago.

Pacientes en estado hipermetabdlicos
Paciente o el cuidador no desean la
o hipercatabdlicos por traumas,
intervencion nutricional
guemaduras o cancer.

Modificado de: Enteral Nutrition for Adults in the Hospital Setting. Nutrition in Clinical
Practice. 2015;30(5):634-651.

Por otro lado, la NP se indica tradicionalmente cuando un paciente no puede ser
alimentado por via enteral, sin embargo, hay circunstancias en que la infusién de
nutricién por via intravenosa puede ser mas apropiada o necesaria para proporcionar
nutrientes adecuados. La decisidén de iniciar NP y el momento de inicio suele ser

multifactorial y requiere terapia individualizada(i3g).

Al igual que con los pacientes criticos sin obesidad, los pacientes criticos con obesidad
deben ser alimentados por via enteral siempre que sea posible. La ASPEN 2016,
recomendd que la nutricidn enteral es la opcidon preferida a menos que esté
contraindicada, si la NE esta contraindicada, se debe considerar la NP para evitar un

compromiso nutricional. Asi mismo, esta guia recomienda que a menos que este
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contraindicado, se debe intentar alimentacién gastrica (a través de tubos nasales u oro

gastricos) s 102)-

8.3 Via de acceso del soporte nutricional

8.3.1 Acceso enteral

Para elegir el acceso de la nutricidn enteral se debe tener en cuenta el historial completo
del paciente, las condiciones médicas y quirdrgicas actuales, asi como las anteriores, la
evaluacion fisica que incluya la anatomia y funcién de las vias respiratorias superiores,
el eséfago y el tracto digestivo. Generalmente el acceso para terapia a corto plazo (<4 a
6 semanas), se coloca nasalmente o via oral; para la colocaciéon a largo plazo (>4 a 6
semanas), los tubos de enterostomia percutdnea se pueden colocar en el estdbmago o
en el intestino delgado, se prefiere la alimentacién a intestino delgado en presencia de
obstruccidn de la salida gastrica, gastroparesia, riesgo de aspiracidon y pancreatitis; En el
caso de los pacientes criticamente enfermos con obesidad, las limitaciones del peso
pueden complicar los métodos de colocacidn del tubo de alimentacidon que requieren
de imagenes para la orientacidon o confirmacidn, es por eso, que la alimentacidon post
pilérica y el uso de procinéticos pueden ser necesarios. La colocacion de una
gastrostomia percutanea endoscépica (PEG) en esta poblacidon se asocia a mayores tasas

de complicaciones como ileo, infeccion de la herida y mortalidadss).

8.3.2 Acceso parenteral

Se requiere de un dispositivo de acceso venoso central para administrar NP de alta
osmolaridad para cubrir completamente las necesidades nutricionales, los dispositivos
de acceso venoso periférico se pueden considerar para mezclas de osmolaridad por
debajo de 850 mOsmol/L con el fin de cubrir una proporcion de las necesidades

nutricionales. Es importante tomar en cuenta que si la NP administrada periféricamente
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no permite la provisién completa de las necesidades del paciente, entonces la NP debe

administrarse por un acceso venoso central(s).

En una revisidon sistemdtica publicada en 2016, compararon la NE contra la NP,
encontraron que la ruta, no impacta en la mortalidad de los pacientes criticamente
enfermos; sin embargo el uso de NE comparado con el uso de NP redujo las

complicaciones infeccionas (RR 0.64, 95 % IC 0.48-0.87; P = 0.004)137).

8.4 Tiempo de inicio del soporte nutricio

El apoyo nutricio para las personas con obesidad en estado critico debe iniciarse dentro
del mismo marco de tiempo que para los demas pacientes en la UClg). La iniciacion de
soporte nutricio, siempre debe seguir a una evaluacién completa del estado de la

enfermedad del paciente, condicion médica y los riesgos o beneficios relativos(iss).

En la poblacidn especifica de enfermedad critica, se recomienda que la NE inicie dentro
de las primeras 24-48 horas después del ingreso a la UCI, al menos que existan
contraindicaciones significativas debido a los efectos benéficos que se mencionan en la
tabla X. Si la EN esta absolutamente contraindicada, se debe considerar la NP dentro de

las primeras 48 horas de ingreso en pacientes con algo riesgo nutricional(ss,102).
En el inicio temprano de NE, lo realmente importante es iniciar con algun estimulo, se
puede hacer un ajuste de dosis, composicién y nivel de infusién, cubrir requerimientos

posteriormente, dentro de las primeras 24-72 horas del inicio de la NE(134).

Tabla 22. Efectos nutricionales y no nutricionales del inicio temprano de la NE

Reduce la inflamacidn pulmonar Atenua el estrés oxidativo

Mantiene el tejido MALT 4 EI SIRS
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“MProduccidn de IgA secretora en la

superficie epitelial

‘M El dominio de respuesta de Th2
antiinflamatoria sobre Th1 pro
M la funcién muscular, movilidad, inflamatoria
regreso a la funcion basal Modula la adhesién de moléculas para
J' la migracién transendotelial de

macroéfagos y neutrofilos

Provee micro, macronutrimentos y
‘M La capacidad absortiva
antioxidantes
Promueve receptores antiinflamatorios
Mantiene la masa magra
en el tracto Gl

M La funcién mitocondrial _ _ _
J' Lavirulencia de organismos

“MLa sintesis proteica para cubrir )
patdgenos

demanda metabdlica

Mantiene la integridad intestinal
{ La permeabilidad intestinal
Promueve bacterias comensales
Estimula la tolerancia oral
“MLa produccién de butirato
Promueve la sensibilidad a la insulina,

J Hiperglucemia

Modificado de: Feeding the Critically Ill Patient. Critical Care Medicine.
2014;42(12):2600-2610.

La estabilidad hemodinamica es un punto importante a considerar para el inicio de la
NE temprana, es una decisién controvertida, fundamentalmente debido al riesgo de
isquemia intestinal asociada y dada la falta de evidencia de que la NE es segura con el
uso de vasopresores, todas las recomendaciones de nutricidn, sugieren que los
pacientes deben ser resucitados completamente antes de comenzar la NEgasg). Sin

embargo, existe cada vez mas aceptacidon de proporcionar NE en dosis bajas o estables
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de vasopresores, aunque la mayoria de los estudios que lo sugieren son de naturaleza
retrospectiva. En el ensayo EDEN 2012 observaron que la alimentacién tréfica (definida
como 10-20 kcal/hr, hasta 500 kcal/dia) al estémago fue bien tolerada en pacientes

criticos con diferentes dosis de vasopresoresizs).

Mientras que la NE puede administrarse con precaucion a los pacientes con dosis bajas
y estables de vasopresores s 102), debe suspenderse en pacientes hipotensos (PAM <50
mmHg) y en pacientes en quienes se requieren dosis crecientes de catecolaminas para
mantener la estabilidad hemodindmica (>1 mcg/kg/min)q), €s importante ademas
monitorear cualquier signo de intolerancia a la nutricion enteral, analizando el riesgo
de isquemia intestinal, como distencién, aumento de residuo gdstrico, ausencia de

evacuaciones, gases y ruidos intestinales, acidosis metabdlica y/o o déficit de bases).

8.5 Terapia hipocaldrica, hiperprotéica

Alimentar a los pacientes criticamente enfermos sigue siendo un tema ampliamente
discutido, aunque se han publicado diferentes revisiones y directrices sobre el tema, las

necesidades de energia y proteina sigue sin respuestaisg).

ASPEN en 2016 sugirid, con base en consenso de expertos que las personas criticamente
enfermas con obesidad y sin disfuncién renal o hepatica severa se alimenten
hipocaléricamente mientras se asegura un alto aporte proteico. El objetivo del régimen
de NE no deben superar el 65 al 70% de los requerimientos energéticos medidos por Cl,
si la Cl no esta disponible, recomiendan usar las ecuaciones basadas en el peso descritas
en el apartado “Estimacion de requerimientos”. Sugieren ademads que la proteina se
proporcione en los rangos de 2.0 g/kg de peso corporal ideal/dia si el IMC se encuentra

de 30-40 kg/m”y 2.5 g/kg de peso corporal ideal/dia si el IMC es >40 kg/m”ss).

En pacientes criticamente enfermos con obesidad se ha encontrado que el soporte

nutricional hipocaldrico e hiperproteico es mejor en comparaciéon con el suministro
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hipercaldrico con el objetivo de preservar la masa corporal magra, movilizar las reservas
de grasa y minimizar las complicaciones de la sobrealimentaciongg).Existen pocos
estudios basados en las recomendaciones actuales que analizan el soporte nutricional
en este grupo de pacientes, y la mayoria de ellos ademas, se refieren a NP. Dickerson
fue el primer autor en estudiar la nutricion hipocaldrica en pacientes criticos con
obesidad, recluté a 13 pacientes con obesidad criticamente enfermos, quirdrgicos,
proporciond 50% de los requerimientos medidos y 2.1 g de proteina por kg de peso
ideal. Se observo pérdida de peso de 1.7 kg por semana, con un balance de nitrégeno
positivo y aumento significativo de la concentracidn de alblimina, se asocié con
cicatrizacidn total, cierre de fistulas y el anabolismo proteico en el grupo de pacientes

con estrés leve a moderadoisg).

Es importante resaltar que dado a que la ingesta calérica se reduce, es obligatorio un
mayor consumo de proteina compensatoria, para lograr el anabolismo proteico neto o
por lo menos, mantener el equilibrio de nitréogeno, por lo que la subalimentacion
permisiva (déficit tanto de calorias como de proteina), debe evitarse por completo en

el paciente criticamente enfermo con obesidad1,9).

Algunas subpoblaciones de pacientes criticamente enfermos con obesidad como lo son
los pacientes mayores y los pacientes con falla renal o hepatica pueden requerir un
ajuste en la ingesta de proteina. La preocupacidon de proporcionar ingestas tan altas de
proteina en pacientes mayores es la potencial azotemia ya que el envejecimiento se
asocia con disminucién en la funcién renal, por lo que los pacientes de mayor edad
pueden tener un mayor riesgo de desarrollar azotemia cuando reciben ingestas altas de
proteina y deben ser monitoreados de cerca. Aunque las recomendaciones actuales
dicen que la restriccion proteica puede ser no necesaria en enfermedad renal o
hepatica, no se han establecido las dosis maximas de proteina para esta poblacién, los
pacientes con estas enfermedades pueden no ser capaces de tolerar un gran aporte de

proteina debido a la uremia o empeoramiento de la encefalopatia, puede ser necesario
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ajustar la ingesta de proteina en funcién al cambio de la concentracion de nitrégeno
ureico en suero, la frecuencia y tipo de dialisis o el empeoramiento de la encefalopatia,
se necesita mas investigacion para definir la ingesta dptima de calorias y proteina para
pacientes criticamente enfermos con obesidad y enfermedad renal o hepatica; el ajuste
del aporte inicial de proteina también puede ser alterado dependiendo de los resultados
de la determinacion del balance de nitrégeno o el desarrollo de una disfuncién de un

organo de nueva aparicion(yg).

8.6 Tipo de férmulas enterales y parenterales

Para los pacientes criticamente enfermos en general, la ASPEN sugiere utilizar una
formula polimérica estandar, y evitar el uso rutinario de las férmulas especiales (para
pacientes con diabetes, inmunomoduladores, pulmonares, renales, hepaticas,
semielementales, elementales, férmulas con perfil lipidico antiinflamatorio o
antioxidantes), con excepcion de los pacientes postoperado, en el que se recomienda el

uso de férmulas inmunomoduladoresas).

La ASPEN 2016, con base en consenso de expertos, sugirid que de estar disponible se
utilice una formula enteral con baja densidad caldrica y relacién kcal no proteicas/
gramos de nitrégeno (NCP:N) reducida en este tipo de pacientes, aunque la mayoria de
de las formulas enterales tienen una alta relacién NCP:N y se necesita la adicidn de
moédulos proteicosus,ss), los métodos para administrar con éxito un régimen
hipocalérico-hiperproteico requieren creatividad por parte del profesional de la salud,
especialmente cuando se prescribe NE; es mas facil prescribir un régimen de nutricién
parenteral hipocalérico e hiperproteico, ya que cada macronutrimento puede
prescribirse de forma independiente, las principales limitaciones para desarrollar un
régimen de nutricion parenteral se deben a la disponibilidad de ingredientes de

macronutrimentos disponibles en el mercado para combinar la NP(129).
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8.7 Modalidad de infusion de la NE

La alimentacién enteral se puede administrar mediante diferentes métodos, incluidos
el continuo, intermitente, ciclicay por bolos (Figura 6); durante la infusién continua, una
bomba de infusién eléctrica suministra NE en una frecuencia constante, 24 horas al dia;
durante la alimentacion ciclica, una bomba de alimentacién administra nutricion enteral
en un periodo menor, por ejemplo, se administra durante 18 horas, mientas que 6 horas
se pretende mejorar el apetito del paciente y/o restablecer la acidez gastrica; durante
la alimentacién intermitente la nutricidn enteral se administra durante 20 a 60 minutos
cada 4-6 horas; la alimentacién por bolo es una forma de administracion de NE donde

una bomba de gravedad administra la alimentacion durante 4-10 minutos varias veces

al d|a(84.140).
Figura 6. Métodos de administracion de NE
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Continua Ciclica Intermitente Bolos
NE a través de bomba NE a través de bomba NE por 20-60 minutos, NE por un periodo corto
de infusién durante 24 de infusién durante cada 4-6 horas con o sin de tiempo, en un intervalo
horas/dia <24 horas/dia bomba de infusién de tiempo por gravedad
L 0O Tiempo de 0O Tiempo de
NE: Nutricién enteral alimentacién descanso

Modificado de: Intermittent versus continuous feeding in critically ill adults.
Current Opinion in Clinical Nutrition and Metabolic Care. 2018;21(2):116-120.

Diversos factores de deben tomar en cuenta para la eleccion del método de
administracion de la NE, como las condiciones médicas del paciente o la tolerancia
esperada de la NE y puede cambiar a medida que el paciente cambia de tratamiento,
los pacientes pueden ser alimentados con un método o con una combinacién de

métodos para mejorar la tolerancia a la NEgs). La infusion continua es el método mas
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comun de administracion de NE, sin embargo la administracion intermitente esta
ganando terreno, se ha visto que este tipo de administracion mejora la sintesis de
proteinas (140), faltan estudios para determinar el mejor método de administracion en
pacientes con obesidad, sin embargo la ASPEN recomendd también que para los
pacientes con alto riesgo de aspiracion o aquellos con intolerancia ala NE debe

cambiarse a infusion continuaas).

8.8 Otras estrategias para la administraciéon de NE

8.8.1 Alimentacion basada en volumen

La ASPEN recomienda que los protocolos de alimentacidon enteral se disefien e
implementen para aumentar el porcentaje general de la meta energético-proteica
proporcionada; sugieren que se considere el uso de alimentacion por volumens), el
cual se basa en la tasa, segun el cual los requerimientos medidos o estimados de 24
horas se proporcionan continuamente mediante una tasa de infusién constante por
hora, si por alguna razdn, la infusion se interrumpe la velocidad de infusidn se ajusta
posteriormente para compensar el déficit al aumentar la velocidad para administrar

todo el volumen en el tiempo restanteia).

8.8.2 Elevacion de cabecera

Se sugiere que la cabecera de la cama debe elevarse entre 30 y 45 2 y ademas,
considerar el uso de enjuague bucal con clorhexidina dos veces al dia, ambos con el
propésito de disminuir el riesgo de infecciones nosocomiales. Se mostré en un estudio
que usando la cabecera de 30 a 45 2 disminuyd la incidencia de neumonia de 23%

comparado con posicion supinaas).
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8.8.3 NP suplementaria

La ESPEN recomienda iniciar NP si el aporte de NE no llega a la meta en las primeras 48
horas del inicio(1a2). En un documento Cochrane 2018, en donde compararon la nutricidn
enteral contra la nutricion parenteral y la nutricién enteral contra la nutriciéon enteral
combinada con parenteral no encontraron diferencias significativas en mortalidad, dias
de estancia en la UTI, dias libres de ventilacion, aspiracidn o riesgo de sepsis(1a3). En un
ensayo clinico aleatorizado publicado en 2017, también se evalud la nutricion enteral
contra la nutricidn enteral combinada con parenteral, en este estudio se observé una
mortalidad inferior en el grupo de NP complementaria frente al grupo de solamente NE,
aunque no fue estadisticamente significativo (OR 0-60, IC 95%: 0.24 a2 1.52; p=0.28), para

los pacientes con obesidad no se observaron diferenciasaa).

8.9 Estrategias para la intolerancia a la NE

Es importante la revaloracién continua de las condiciones del paciente, para poder
adaptar el plan del soporte nutricional ya que pueden cambiar rdpidamente. En la tabla
22 se describen las estrategias de tratamiento y prevencién de algunas de las

complicaciones comunes y mas graves observadas en pacientes que reciben NE03).

Tabla 23. Estrategias de tratamiento y prevencion de complicaciones en nutricion

enteral
Complicacién Causa Prevencidn / tratamiento
Introduccién rapida de
* Se deben corregir las anomalias
hidratos de carbono
electroliticas antes del inicio y durante el
durante la replecién de
Sindrome de transcurso de la nutricion
nutrimentos en
realimentacién Comenzar e incrementar la provision de
pacientes severamente
calorias conservadoramente en el
desnutridos o en
transcurso de 5-7 dias
inanicion.
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Proporcionar un minimo de fluido inicial y
de sodio
Suplementar con 50-100 mg de tiamina

intravenosa / oral durante 5-7 dias

Nausea y

vomito

Dolores de cabeza o

vaciamiento gastrico

Estrés emocional

migrafas
Indigestion

Retraso en el

Proporcionar un régimen antiemético
Usar agentes procinéticos para aumentar
la motilidad gdstrica

* Reducir, reemplazar o descontindar
medicamentos que retrasen el
vaciamiento gastrico
Considerar una féormula baja en grasa,
isoténica o con mayor densidad calérica
Asegurar que la férmula enteral y las
descargas de agua se entreguen en la
temperatura adecuada
Reducir temporalmente la velocidad de
infusion enteral en 20-25 ml/hora o
extender el tiempo de infusion de
alimentaciones cicladas o intermitentes

* Obtener acceso enteral pospilérico

Aspiraciény

neumonia

Secreciones
orofaringeas

contaminadas

Adecuado lavado de manos y desinfeccién
de manos
Elevar la cabecera de la cama entre 30 y
45 grados, especialmente mientras se
proporciona nutricion enteral
Proporcionar succién subglética, drenar el
condensado de los circuitos del ventilador
y enjuaguar cavidad oral con clorohexidina

segln corresponda
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Lograr un control de glucosa adecuado

« Evitar los antibidticos innecesarios

Diarrea

Medicamentos

Infecciones, gravedad de

la enfermedad y estados

de enfermedad
Contaminacion
bacteriana

Formula enteral

* Interrumpir o reducir la dosis de la
medicacién ofensiva o reemplazarla por
otra alternativa que no cause diarrea
Cambiar de solucion liquida a tableta o
diluir medicamentos hipertdnicos
Identificar y tratar problemas e infecciones
médicas / quirurgicas subyacentes

» Considerar ajustar el tipo de féormula
segun el estado de la enfermedad para
prevenir la malabsorcion
Usar una técnica limpia y aséptica cuando
manipule el sistema de alimentacién

» Usar férmulas de férmulas liquidas y
estériles sobre el polvo, féormulas
reconstituidas cuando sea posible
» Limitar el tiempo de suspensién de
féormula, especialmente cuando se usa un
sistema abierto
Proporcionar educacién y capacitacion
sobre politicas, procedimientos y practicas
asociadas con la preparacién, el
almacenamiento y la administracion de la
féormula enteral
Ajustar el tipo de fibray / o la cantidad
provista; considerar disminuir la fibra

insoluble o aumentar la fibra soluble
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Considerar una férmula isoténica o una
velocidad de infusion mas lenta
Probar una formula basada en péptidos o
una que tenga un mayor porcentaje de
grasa de triglicéridos de cadena media o
lipidos estructurados
Asegurar que la férmula, los moduladores
y las descargas de agua estén a

temperatura ambiente

Constipacién

* Medicamentos
Abuso de laxantes
Ingesta inadecuada de
liquidos o fibras

* Trastornos
neuromusculares,
hipotiroideos y
gastrointestinales

Falta de actividad fisica

* Aumentar la cantidad de agua gratis

Ajustar los medicamentos que disminuyen
la motilidad gastrointetinal
Agregar o ajusta el régimen intestinal
Usar formulas enterales que contengan

fibra si no existe contraindicacion

proporcionada
Promover la ambulacién mientras sea

posible

fleo

» Desequilibrios
electroliticos
* Grandes cirugias
gastrointestinales
inferiores
Retraso en la nutricién
enteral
* Inflamacidén

« Medicamentos

» Corregir las anomalias electroliticas
Considerar iniciar la nutricién enteral
temprana en el contexto de unileo leve a
moderado

» Limitar los sedantes y los agentes

paraliticos tanto como sea posible
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Sonda de
alimentacion

obstruida

Técnicas de enjuague
subdptimas
* Administracion
incorrecta de
medicamentos
* Precipitacién de
férmulas enterales por
acido gastrico
Tubos de alimentacién
de pequefiio calibre
Composicidn de la

formula

Enjuaguar los dispositivos enterales con
20-30 ml de agua tibia cada 4 horas
durante las tomas continuas y antes y
después de las tomas intermitentes y los
medicamentos
Evitar lavar los dispositivos de acceso
enteral con bebidas carbonatadas y jugos
Minimizar el contacto de medicamentos
liquidos con férmula enteral o tabletas de
trituracion en un polvo fino antes de
mezclar con agua
Evitar la comprobacién frecuente de los
volumenes residuales gastricos

» Consultar las recomendaciones del
fabricante para asegurarse de que la
férmula enteral utilizada sea compatible
con el dispositivo de acceso enteral del
paciente.

» Tratar los tubos obstruidos con un
enjuague con agua templada a presién
moderada, soluciones enzimaticas
activadas o un dispositivo de decoloracién
aprobado

* Reemplazar el dispositivo de acceso

enteral

Modificado de: Enteral Nutrition for Adults in the Hospital Setting. Nutrition in Clinical

Practice. 2015;30(5):634-651.
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8.10 Inmunonutricion

No se recomienda el uso féormulas inmunomoduladoras en pacientes criticamente
enfermos con obesidad, por la falta de datos que indiquen que hay un posible beneficio
del uso de estas (ASPEN 2016)5). No hay evidencia para realizar recomendaciones del

uso de inmunonutricion para esta poblacion en este momentoias).

Muchos de los beneficios de resultado de la inmunonutricién observados en pacientes
con un IMC adecuado, pueden ser exponencialmente mayores en el paciente
criticamente enfermo con obesidad14¢), ya que es de suma importancia abordar no solo
la obesidad sino también el estado inflamatorio subyacente crénico asociado y sus
comorbilidades(i45), las formulas que contienen agentes como arginina, acido
eicosapentaenoico (EPA), acido docosahexaenoico (DHA), glutamina y acidos nucleicos,
no se recomiendan de forma rutinaria en la UClI médica; se han recomendado para
pacientes con lesidn cerebral traumatica, pacientes sometidos a cirugia electiva 6

preoperatorios(147,14s).

8.11 Suplementacién de micronutrimentos

Actualmente no existen protocolos de reemplazo de micronutrimentos, sin embargo la
evidencia actual aboga por el reemplazo de micronutrimentos en pacientes
criticamente enfermos, especialmente en aquellos con mayor riesgo de estrés
oxidativo(ia9). Muchos de estos estudios se han ocupado de la suplementaciéon de
micronutrimentos en pacientes quirurgicos, se han centrado en la vitamina C, E, selenio
y zinc. La vitamina C ha demostrado ser benéfica en pacientes criticamente enfermos,
se ha demostrado que los pacientes que recibieron de 1000-3000 mg, disminuyeron
complicaciones infeccionas(iso,151). La suplementacion con selenio en dosis de 200 a
1000 mcg/dia también se ha estudiado y se ha demostrado que en pacientes
criticamente enfermos hay mejoria de la mortalidad y otros indicadores como menos

infecciones(isg152). La cantidad de zinc requerida es una cuestion de debate, el
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requerimiento diario de zinc se ha estimado en 2.5-5 mg al dia, esta cantidad es
probable que sea suficiente para la mayoria de los pacientes con pérdidas de heces
normales. Sin embargo, la suplementacién debe aumentarse en proporcién al volumen
de liquido Gl perdido. Se estima que los pacientes con diarrea que tienen un intestino
delgado intacto pierden 15.2 mg de zinc por litro de liquido entérico, se recomienda

agregar 12 mg de zinc por litro de pérdida por diarrea, estoma o fistulay).
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9. Monitoreo

Los pacientes deben ser estrechamente monitoreados para garantizar la eficacia del

soporte nutricional(129). Monitorear al paciente criticamente enfermo con obesidad

presenta numerosos desafios ya que es mads susceptible a complicaciones asociadas con

sobrealimentacion. La vigilancia en el control metabdlico esta probada para garantizar

una terapia segura y efectiva para esta creciente poblacidn de pacientes(iss).. La ASPEN

2016, sugiere con base en consenso de expertos, una monitorizacién adicional para

evaluar el empeoramiento de la hiperglucemia, la hiperlipidemia, y la acumulacion de

grasa hepatica en el paciente obesidad ).

Los principales objetivos del monitoreo nutricio del paciente criticamente enfermo

SON(154):

* Asegurar que se elija y proporciones el soporte nutricio apropiado.

* Asegurar que se cumplan las recomendaciones de energia y porteina.

* Evitar o detectar tempranamente complicaciones.

* Evaluar la respuesta a la alimentacion

* Detectar deficiencias de electrolitos o micronutrimentos en pacientes con riesgo

de pérdidas.

9.1 Tabla 24. Monitoreo nutricién enteral y parenteral(iss)

Antropometria
Mediciones Aplicacion Frecuencia de monitoreo
Equilibrio de fluidos inestables Basal y Diario
Peso Pacientes con alimentacion por

sonda

Basal y semanal

Area Muscular del
Brazo

Area de pantorrilla (en
el punto mas ancho)

Alimentacién enteral a largo
plazo

Basal y semanal

Bioquimicos
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Mediciones

Interpretacion

Frecuencia de monitoreo

Sobrealimentaciéon, respuesta o i
Glucosa . ) Diario (3 veces al dia)

metabdlica al estrés.

Incrementados en

Sodio, potasio,

deshidratacién, falla renal o
aumento excesivo.

o Disminuidos por pérdidas o
magnesio, fésforo, o ) Diario
o (vomitos o diarrea).
urea, creatinina o
Urea y Cr: Pérdida de masa
muscular, consumo
insuficiente de proteina.
AST, ALT, ALG, GGT, Incrementados en dafio Diari
iario

Bilirrubinas

hepatico.

Hemoglobina, ferritina,
transferrina, hierro
sérico, hematocrito,
volumen corpuscular

medio,

Incrementados en deficiencia
de hierro o deshidratacion.
Disminuidos en anemia.

Hemoglobina Diario.
Demas: En deficiencia de
hierro.

Triglicéridos, colesterol

Incrementados en:
Sobrealimentacion.
Disminuidos en desnutricion.

Cuando sea necesario

Vitaminas liposolubles,
Vitamina B12, folato,
zing, selenio.

Disminuidas en deficiencia,

malabsorcion o estado critico.

Cuando sea necesario y este
disponible

Albumina

Incrementada en
deshidratacion
Disminuida en inflamacion,

sobre hidratacion, diarrea.

Diario como indicador
prondstico.

Pre albimina, proteina
ligada al retinol,
proteinas totales,

Incrementadas en falla renal.
PCR: inflamacidn

Cuando sea necesario

. L BN: Semanal
balance nitrogenado, | Disminuidas en fase aguda.
proteina C-reactiva
) Incrementados en infeccion,
Recuento de leucocitos, | = . ] o
] ) o disminuidos en  pacientes Diario
linfocitos, neutréfilos | )
inmunocomprometidos.
Clinicos
Mediciones Descripcién Frecuencia
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Reserva de masa
muscular

Disminuye en enfermedad
critica e inmovilidad
Pérdida durante la pérdida de

peso rapida.

Semanalmente

Tejido adiposo

Aumentada en ganancia rdpida

Semanalmente

de peso.
Indicador del estado
Condicién de la piel nutricional, principalmente Semanalmente

proteina, zinc, vitamina Cy E.

Cabello/ufias

Indicador del estado

nutricional, principalmente

proteina, zinc, vitamina Cy E.

Semanalmente

Estado de fluidos

El aumento de las pérdidas
aumentarda el riesgo de un
estado anormal de fluidos.

Diario

Dietéticos

Aporte nutricional

¢El paciente recibe/tolera la
cantidad prescrita de férmula?

Diario

Manejo del soporte nutricional

Tolerancia a la nutricidon

Enteral: Residuos gastricos,

distencion abdominal,
actividad intestinal.

Parenteral: Niveles de glucosa,
triglicéridos, electrolitos en

sangre.

Diario

Entrega de
alimentacion

Velocidad de alimentacidn,

¢El paciente recibi6 la cantidad
prescrita de formula?

Razones para las
interrupciones de alimentacion

Diario

Cuidado del equipo de
alimentacion

Enteral: Limpieza regular de
sonda Cuidado en el sitio PEG
Comprobacion y
documentacién de la posicidn
de la sonda

Parenteral: Limpieza regular
del dispositivo intravenoso,

monitoreo signos indicadores

Diario
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de infeccién (temperatura,
frecuencia cardiaca, presidn
arterial).

Enteral: La <cabeza y los
) hombros del paciente deben o i
Postura del paciente . ) Diario, 3 veces al dia.
elevarse 30-45° por encima del

nivel del pecho

é¢Han cambiado los
requerimientos? (Cirugia,
mejora de la condicion, cambio
de  ventilacién mecanica,

o temperatura).
Revisiéon de . ]
o ¢Sigue siendo adecuada la Semanalmente
requerimientos ] L
cantidad de nutricién
enteral/parenteral para

satisfacer la necesidades?, {Ha
cambiado la ingesta

oral/enteral/parenteral?

Modificado de: Dietitians Associciation of Australia. Enteral nutrition manual for adults

in health care facilities. New Zealand. 2015.
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10. Nuevas evidencias

La medicion de la composicidon corporal en la UClI es de suma importancia para
identificar y prevenir el desgaste muscular en los pacientes criticamente enfermos con
obesidad, la funcidn fisica de los supervivientes criticamente enfermos se reconoce cada
vez mas como un resultado clinico importante; en un estudio prospectivo, en un centro
de UCI en Nueva York, un grupo de investigadores se dio a la tarea de examinar las
medidas de ultrasonido muscular en pacientes con sepsis complicada por shock o
insuficiencia respiratoria: el area de la seccién transversal del recto femoral y el grosor
del musculo cuddriceps. Durante 7 dias, el area de la seccién transversal del recto
femoral y el espesor de cuadriceps, disminuyeron en promedio 23.2% y 17.9%
respectivamente(;s). En otro estudio piloto observacional, midieron el grosor del
diafragma y del drea del cuadriceps rectoversal femoral, también por imagen de
ultrasonido de pacientes criticamente enfermos, ventilados mecanicamente en una UCI
del Reino Unido, al inicio del estudio, y en los dias 3,5,7 y 10 de ventilacion mecdnica;
se observaron reducciones significativas en la pérdida muscular del area del cuadriceps
rectoversal femoral para todos los puntos temporales en comparacién con el valor
inicial(1s6). Con estos resultados, se destaca que el ultrasonido de los musculos
tempranos en la UCI podria identificar potencialmente a los pacientes con mayor riesgo
de desarrollar debilidad adquirida en los cuidados intensivos para proveer
intervenciones apropiadas para reducir el desgaste y la debilidad muscular. Se necesita
mas investigacion para disefar intervenciones de terapia fisica temprana, agentes
farmacéuticos o estimulacién muscular funcional, ademas el uso del ultrasonido en las
UCI podria permitir la reduccién del desgaste muscular asociado con sepsis,
disminuyendo la duracién de estancia en la UCl y mejorando las deficiencias funcionales

de los sobrevivientesa).

Actualmente, se esta estudiando el microbioma en el contexto de la enfermedad critica.
En las personas sanas, existe una homeostasis entre el microbioma intestinal comensal

y las bacterias patdgenas; la enfermedad critica se caracteriza por la pérdida de
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bacterias promotoras de la salud y el crecimiento excesivo de bacterias patégenas,
conocida como disbiosis que puede contribuir al desarrollo de nuevas infecciones
nosocomiales, disfuncidon multiorganica y sepsis en pacientes en la UCI. El ensayo “The
ICU Microbiome Trial” evalué muestras fecales, orales y cutaneas de 115 pacientes
adultos de algunas UCI, el principal hallazgo de esta investigacion fue que la enfermedad
critica se asocia con agotamiento temprano de los microorganismos comensales, y al
mismo tiempo con aumento significativo de una microbiota dominante de patdgenos,
se necesita mas evidencia sobre diferentes terapias dirigidas a restaurar el microbioma
normal en paciente de la UCI, como el uso de probioticos y el trasplante de microbioma

fecal(157).

En los ultimos afios los estudios clinicos han demostrado beneficios de la terapia
probidtica en la prevencidon y tratamiento de estados patoldgicos reduciendo la
incidencia de infecciones. Recientemente, en un estudio que incluyé a 235 adultos
criticamente enfermos con ventilacion mecanica durante> 48 horas, administraron 2
cepas de bacterias vivas (Bacteroides subtilis y Enterococcus faecalis). Los autores
demostraron que la terapia probidtica se asocia con una reduccion significativa en la
incidencia de neumonia asociada con el ventilador (36,4% frente a 50,4%, p = 0,031, en
los grupos probidtico y control, respectivamente), ademas este ensayo demostrd una
menor incidencia de colonizacidn gastrica por patégenos (p = 0,004)14s).

Existen limitaciones de los ensayos en la UCI con terapia probiotica, una de ellas es que
los estudios se han incluido una variedad significativa de cepas, una amplia gama de
dosis, diversas duraciones de administracion y heterogeneidad clinica, estas
limitaciones debilitan la solidez de las conclusiones del beneficio de la terapia

probiotica(isg).
Ademads del uso de probidticos Ultimamente se ha descrito el papel de la vitamina D en

el tratamiento de diarrea, especialmente causada por Clostridium difficile (CDI); en un

metanalisis publicado en 2015 encontraron que las concentraciones mads bajas de
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vitamina D estaban presentes en pacientes diagnosticados con CDI y que ademas, la
severidad se asocid con un estado de vitamina D mads bajo (Diferencia media de -3.54
ng/ml (IC del 95%: -6,89 a -0,39 ng/ml), los hallazgos ademas concuerdan con los efectos
benéficos de la administracién de suplementos de vitamina D sobre la reduccion de
infecciones, este fue el primer metaanalisis que examina este factor de riesgo para CDI,
por lo que se requieren mads estudios epidemioldgicos para investigar el papel de la

vitamina D en este grupo particular de personasisg).
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11. Presentacion del caso

Se trata de paciente masculino de 48 anos de edad, originario y residente de
Atlacomulco, Estado de México, casado, catélico, diestro, secundaria incompleta,
empleado como oficial de mantenimiento en un bachillerato, con diagndstico de
Hemorragia subaracnoidea Fisher |V, aneurisma pericalloso derecho, hematoma

intraparenquimatoso frontal, isquemia cerebral relacionada a ventilacion mecanica.

El interrogatorio se hace de manera indirecta a la esposa del paciente, quien comenta
gue dentro de sus antecedentes heredofamiliares se encuentran su padre y madre con
diabetes e hipertension, niega cualquier otro. En sus antecedentes patoldgicos

personales, niega enfermedades crdnico degenerativas.

Inicia su padecimiento actual el dia 20/12/17, desarrollando cefalea intensa y vémito,
por lo que consulta al centro de atencién de Atlacomulco, donde se le dio analgesia y se
envié a casa, sin embargo, persistié con cefalea y se asocié ademads debilidad de
extremidades inferiores de predominio izquierdo y alteracidn en el estado de alerta en
las siguientes 72 horas por lo que vuelve a centro de atencidn de Atlacomulco donde se
decide intubar y trasladar a Toluca, de donde lo refirieron al Insituto Nacional de
Neurologia y Neurocirugia (INNN). El 27/12/17 se recibe intubado, comatoso, se realiza
angiografia cerebral donde se mostré la presencia de aneurisma pericalloso derecho,
por lo que se interconsulté a terapia endovascular, donde deciden embolizarlo; durante
el procedimiento requirié aminas y altos pardmetros ventilatorios por lo que es

trasladado a la UCI.

No hay datos si en los hospitales anteriores el paciente recibié algin tipo de
alimentacion, y la familiar desconoce el dato; durante sus primeras 24 horas en el
servicio se mantiene en ayuno debido a realizacién de tomografia, al segundo dia se

tamiza y evalla para la realizacién del proceso de atencién nutricia.
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11.1 Primera evaluacion

Datos generales

Nombre: JVI Sexo: Masculino

Edad: 49 aios

Fecha ingreso UTI: 27/12/17

Fecha: 29/12/17 Dias de estancia UTI: 2

Diagndsticos médicos: Hemorragia subaracnoidea Fisher 1V, aneurisma pericalloso derecho, hematoma
intraparenquimatoso frontal, isquemia cerebral relacionada a ventilacion mecanica.

Exploracion fisica: Paciente sedado con respuesta a estimulos fisicos, cabello, conjuntivas y piel resecos, ufias
en buen estado, muestra exceso de grasa de predominio abdominal, no muestra deplecién de masa muscular.

Signos y sintomas gastrointestinales: Se mantiene sin distensidon abdominal.

S | consumo de alimentos, aproximadamente un 30%.

Red de apoyo: Esposa, 2 hijas y hermana.

Habitos de alimentacidn: La esposa del paciente refiere que en los ultimos 3 meses el paciente disminuyd su

Historia de peso: Pérdida de peso en los ultimos meses, no refiere cuanto peso perdio.
Toxicomanias: Tabaco positivo desde adolescencia (3 a 5 cigarros/dia), alcohol ocasional.
Actividad fisica: No realizaba actividad fisica previo a su evento agudo

(o] Datos antropomeétricos
Medidas Indicadores Interpretacién
Talla estimada 1.77 cm IMC 35.2 kg/m? Obesidad Il
Peso estimado 110.3 kg
Peso tedrico 72 kg % Peso tedrico 153% Obesidad
Peso habitual 130 kg % Peso habitual 85% Desnutricion leve
C. mufeca 16 cm Complexién Grande --
CMB 36.5cm AMB 53.9 cm’ P 50-75 Masa muscular normal
PCT 26 mm PCT P90 Exceso de masa grasa
Datos bioquimicos
Prueba Valor Interpretacidn Prueba Valor Interpretacién
Leucocitos 10.6 x10%/uL Normal Potasio 4.3 mmol/L Normal
Hemoglobina 13 g/dL Disminuido Cloro 106 mmol/L Normal
Hematocrito 39 % Disminuido Albumina 2.9 g/dL Disminuido
Plaquetas 203 x10%/uL Normal BD 0.4 mg/dL Elevada
Glucosa 119 mg/dL Normal Creatinina 0.4 mg/dL Normal
Sodio 140 mmol/L Normal
Datos clinicos

Paciente sedado con midazolam y fentanyl
Sin comorbilidades
Riesgo alto de desnutricién por NRS-2002 (4/6).

APACHE score: No valorable por falta de reactivos
SOFA score: No valorable por falta de reactivos

NUTRIC score: No valorable por falta de reactivos
Glasgow coma store: 3 puntos.

VMI modo A/C (2 dias en el INNN) Vol/min: 6.0 L/min

TA: 150/85 mmHg

PAM: 106 mmHg

FC: 58 Ipm

FR: 22 rpm

Temperatura: 37.62C

Saturacion de O;: 98%

Diuresis:: 0.8 ml/kg/hr (N)

Balance hidrico: +2869 ml

Glucemia capilar: 108/98

Residuo Gastrico: 90 ml

Evacuaciones: No (29 dia)

pH: 7.37

Gasometria (Normal):

Soluciones:
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HCO3: 26 mmol/L
p0O,: 94 mm/Hg
pCO,: 46 mm/Hg
Lactato: 1.7 mmol/L

1530 ml solucién fisioldgica 0.9%+ 120 ml NaCl al
17.7%.
1000 ml solucién Hartman

Medicamentos

Interacciones/Efectos secundarios

Norepinefrina 0.07 mcg/kg/min

Puede causar isquemia intestinal en dosis >1 mcg/kg/min.

Heparina 1000 unidades c/24

Nausea, vomito, dolor abdominal, sangrado tracto Gl, estrefiimiento, heces negras.

Tirofiban 50 ml ¢/24

Edema, mareos, diaforesis, nausea, vomito, fiebre y cefalea.

Midazolam 100 mg IV ¢/24

Anorexia, pérdida de peso, aumento de apetito y sed, boca seca, aumento salivacidn, nausea,
vomito, diarrea o estrefiimiento.

Fentanyl 1 mg IV c¢/24

Boca seca, dispepsia, nausea y vomito, hipo, dolor abdominal estrefiimiento, flatulencias, diarrea,
edema.

Clindamicina 600mg IV c/6

Anorexia, pérdida de peso, aumento de sed, sabor metalico, esofagitis, nausea, vomito, calambres
colitis, flatulencias, diarrea.

Ceftriaxona 2 g IV ¢/12

Candidiasis, nausea, voémito, diarrea, disminuye sintesis de vitamina K. No combinar con el aporte
de Calcio.

Omeprazol 40mg IV c/24

Puede disminuir absorcidon de hierro, vitamina B12 y calcio, disminuye la secreciéon de acido
gastrico, aumenta el pH gastrico, nausea, dolor abdominal, diarrea.

Nimodipino 60mg PSNG c/4

Estrefiimiento, puede causar anemia e hiponatremia.

Atorvastatina SNG 80 mg c/24

Disminuye colesterol y triglicéridos en sangre, nausea, dispepsia, dolor abdominal, estrefiimiento,
diarrea, flatulencias,

Datos dietéticos

Desde su ingreso a UCI, ha permanecido en ayuno

Aporte por soluciones: Sodio: 1205 mEq/dia (80% IDR).

Requerimientos:

Energia: 2148 kcal (Calculados con PSU 2003b, utilizando peso actual estimado)
Proteina: 2.0 g de proteina por kg de peso ideal (72 kg) > 144 g

Diagndsticos nutricios:

- Prondstico de consumo insuficiente de proteina causado por aumento de los requerimientos,
evidenciado por datos de inflamaciéon (Leucocitos en el limite alto (10.6 x10%/uL), hipoalbuminemia
(2.9 g/dL), febricula (37.62C) y frecuencia respiratoria aumentada (22 rpm).

Objetivos:

Estrategias: Metas:

- Evitar la pérdida de masa muscular| - Progresar y cubrir requerimientos,| -+ Cubrir 70% de requermientos

- Evitar la sobrealimentacion para | - Utilizar férmula hiperprotéica,
evitar las complicaciones | hipocalérica o mddulos de proteina
metabdlicas del paciente critico | para complementar el régimen

con obesidad.

utilizar  infusion  ajustada  por| energéticos y 100% de
volumen en caso de interrupcidn de| requerimientos  proteicos con
la nutriciéon enteral, evitar| alimentacién mixta en 72 horas y
interrupciones innecesarias. mantener aporte durante los

Utilizar nutricidon parenteral | proximos 7  dias, evitando
suplementaria para alcanzar el | interrupciones innecesarias a
100% del requerimientos proteicos | través del monitoreo diario.

hipocaldrico/hiperproteico.

Tratamiento nutricio
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Real

Optimo

Nutricion enteral con férmula hipercaldrica,
hiperprotéica de 960 kcal/40 g de proteina en un
volumen total de 474 ml, en infusidn de 32 ml/hr en
modalidad intermitente 5x1 via SNG.

Cubriendo el 45% de requerimientos energéticos v,
28% de requerimientos proteicos.

Nutricion enteral con féormula hiperprotéica de 800
kcal 62 g de proteina en un volumen total de 700 ml,
en infusion de 47 ml/hr en modalidad intermitente
5x1 via SNG + Nutricién parenteral (Aminodcidos al
10%) 200 kcal/50 g de proteina + 10 mg zinc, 0.4 g
selenio, 1 g vitamina C + MVI+ Oligoelementos en un
volumen total de 535 ml en infusion de 22.2 ml/hr en
modalidad continua para 24 horas, via CVC.

Cubriendo el 37% requerimientos energéticos y 77%
de requerimientos proteicos.

Monitoreo

Antropométrico

Bioquimico

En 1 semana: Peso, pérdida de peso, AMB, PCT en 1
semana.

Todos los dias: Quimica sanguinea, electrolitos,

biometria hematica, funcién renal.

En una semana: PCR, balance nitrogenado, perfil de
lipidos

Clinicos

Dietéticos

Todos los dias: Gasometria, Tolerancia a la NE
(evacuaciones, residuo gastrico, distension
abdominal, condiciones de la sonda, posicién del
paciente). Condiciones del catéter de NP,
medicamentos (norepinefrina).

1 semana: Evaluacion subjetiva de masa magra vy
muscular, signos de deficiencia de nutrimentos,
edema.

Todos los dias: Infusidn y dieta correcta en las bombas
de alimentacidn, razones en caso de interrupcién de NE
o NP, % de adecuacion de energia y proteina.

1 semana: % promedio de infusion.

Otros: Cambio de requerimientos por hipotermia, hipertermia, cambio de ventilacidn.

Pendientes: Progresar NE a tolerancia y cubrir proteina con NP, toma de balance nitrogenado para ajuste de

aporte proteico.

Periodo inter evaluacidon 29/12/18 al 05/01/18

Durante este periodo de tiempo (1 semana),

el paciente se mantuvo bajo efectos de

sedacion, en Rass -4; se mantuvo con dosis de norepinefrina en promedio 0.06 mcg/kg/min

y con ventilacidn mecanica de tipo A/C, permanecid afebril, con antibioticoterapia; no

presentd evacuaciones durante los primeros 3 dias, sin embargo, el dia 3 de enero del 2018,

comenzd con evacuaciones diarreicas con moco, de hasta 1300 ml/dia, por lo que se le
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inicio enterogermina (1 ampolleta cada 8 horas) y el equipo médico decidié enviar toxina

por sospecha de infeccidn por Clostridium Difficile.

El 4 de enero, se confirma la infeccion por Clostridium Difficile, sin embargo, no se puedo
iniciar terapia con antibidtico de alto espectro debido a falta de insumos hospitalarios,
nutricionalmente se cambid la férmula polimérica por féormula elemental, sin embargo no
hubo mejora a la tolerancia, desde el dia 2 de estancia en la UCI, se inicid nutricidn
parenteral complementaria (Aminodcidos 8.5%) para aumentar el aporte proteico, ademas
de la intolerancia a la nutricidon enteral y la infeccién por CD, el paciente se mantuvo en

ayuno por algunos estudios como tomografia y traqueostomia, realizada el 4 de enero del

2018.
11.2 Segunda evaluacion
Datos generales
Nombre: JV) Sexo: Masculino Edad: 49 afios Fecha ingreso UTI: 27/12/17
Fecha: 05/01/18 Dias de estancia UTI: 9

Diagndsticos médicos: Hemorragia subaracnoidea Fisher IV+ vasoespasmo leve+ neumonia nosocomial + post
operado de traqueostomia + Infeccion por Clostridium Difficile

Exploracion fisica: Se mantiene al paciente sedado, sin interaccidon con el medio, cabello, conjuntivas y piel
resecos, ufias en buen estado, se agrega edema moderado en los miembros inferiores, y descamacién de piel
S en las plantas de los pies, deplecién leve de masa muscular en regidon del hueso clavicular, deltoides,
pectorales y regiéon humeral; masa grasa aparentemente conservada.
Signos y sintomas gastrointestinales: Sin distencion abdominal, flatulencias referidas por personal de
enfermeria.
Datos antropomeétricos
Medidas Indicadores Interpretacién
Talla estimada 1.77 cm IMC 34.3 kg/m? Obesidad |
Peso estimado 107.6 kg
Pérdida de peso 2.7 kg % Pérdida de peso 2.4% Pérdida de peso severa en 1 semana
o CMB 35cm AMB 50.0 cm? Pérdida 3.9 cm?P25-50 (Normal)
PCT 26 mm PCT P90 Pérdida 2 mm (Exceso de masa grasa)
Datos bioquimicos
Prueba Valor ‘ Interpretacidn Prueba Valor Interpretacién
Leucocitos 19.2 x10%/uL Aumentado Potasio 4.0 mmol/L Normal
Hemoglobina 11.9 g/dL Disminuido Cloro 110 mmol/L Aumentado
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Hematocrito 352 % Disminuido Albumina 2.5g/dL Disminuido
VCM 91.4fL Normal Proteinas totales 4.7 g/dL Disminuido
Plagquetas 335x10%/uL Normal BD 0.2 mg/dL Normal
Glucosa 172 mg/dL Aumentado Creatinina 0.4 mg/dL Disminuida
Sodio 149 mmol/L Aumentado No se pudo realizar balance nitrogenado por falta de
reactivos para NUU.

Datos clinicos

VMI modo A/C (9 dias en el INNN) Vol/min: 10

Gasometria : Alcalosis respiratoria

TA: 102/41 mmHg

PAM: 62 mmHg pH: 7.41

FC: 85 Ipm

FR: 22 rpm HCO3: 29.3 mmol/L 1

Temperatura: 382C

Saturacion de O,: 94% pO,: 78.6 mm/Hg ¢

Diuresis:: 2.3 ml/kg/hr (1)

pCO,: 46.9mm/Hg 1
Lactato: 1.0 mmol/L

Balance hidrico: -781 ml

Glucemia: 122/140/146

Residuo Gastrico: No

Evacuaciones: 400 (liquidas)

Evacuaciones promedio
durante la semana: 500 ml/dia
de consistencia liquida.

Soluciones: 400 ml de solucién salina 0.9% + 1000 ml de solucién Hartman+ 50 ml solucion glucosada al 5%.

Medicamentos

Interacciones/Efectos secundarios

Norepinefrina 0.07 mcg/kg/min

Puede causar isquemia intestinal en dosis >1 mcg/kg/min.

Hidrocortisona 200 mg c/24

Disminuye el Na, Calcio séricos, aumenta Vitamina D, puede necesitar suplementacién de K, Vit A,
Cy P. Aumenta apetito, promueve balance nitrogenado negativo, edema, hiperglucemia

Midazolam 100 mg IV ¢/24

Anorexia, pérdida de peso, aumento de apetito y sed, boca seca, aumento salivacién, nausea,
vomito, diarrea o estrefiimiento.

Fentanyl 1 mg IV c¢/24

Boca seca, dispepsia, nausea y vomito, hipo, dolor abdominal estrefiimiento, flatulencias, diarrea,
edema.

Metronidazol 500 mg SNG c/8

Disminuye molestar estomacal, anorexia, boa seca, candidiasis, estomatitis, nauseas, vémito,
diarrea, estrefiimiento

Vancomicina 1 g ¢c/6

Sabor amargo, nausea, colitis, puede aumentar BUN y creatinina.

Tigeciclina 100 mg IV ¢/12

Dispepsia, nause, vomito, dolor abdominal, diarrea.

Amikacina 1g IV ¢/24

Mantener hidratacién, nausea, vémito. Utilizar peso ideal en obesidad para determinar dosis.

Omeprazol 40mg IV c/24

Puede disminuir absorciéon de hierro, vitamina B12 y calcio, disminuye la secrecidon de acido
gastrico, aumenta el pH gastrico, nausea, dolor abdominal, diarrea.

Nimodipino 60mg PSNG c/4

Estrefiimiento, puede causar anemia e hiponatremia.

Atorvastatina SNG 80 mg c/24

Disminuye colesterol y triglicéridos en sangre, nausea, dispepsia, dolor abdominal, estrefiimiento,
diarrea, flatulencias,

ASA 100 mg SNG c/24

Aumenta el requerimiento de vitamina C y folatos, anorexia, dispepsia, heces negras.

Clopidogrel 75 mg SNG c/24

Los alimentos aumentan su biodisponibilidad, dispepsia, nauseas, vémito, dolor abdominal,
sangrado Gl, diarrea, estrefiimiento.

Enoxaparina 60 mg SC c/24

Nausea, vomito, dolor abdominal, sangrado tracto Gl, estrefiimiento, heces negras.

Datos dietéticos

Dieta elemental+caseinato de calcio de 330 kcal/18 g de proteina, en un VT de 350 ml, en infusidn intermitente
5x1 de 27 ml/hr, via SNG+ Nutricién parenteral (Aminodcidos 8.5% 340 kcal/85 g de proteina+ 1 ampula de
zinc, selenio, vitamina C, MVI, Oligoelementos), VT 1100 ml, en en IC para 24 horas a 46 ml/hr, via CVC.

Aporte semanal promedio al

imentacién mixta (NE+NP): 38% energia (Insuficiente), 48% proteina (Insuficiente).

Liquidos: 2900 ml (Cubriendo el 132% del requerimiento).
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Requerimientos:

Energia: 2313 kcal (Calculados con PSU 2003b, utilizando peso actual estimado)
Proteina: 2.0 g de proteina por kg de peso ideal (72 kg) > 144 g

Fibra: 20 g/dia, Zinc: 20 mg/dia
Liquidos: 2200 ml (20 ml/kg peso actual).

Diagndsticos nutricios:

- Aporte energético-proteico subdptimo, causado por alteracion en la funcidon gastrointestinal
(Infeccion por CD) y falta de insumos para aportar NP dptima, evidenciado por pérdida de peso de

2.4% en 1 semana, pérdida de AMB de 3.9 cm’

48%.

y % adecuaciéon promedio de energia 38% y proteina

- Aumento de los requerimientos de zinc,fibra y liquidos, causado por infeccidn por Clostridium difficile
y enfermedad critica, evidenciado por descamacion de piel en plantas de los pies y diarrea (500 ml/dia
de consistencia liquida), hipernatremia (149 mmol/L) y balance hidrico negativo (-781 ml).

Objetivos: Estrategias: Metas:
+ Minimizar la pérdida de masa| - Incrementar modulos de proteina Aportar el 100%  del
muscular a la féormula y progresar si hay| requerimiento proteico con

tolerancia,
complementaria.

- Mejorar deficiencia de zinc
parenteral.

- Coadyubar al tratamiento de la
alteracion gastrointestinal causada
por CD.

con fibra soluble.

- Reponer pérdida de liquidos por| -
evacuaciones liquidas. irrigaciéon

continuar

- Incrementar el aporte de zinc via

- Administrar una férmula enteral

Reponer liquidos por agua de

NP | nutricidn mixta; Aportar por lo
menos el 40% via enteral, durante
los préximos 7 dias.

- Aportar 20 mg de zinc/dia, via
parenteral durante los préximos 7
dias.

- Aportar 10 g de fibra soluble via
enteral durante los préoximos 7

dias.

con

- Reponer 500 ml de liquidos, 55 ml
de agua libre cada 2 hrs, durante
los préximos 7 dias.

Tratamiento nutricio

Real

Optimo

Nutricion enteral con férmula elemental+ 1 mddulo
de caseinato de calcio, aportando 330 kcal y 18 g de
proteina, en un volumen total de 350 ml, en infusién
intermitente 5x1 de 27 ml/hr via SNG + Aminoacidos
8.5% IV+ 2 ampulas de MVI, 0.8 g de selenio, 2 g de
vitamina C y 20 mg de zn aportando 340 kcal/85 g de
proteina en un volumen total de 1070 ml, en infusidn
continua para 24 horas de 44.5 ml/hr, via CVC.

Cubriendo el 29% de los requerimientos energéticos y,
72% de requerimientos proteicos.

Nutricion enteral con férmula polimérica con fibra
soluble aportando 708 kcal/32.4 g de proteinay 9 g de
fibra, en un volumen total de 708 ml, en infusién
continua para 24 horas de 29.5 ml/hr, via SNG +
Nutricion parenteral individualizada de 1000 kcal y
111 g de proteina+ 1 ampula de MVI, 0.4 g de selenio,
1 g devitamina Cy 20 mg de Zinc, en infusién continua
para 24 horas, via CVC.

Agregar 800 Ul de vitamina D/dia via SNG y continuar
con enterogermina 2000 ufc ¢/8 hrs.
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Cubriendo el 72% de los requerimientos energéticos,
100% de requerimientos proteicos y 100% de
requerimientos de Zinc, vitamina D y fibra.

Monitoreo

Antropométrico

Bioquimico

En 1 semana: Peso, pérdida de peso, AMB, PCT

Todos los dias: Quimica sanguinea, electrolitos (sodio),
biometria hematica, funcién renal.

En una semana: PCR, balance nitrogenado, perfil de
lipidos

Clinicos

Dietéticos

Todos los dias: Gasometria, Tolerancia a la NE
(evacuaciones, residuo gastrico, distension
abdominal, condiciones de la sonda, posicién del
paciente). Condiciones del catéter de NP,
medicamentos (norepinefrina), edema.

1 semana: Evaluacion subjetiva de masa magra vy
muscular, signos de deficiencia de nutrimentos,
edema.

Todos los dias: Infusion y dieta correcta en las bombas
de alimentacidn, razones en caso de interrupcion de
NE o NP, % de adecuacidn de energia y proteina.

1 semana: % promedio de infusidn.

Otros: Cambio de requerimientos por hipotermia, hipertermia, cambio de ventilacién

Pendientes: Posible candidato a trasplante fecal por infeccidén por CD reflactaria, ajustar soluciones y aporte
de liquidos con personal médico, toma de balance nitrogenado para ajuste de aporte proteico.

Periodo inter evaluaciéon 05/01/18 al 25/01/18

Durante este periodo de tiempo el paciente se mantuvo sin mejoria clinica, se retiré la

sedacidn, sin embargo no tenia interaccién con el medio, se mantuvo con ventilacién

mecanica invasiva en modo A/C, logré destetarse de vasopresores el dia 13/01/18

manteniendo PAM dentro de parametros adecuados, el dia 17/01/18 se le realizd una

gastrostomia; se le realizaron diversos estudios como tomografia y resonancia magnética,

sin encontrar resultados relevantes; el prondstico del paciente en este momento era “Malo

para la funcidn y reservado para la vida”, ademas se diagnosticé con neumonia asociada a

la ventilacién, se intentd progresar de ventilacidn mecdnica a oxigenacion en pieza en T; sin

embargo no tolerd y se regresé a la ventilacion mecanica de tipo A/C, llevando a cabo
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fisioterapia respiratoria, se diagnosticé también con colitis pseudomembranosa asociada
con la infeccién por CD; las evacuaciones diarreicas continuaron, mejord consistencia, sin
embargo no cantidad, mostré intolerancia a cualquier otra férmula de alimentacién que no
fuera elemental por lo que continué con alimentacién mixta, el dia 23 de enero, se recibid
la donacién de trasplante fecal, por lo que se queddé en ayuno y se suspendid la
antibioticoterapia, para realizar el trasplante fecal el 24 de enero, dia que continud en

ayuno y sin medicamentos.

En cuanto al seguimiento del tratamiento nutricio, se corrigiod la deficiencia de zinc, debido
a que la descamacién en manos y pies disminuyd considerablemente y se continud con
aporte insuficiente energético-proteico durante su estancia en la UCI, principalmente por
la intolerancia a las férmulas poliméricas y la falta de insumos hospitalarios para ofrecer

nutricién parenteral suplementaria dptima.

11.3 Tercera evaluacion
Datos generales
Nombre: JV) Sexo: Masculino Edad: 49 afios Fecha ingreso UTI: 27/12/17
Fecha: 25/01/18 Dias de estancia UTI: 29

Diagndsticos médicos: Hemorragia subaracnoidea Fisher IV+ Infeccion por Clostridium Difficile+ po
traqueostomia+ po gastrostomia

Exploracion fisica: Paciente sin sedacion y sin interaccidn con el medio, cabello, conjuntivas y piel resecos,
unas en buen estado, se mantiene con edema moderado en miembros inferiores, mejord descamacion de piel
S | presentado descamacion leve en las plantas de los manos y pies, deplecién moderada de masa muscular en
region del hueso clavicular, deltoides, pectorales y regién humeral; masa grasa aparentemente conservada.

Signos y sintomas gastrointestinales: A 24 horas del trasplante fecal, presenté pozos de café por gastrostomia

Datos antropomeétricos

Medidas Indicadores Interpretacién
Talla estimada 1.77 cm IMC 31.5 kg/m? Obesidad |
Peso estimado 105.5 kg
(o) Pérdida de peso 2.1kg % Pérdida de peso 1.9% Pérdida de peso significativa en 2 semanas

Pérdida de peso % pérdida de peso

desde el ingreso 4.8 kg desde el ingreso

4.3% Normal

CMB 29.5cm AMB 40.9 cm? Pérdida 9.1 cm? P5-10 (MM baja)

Pérdida total AMB 13 cm?
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PCT 21 mm PCT P90 Pérdida 3 mm (Exceso de masa grasa)
Pérdida total PCT 5mm ---
Datos bioquimicos
Prueba Valor Interpretacion Prueba Valor Interpretacion
Leucocitos 10.5 x10°/uL Normal Sodio 159 mmol/L Aumentado
Linfocitos 123 % Disminuido Potasio 4.6 mmol/L Aumentado
Hemoglobina 9.0 g/dL Disminuido Cloro 127.6 mmol/L Aumentado
Hematocrito 28 % Disminuido Creatinina 0.6 mg/dL Disminuido
VCM 93.6 fL Normal AlbUmina 2.0 g/dL Disminuido
Plaquetas 53x10°/uL Disminuido Proteinas totales 5.0 g/dL Disminuido
Glucosa 109 mg/dL Normal BD 1.5 mg/dL Normal
NUU 8.36 g/dia Aumentado Balance nit -6.12 Aumentado
Datos clinicos
VMI modo A/C (29 dias en el INNN) Vol/min: 8.9 Gasometria: Normal
TA: 103/99 mmHg PAM: 62 mmHg pH: 7.37
FC: 64 lpm FR: 14 rpm HCO3: 22.4 mmol/L
Temperatura: 38.72C Saturacion de 0,: 93% pO2: 98.4 mm/Hg

Diuresis: 0.7 ml/kg/hr (N) | Balance hidrico: -721 ml | PCO2: 39.9mm/Hg
Lactato: 1.5 mmol/L

Glucemia: 111/132/169 Residuo Gastrico:

250/50/0 ml
Evacuaciones: 600 ml Déficit de agua: 8.6 L
(pastosas)
Soluciones: 1000 ml solucién Hartman+ 200 ml solucién salina 0.9%.
Medicamentos Interacciones/Efectos secundarios
Amikacina 1g IV ¢/24 Mantener hidratacién, nausea, vémito. Utilizar peso ideal en obesidad para determinar dosis.

Atorvastatina SNG 80 mg c/24 Disminuye colesterol y triglicéridos en sangre, nausea, dispepsia, dolor abdominal, estrefiimiento,
diarrea, flatulencias,

ASA 100 mg SNG c/24 Aumenta el requerimiento de vitamina C y folatos, anorexia, dispepsia, heces negras.

Clopidogrel 75 mg SNG c/24 Los alimentos aumentan su biodisponibilidad, dispepsia, nauseas, vémito, dolor abdominal,
sangrado Gl, diarrea, estrefiimiento.

Enoxaparina 60 mg SC c/24 Nausea, vomito, dolor abdominal, sangrado tracto Gl, estrefiimiento, heces negras.

Datos dietéticos

Hoy se inicia nutricidn parenteral total (1000 kcal/34 g de proteina)+ 1 dmpula de Vitamina C, Se, Zinc, MVl y
Oligoelementos en VT de 1500 ml, en IC de 24 horas a 63 ml/hr via CVC.

Nutricidn mixta: % infusidn promedio NE: 68%; % infusidn promedio NP: 86%.

Aporte semanal promedio alimentacidon mixta: 32% energia (insuficiente); 53% proteina (insuficiente).

Requerimientos:

Energia: 2375 kcal (Calculados con PSU 2003b, utilizando peso actual estimado)
Proteina: 2.0 g de proteina por kg de peso ideal (72 kg) 2> 144 g

Fibra: 20 g/dia

Liquidos: 2200 ml (20 ml/kg peso actual).

Diagndsticos nutricios:
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Empeora aporte energético-proteico subdptimo (32%,53%, respectivamente), causado por
intolerancia a la nutricidon enteral (diarrea por CD) y falta de insumos hospitalarios para aporte
nutricién parenteral éptima, evidenciado por balance nitrogenado -8.7 g y pérdida de masa muscular
(9.1 cm?).

Desnutricién moderada, causada por enfermedad critica crénica, funcién gastrointestinal alterada y
falta de insumos hospitalarios para aportar alimentacién dptima, evidenciado por disminucion <50%
del aporte de energia y proteina, pérdida moderada de masa muscular, acumulacién moderada de
fluidos en miembros inferiores y pérdida de peso (4.3% en 29 dias).

Desequilibrio hidroelectrolitico, causado por probable déficit de agua (8.6 L) y deshidratacion

evidenciado por hipernatremia (159 mmol/L) y BH -721 ml

Objetivos: Estrategias: Metas:
Miniminar la pérdida de masa| - Aportar requerimientos| - Cubrir  70% requerimientos
muscular. energético-proteicos via parenteral| energéticos, 100% requerimientos
hasta poder utilizar la via enteral. | proteicos.
Coadyuvar al desequilibrio| - Reponer liquidos por agua de| - Reponer 500 ml de liquidos, 55 ml
hidroelectrolitico irrigaciéon de agua libre cada 2 hrs, durante los
proximos 7 dias.

Tratamiento nutricio

Real

Optimo

Ayuno por via enteral por pozos de café.

Parenteral: NPT premezclada de 1000 kcal, 34 g de
proteina en 1500 ml, a 63 ml/hr para 24 horas por
CVC.

Cubriendo el 42% de los requerimientos energéticos y,
24% de los requerimientos proteicos, 0% de los
requerimientos de zinc y fibra.

Ayuno por via enteral por pozos de café

Nutricion parenteral individualizada de 1700 kcal y
140 g de proteina+ 1 ampula de MVI, 0.4 g de selenio,
1 g devitamina Cy 20 mg de Zinc, en infusién continua
para 24 horas, via CVC.

Cubriendo el 71% de los requerimientos energéticos ,
100% de requerimientos proteicos y de zinc.

Monitoreo

Antropométrico

Bioquimico

En una semana: Peso, pérdida de peso, AMB, PCT en
1 semana.

Todos los dias: Quimica sanguinea, electrolitos,
biometria hematica, funcién renal.
En una semana: PCR, balance nitrogenado, perfil de

lipidos

Clinicos

Dietéticos

Todos los dias: Prondstico de la enfermedad,
gasometria, mejora de sintomatologia gastrointestinal
(cese de pozos de café) Condiciones del catéter de NP,
medicamentos (norepinefrina).

Todos los dias: Infusidn y NP correcta en las bombas de
alimentacion, razones en caso de interrupcién de NP, %
de adecuacion de energia y proteina.

1 semana: % promedio de infusién, deuda caldrica.
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1 semana: Evaluacion subjetiva de masa magra vy
muscular, signos de deficiencia de nutrimentos,
edema.

Otros: Cambio de requerimientos por hipotermia, hipertermia, cambio de ventilacidn.

Pendientes: Evaluar prondstico a corto plazo con el personal médico, volver a ajustar soluciones y aporte de
liguidos con personal médico, iniciar NE en caso de mejorar pozos de café.

Al siguiente dia (26/01/18), el paciente continud con pozos de café, con gastrostomia a
derivacion; por lo que se continud con NP, cubriendo el 42% de requerimientos energéticos
y 24% requerimientos proteicos. El dia 27/01/18 el paciente presenté choque séptico por
lo que requirié de soporte con aminas para mantener las funciones vitales (>1 mcg/kg/min),
por la tarde presenté de manera subita desaturacién, taquipnea y taquicardia; el dia 28 de

enero presento falla multiorganica y fallecié aproximadamente a las 19:00 hrs.
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12. Conclusiones

El aumento de la obesidad a nivel mundial y la transicion epidemiolégica por la que hemos
atravezado en el mundo ha provocado que la poblacién en las unidades de cuidados
intensivos este teniendo cambios, aumentando la probabilidad de que los pacientes que
ingresan a estas unidades tengan obesidad y alguna enfermedad crdnica, situacidon que ha
traido complicaciones y retos para el personal médico, de enfermeria y nuticion, ya que la
inflamacién y alteraciones metabdlicas que suelen tener los pacientes con obesidad, se
incrementan cuando hay una respuesta metabdlica al estrés, trayendo complicaciones
como compensacion de la presién arterial deteriorada, aumento de la disfuncion y lesién
de multiples drganos, estancias hospitalarias prolongadas, aumento de infecciones y por
ende de costos hospitalarios y del sector salud, asi como aumento de la mortalidad,
ademas, de los desafios que conlleva la adecuada atencién a este tipo de pacientes como
el apoyo de ventilacién mecdanica adecuado, conocer las dosis de medicamentos correctas,
las compliciaciones para tener accesos vasculares adecuados, el cuidado general del
paciente, como movilizaciones o transportarlo fuera de la UCI para procedimientos médicos

o estudios y sobre todo, limites para aportar una adecuada terapia nutricia.

La terapia nutricia en el paciente critico con obesidad es un reto ya que hay que tener en
cuenta factores como la inestabilidad hemodindmica y el riesgo de isquémia si no se inicia
la NE de una manera adecuada; la utilizaciéon alterada de los macronutrimentos en donde
puede haber hiperglucemia e hiperlipidemia inducidas por estrés; aunado a que el
catabolismo proteico es una caracteristica distintiva de la enfermedad critica, ademas del
riesgo de subalimentacion en los pacientes criticamente enfermos con obesidad, por el
pensamiento subjetivo de que las reservas nutricias son suficientes, lo que puede llevar a
desnutricién, deplecién de masa muscular y contribuir a la obesidad sarcopenica, que
ademas de empeorar el prondstico de estos pacientes, puede generar debilidad muscular
significativa, que puede disminuir la calidad de vida, al salir de la enfermedad critica; sin
olvidar las deficiencias de micronutrimentos que pueden presentarse en este tipo de

poblacién. La alteracidn gastrointestinal es comun en los pacientes alimentados con NE, ya
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gue se pueden presentar desde nausea, vémitos y distencién abdominal hasta diarrea de
dificil control, sobre todo si esta es de tipo secretora causada por algun agente infeccioso
comun en las UCI; otros retos a considerar en la terapia nutricia son el riesgo de sindrome
de alimentacidn y la interaccion de la nutricidon con algunos fadrmacos; por lo que es de suma
importancia llevar a cabo un adecuado proceso de atencidn nutricia para indenticar

cualquier problema y realizar una intervencion eficaz y efectiva.

El proceso de atencidn nutricia consta de 4 pasos interconectados, todos con el objetivo de
obtener datos Utiles para identificar un problema y determinar una adecuada intervencion;
en el paciente criticamente enfermo con obesidad al igual que en todos los pacientes
hospitalizados, es importante relizar un tamizaje de riesgo nutricional o un tamizaje para
conocer si el paciente tendria algun beneficio de iniciarse tratamiento nutricio agresivo
utilizando las herramientas NRS-2002 y Nutric Score; Dentro de la evaluacion del estado
nutricio, se encuentran retos también para realizar la evaluacién antropométrica ya que la
obtencién o estimacién del peso, resulta complicado, dentro de la evaluacion clinica
también se encuentran retos ya que resulta dificil hacer una evaluacién subjetiva de las
reservas de masa grasa y muscular. La estimaciéon de requerimientos para pacientes
criticamente enfermos con obesidad, si no se ecuentra disponible la medicidon de
calorimetria indirecta es un tema de debate y controversia, debido a que la mayoria de las
féormulas predictivias fueron validadas en pacientes sin extremos de peso, por lo que la
ASPEN ha tenido que hacer recomendaciones con base en el peso ideal o con la férmula

PSU si el paciente cuenta con apoyo de ventilacion.

El tratamiento nutricio se torna dificil, ya que estd comprobado que un régimen
hipocalérico e hiperproteico puede ser mejor que el soporte nutricional convencional,
buscando preservar la masa corporal magra y movilizar las reservas de grasa, ademas de
minimizar las complicaciones por sobrealimentacién, sin embargo la mayoria de los
estudios que respaldan esta idea son de tipo observacionales, por lo que hace falta mas

evidencia para soportar este régimen; el monitoreo también es de suma importancia en
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este tipo de pacientes, debido a que son mas susceptibles a complicaciones asociadas con
sobrealimentacion y la vigilancia del control metabdlico debe ser mucho mas extricta en
cuanto a niveles de glucosa, lipidos y acumulaciéon de grasa hepatica. Hace falta mas
investigacidon y de mejor calidad para la atencién de este tipo de pacientes, para ofrecerles

una terapia nutricia segura y basada en evidencia.
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13. Anexos
ANEXO 1. APACHE Il SCORE

Apache Score (APS) +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Temperatura rectal (2C) >40.9 39-40.9 - 38.5-39.9 | 36-38.4 34-35.9 32-33.9 30-31.9 <30
Presion arterial media >159 130-159 | 110-129 -- 70-109 -- 50-69 -- <50
Frecuencia cardiaca >179 140-179 | 110-129 -- 70-109 -- 55-69 40-54 <40
Frecuencia respiratoria >49 35-49 - 25-34 12-24 10-11 6-9 - <6
Oxigenacion
Si FiO, >0.5 (AaDO,) >499 350-499 | 200-349 -- <200 -- -- -- --
Si Fi0,<0.5 (Pa0;) -- -- -- -- >70 61-70 -- 56-60 <56
pH arterial >7.69 7.60-7.69 - 7.50-7.59 | 7.33-7.49 -- 7.25-7.32 | 7.15-7.24 <7.15
Na® plzasma (mmol/L) >179 160-179 | 155-159 | 150-154 | 130-149 -- 120-129 | 111-119 <111
K plasma (mmol/L) >6.9 6.0-6.9 -- 5.5-5.9 3.5-54 3.0-34 2.5-2.9 -- <2.5
Creatinina (mg/dL) >3.4 2-3.4 1.5-1.9 - 0.6-1.4 - <0.6 - -
Hematocrito (%) >59.9 -- 50-59.9 | 46-49.9 30-45.9 -- 20-29.9 -- <20
Leucocitos (x1000) >39.9 -- 20-39.9 15-19.9 3-14.9 -- 1-2.9 -- <1
Suma de puntos APS
Total APS
15-GCS

Edad Puntuaciéon | Enfermedad crénica | Puntos APS (A) | Puntos GCS (B) | Puntos Edad (C) | Enfermedad (D)

<44 0 Postoperado 5

45 a 54 2 programado Total puntos APACHE Il (A+B+C+D)

55 a 64 3 Postoperado Enfermedad crénica:

65a74 5 urgencia o 5 Hepatica, Cardiovascular, Respiratoria, Renal, Inmunocomprometido
>75 6 médico

GCS: G IaSgOW Coma Score; MOd Iflcado de: Knaus WA, Draper EA, Wagner DP, Zimmerman JE. APACHE II: a severity of disease classification system. Crit Care Med 1985 Oct;13(10):818-29

Interpretacion

Puntuacion APACHE Il Mortalidad (%)
0-4 4
5-9 8
10-14 15
15-19 25
20-24 40
25-29 55
30-34 75
>34 85
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ANEXO 2. SOFA SCORE

Sistema 1 2 3 4 5
Respiratorio <200 con <100 con
. soporte soporte
Pa0,/Fi0O; mmHg > 400 <400 <300 ) ) ) )
respiratorio respiratorio
Coagulacidén
Plaquetas x10%/uL >150 <150 <100 <50 <20
Bilirrbina mg/dL <1.2 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 >12.0
Dopamina Dopamina
Dopamina <5 5.1-150 >150
Cardiovascular o dobutamina epinefrina epinefrina
PAM mmHg >70 <70 (Cualquier <0.10 >0.10
dosis) norepinefrina | norepinefrina
<0.1 >0.1
SNC
GCS 15 14-13 12-10 9-6 <6
Renal
Creatinina mg/dL <1.2 1.2-1.9 2-3.4 3.5-4.9 >5
Gasto urinario ml/d -- - - <500 <200

Respiratorio: Puntos 3 y 4 solo se valoran con soporte respiratorio; Cardiovascular: FArmacos administrados durante al

menos 1 hora (dosis mcg/kg/min).

Interpretacion

Puntuacion SOFA Mortalidad (%)
0-6 <10%
7-9 15-20%
10-12 40-50%
13-14 50-60%
15 >80%
15-24 >90%
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ANEXO 3. (ASPEN) Caracteristicas clinicas que el clinico puede obtenery

documentar para apoyar el diagndstico de desnutricién

Desnutricion en el contexto de

enfermedad critica aguda

Desnutricion en el contexto de

enfermedad cronica

Caracteristicas clinicas

Desnutricion

Desnutricion

Desnutricion

Desnutricion

moderada severa moderada severa
Ingesta energética
La desnutricion es el resultado de la
ingesta o asimilacion inadecuada de
nutrimentos; por lo tanto, la ingesta en
<75% del <50% del <75% del <75% del

comparacion con los requerimientos es
un criterio principal que define Ia
desnutricién. El clinico puede revisar el

historial de alimentacién, estimar las

requerimiento
de energia

estimado por

requerimiento
de energia

estimado por

requerimiento
de energia

estimado por

requerimiento
de energia

estimado por

> 7 dias > 5 dias >1 mes >1 mes
necesidades de energia, compararlas
con las estimaciones consumidas e
informar la ingesta inadecuada como un
porcentaje.
Interpretacion de la pérdida de peso % Tiempo % Tiempo % Tiempo % Tiempo
El clinico puede evaluar el peso a la luz
de otros hallazgos clinicos, incluida la
1-2 1sem >2 1sem 5 1 mes 5 1 mes
presencia de insuficiencia o
hiperhidrataciéon, puede evaluar el
] ) ) 5 1 mes >5 1 mes 7.5 3mes | >7.5 | 3mes
cambio de peso en el tiempo informado
como un porcentaje del peso perdido
Lo . >7. >
desde el inicio. 7.5 3 mes 7.5 | 3mes 10 6 mes 10 6 mes
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20 1 afio

>20 1 afio

Hallazgos fisicos
La desnutricién tipicamente produce
cambios en el examen fisico. El clinico
puede realizar un examen fisico y
documentar cualquiera de los siguientes
hallazgos como un indicador de

desnutricion.

Grasa corporal
Pérdida de grasa subcutanea (Ej: orbital,

triceps, temporales)

Leve

Moderada

Leve

Severa

Masa muscular
Pérdida muscular (Ej: Pérdida del
musculo temporal, claviculas [pectorales
y deltoides], hombros [deltoides],
escdpula [dorsal ancho, trapecio,

deltoides], muslo [cuddriceps]).

Leve

Moderada

Leve

Severa

Acumulacién de fluidos
El clinico puede evaluar la acumulacion
de fluido generalizado o localizado
(extremidades, edema vulvar / escrotal o
ascitis). La pérdida de peso suele estar
enmascarada por la retencién de
liqguidos generalizada (edema), y se

puede observar un aumento de peso.

Leve

Moderado a

severo

Leve

Severo

Reduccion de la fuerza de agarre

Consultar las normas de medicion

NA

Medida

reducida

NA

Medida

reducida
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Anexo 4. Manifestaciones clinicas de electrolitos asociados con el RFS

Hipofosfatemia (Valor normal 0.8 a 1.45 mmol/L)
Cardiovascular: Falla cardiaca, arritmias, hipotensién, shock por
miocardiopatia, muerte.

Renal: Necrosis tubular aguda, acidosis metabdlica.

Fésforo Oseo: Rabdomidlisis, debilidad, mialgia, debilidad del diafragma
Neurolégico: Delirio, coma, convulsiones.
Enddcrino: Hiperglucemia, resistencia a la insulina, osteomalacia
Hematoldgico: Hemdlisis, trombocitopenia, disfuncién
leucocitaria.
Hipocalemia (Valor normal 3.5 a 5.1 mmol/L).
Cardiovascular: Hipotensién, arritmias ventriculares, paro
cardiaco, bradicardia o taquicardia.
Respiratorio: Hipoventilacion, dificultad respiratoria,
Potasio insuficiencia respiratoria.
Oseo: Debilidad, fatiga, espasmos musculares.
Gastrointestinal: Diarrea, nauseas, vomito, anorexia, ileo
paralitico, estrefiimiento.
Metabolico: Alcalosis metabdlica.
Hipomagnesemia (Valor normal 0.77 a 1.33 mmol /L)
Cardiovascular: Arritmias, alternancias de repolarizacién
Respiratorio: Hipoventilacion, dificultad respiratoria,
insuficiencia respiratoria
Magnesio Neuromuscular: Debilidad, fatiga, calambres musculares, ataxia,

vértigo, parestesia, alucinaciones, depresion, convulsiones
Gastrointestinal: Dolor abdominal, diarrea, vémitos, pérdida de
apetito y estrefiimiento

Otros: Anemia, hipocalcemia
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Hiponatremia (Valor normal 136 a 140 mmol/L).
Cardiovascular: Insuficiencia cardiaca y arritmia

Respiratorio: Insuficiencia respiratoria, edema pulmonar.

Sodio
Renal: Insuficiencia renal
Oseo: Calambres musculares, fatiga, retencién de liquidos y
edema.
La deficiencia de tiamina se presenta como:
Neurolégico: Sindrome de Wernicke-Korsakoff, psicosis de
Vitaminas Karsakoff, Cardiovascular: Insuficiencia cardiaca congestiva y

acidosis lactica, beriberi, enfermedad

Esqueleto: Debilidad muscular

Modificada de Khan L, Ahmed J, Khan S, MacFie J. Refeeding Syndrome: A Literature

Review. Gastroenterology Research and Practice. 2011;2011:1-
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ANEXO 5. NRS-2002

Puntaje incial

Si No

¢IMC <20.5 kg/m2?

1
2 | El paciente ha perdido peso en los ultimos 3 meses?
3

¢El paciente ha disminuido su consumo de alimentos en
la ultima semana?

4 | (El paciente estd criticamente enfermo?

Si: Si la respuesta es si a cualquier pregunta, se lleva a cabo la deteccién en la siguiente tabla.
No: Si la respuesta es no, a todas las preguntas, el paciente se vuelve a examinar en intervalos
semanales. Si el paciente esta programado para una cirugia importante, se considera un plan de
atencién nutricional preventiva para evitar el estado de riesgo asociado.

Puntaje final

.. . Gravedad de la enfermedad = Incremento
Estado nutricional deteriorado .
de los requerimientos
Ausente - Ausente | Requerimiento nutricional
Estado nutricional normal
0 puntos 0 puntos | normal.
_ Fractura de cadera* Pacientes
Pérdida de peso >5% en 3 . .
. . cronicos en particular con
Leve meses o ingesta de alimentos Leve .
. complicaciones agudas como
1punto | 50-75% del requerimiento | 1 punto . .
. cirrosis, hemodialisis,
una semana anterior. . .
diabetes, cancer.
Perdida de peso >5% en 2 Cirugia abdominal mayor*
meses o IMC 18.5-20.5 kg/m’
Moderada | , . e/ Moderada | Evento Cerebro Vascular*
6 Ingesta de alimentos 25- .
2 puntos . 2 puntos | Neumonia severa,
60% del requerimiento una , .
. enfermedad hematoldgica
semana anterior.
Pérdida de peso >5% en 1
mes (>15% en 3 meses) 6 IMC Traumatismo craneo-
Severa <18.5 kg/m? + alteracién del Severa encefalico*, trasplante de
3 puntos | estado general o ingesta de | 3 puntos | médula Osea* Cuidados
alimentos 0-25% de los intensivos.
requerimientos.
Puntos: + Puntos:
Edad:
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ANEXO 6. NUTRIC SCORE

Variable Rango Puntos

<50 0
Edad 50-<75
>75

<15
15-<20
20-28

> 28

APACHE Il

<6
SOFA 6-<10
>10

0-1
>2

Numero de comorbilidades

Dias de estancia hospitalaria 0-<1

antes del ingreso a UCI >1

0 - <400
> 400

IL-6

R ORI O RIOINIP O WIN|IFRI OIN|K

Interpetacion si IL-6 estd disponible

Suma de puntos Categoria Explicacion

6-10 Riesgo alto - Asociado con peores resultados clinicos
(mortalidad, ventilacion).

- Pacientes que se beneficiarian de una terapia
nutricia agresiva.

0-5 Riesgo bajo - Pacientes con riesgo bajo de desnutricidn

Interpretacion si IL-6 no estd disponible

Suma de puntos Categoria Explicacion

5-9 Riesgo alto - Asociado con peores resultados clinicos
(mortalidad, ventilacion).

- Pacientes que se beneficiarian de una terapia
nutricia agresiva.

0-4 Riesgo bajo - Pacientes con riesgo bajo de desnutricidn

M Od |f| Ca d O d e : Heyland DK, Dhaliwal R, Jiang X, Day AG. Identifying critically ill patients who benefit the most from nutrition therapy: the development and initial validation of a novel risk

assessment tool. Critical Care. 2011;15(6):R268.
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ANEXO 7.

grasa

Masa muscular

Examinacion fisica para evaluar la pérdida de masa muscular y masa

Examinacion

Técnicas

Normal/bien

Pérdida leve-

Pérdida severa

fisica nutrido moderada
Parte superior del cuerpo
Capaz de
Pararse frente | observarse/se
del paciente vy | siente bien
Region observar, definido el
temporal después girar | musculo ., Hueco, depresién
, Depresién leve .
Musculo un poco la| Puede evidente
temporal cabeza y | aparecer como
observar  de | un ligero
lado abultamiento o
ser plano
.. Observar  de
Region del . . .
forma vertical | Hombres: sin | Hombres: Protrusion, hueso
hueso .. . .
. con espalda | hueso visible hueso visible prominente
clavicular recta

Evitar que el
paciente se
apoye contra
algo, evitar que
el paciente se
acueste sobre

Pectorales, . Mujeres: hueso | Mujeres:
] algo, siemprey | ..
deltoides y visible pero no | hueso con | ------
] cuando sea . .
trapecio . prominente protrusion
medicamente
apropiado
Evitar que el
paciente se
encorve hacia
adelante
El  acromion | El hombro parece
Hombroy Sentado o | Redondeado, puede cuadrado,
region de parado, con los | con curvas en | sobresalir angulos agudos.
hueso hombros a los | el ligeramente, Huesos
acromion lados hombro/cuello | los hombros | prominentes,
desarrollan protrusion del

108



algunos acromion  muy
angulos prominente.
Huesos
. X rominentes, con
Hueso Mientras esta P ’
angulos
escapulary sentado o de .
., . . definitivos,
region de la pie, con las Depresiones .
Huesos no depresiones
espalda manos ) leves, los | ., .
. . prominentes, facilmente
superior, extendidas . . huesos pueden | "
. ) sin depresiones visibles entre
trapecio, hacia afuera, | ., .. . observarse .
. . significativas costillas,
supraespinoso, | empuje contra levemente escianula
. . u
musculos el objetivo pula,
. . . columna
infraespinosos | sélido
vertebral,
hombros.
Regidén inferior (menor sensible al cambio)
., Sentado con la ., .,
Regidn . Depresion leve | Depresion
> pierna apoyada , . . ,
anterior del Musculo bien | de la parte | evidente / linea
en la cama / )
muslo, . desarrollado interna del{en el muslo;
cuadriceps silla, con I muslo delgado
. u
PS | rodilla doblada &
Huesos
. rominentes y se
Rétula menos P . y ,
) extienden  mas
Sentado con la , prominente, ,
) Los musculos alld de los
.. pierna apoyada menos )
Region patelar, sobresalen, es o musculos
o en la cama /|, . definicién .
cuadriceps . dificil ver los cuadriceps;
silla, con la muscular . o
huesos pequeia seial de

rodilla doblada

alrededor de la
rotula

musculo
alrededor de |la
rotula

Region
posterior de la
pantorrilla,
musculo
gastrocnemios

Sentado con la
pierna
levantada,
doblada en Ia
rodilla o con
una pierna
colgando del
costado de Ia
cama, se debe

sujetar el
musculo de la
pantorrilla

bilateralmente

Musculo bien
desarrollado

Menos
protuberancia
del  musculo
pero tiene algo
de forma vy
ligerafirmeza a
la palpacién

Definicién y
firmeza muscular
finas, minimas o
nulas
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Masa grasa

Examinacion

Técnicas

Normal/bien

Pérdida leve-

Pérdida severa

fisica nutrido moderada
El evaluador se
debe parar
directamente
frente al
paciente v
Region orbital, | observar, tocar ,
. . Circulos
reservas debajo de los | Almohadillas . .
. . ligeramente Mirada hueca,
corporales de | ojos/arriba del | de grasa )
, . oscuros, depresiones,
grasa pomulo ligeramente mirada  algo | ojeras, piel suelta
alrededor del | Laretencién de | hinchadas 8 J P
. .o hueca
ojo liqguidos o el
uso crénico de
esteroides
puede
enmascarar la
pérdida
Con el brazo
doblado en un
angulo de 90°,
., usar el indice
Region del y Capaz de
el pulgar para | Capaz de . .
brazo . ) pellizcar ~ un [ Muy poco espacio
. tirar pellizcar un .. .
superior, . " poco de tejido | entre los pliegues,
! suavemente, amplio tejido
triceps . graso, no | los dedos se tocan
pellizcar la | graso .
suprayacente . amplio
grasa y la piel
(no los
musculos)
entre los dedos
. Las costillas no
Posicion de
r . . muestran
Regidn pie, Si es .
- Ly cresta iliaca )
toracicay médicamente Costillas muy
. .. con poca o )
lumbar, linea |y fisicamente | . . evidentes,
. . . ninguna Cresta iliaca .
media axilar, | apropiado ., depresiones
. . protrusién algo .
costillas, El paciente . . prominentes,
i . Costillas prominente L
crestailiaca, | debe presionar cresta iliaca muy
. aparentes con .
parte bajade | sus manos } prominente
depresiones
la espalda contra un

objetivo solido

leves entre

ellas

M Od |f| Ca d O d e : Fischer M, JeVenn A, Hipskind P. Evaluation of Muscle and Fat Loss as Diagnostic Criteria for Malnutrition. Nutrition in Clinical Practice. 2015;30(2):239-248.
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ANEXO 8. Hallazgos clinicos y fisicos relacionados con la deficiencia de

micronutrimentos

Posible
Evaluaciéon / Hallazgos deficiencia de Hallazgos
examinacion anormales vitaminas y
minerales
La piel debe ser
lisa, uniforme en
color y
apariencia. El
hierro estd
involucrado en el
Palidez, transporte y
cianosis . almacenamiento
Hierro, folato, ,
- de oxigeno; el
-, B12, biotina, .
Coloracion cobre estd
. cobre .
amarillenta involucrado en el
. Caroteno o] .
Inspeccionar y - . . metabolismo del
. bilirrubinemia .
palpar, evaluar el | Dermatitis, (exceso) hierro vy la
. X .
color, la | erupcién . . formacion de
. .| Vitaminas  del | |
Piel humedad, la | escamosa roja ) pigmentos  de
complejo B .
textura, la|o . . melanina.
. . | (Riboflavina, o
temperatura y las | hiperqueratosi niacina Bq) La vitamina A
. . 1acCl 6
lesiones s folicular ) ’ " | regula la
vitamnas A, Cy | . .
Hematomas, inc integridad de las
zinc.
etequias . células del
petequias, Vitamina K, C y -
cortes / inc epitelio.

. .| zinc. Y
heridas sin La vitamina K es
cicatrizar vital en la

coagulacién de la
sangre; la
vitamina C es
necesaria para la
sintesis de
colageno.
Palidez o La base de las
coloracién Hierro, proteina | ufias debe estar
Inspeccionar y | blanca; ufia en libre de férulas,
URias palpar por el |forma de de forma
color, forma vy | cuchara o con uniforme,
textura crestas, redondeada vy
bandas Vitamina B, lisa. Los cambios

transversales

de color y forma
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Excesiva
sequedad,
uflas oscuras,
terminaciones
curvas

pueden reflejar
otras afecciones
médicas. La ufia
estd hecha de la
proteina

queratina. La
baja ingesta de
proteinas puede
afectar el
crecimiento y la

textura de las
ufias.
El cuero
cabelludo debe
aparecer de
color y textura
normales sin
Deslustrado, .
. parches difusos
anillado,
. , para el cabello.
disperso, Proteina y
. . P El color y la
Inspeccione y | alopecia, energia, biotina,
. . textura del
palpe el cuero | despigmentaci | cobre
, cabello  deben
cabelludo en | 6n de cabello
Cabeza/ aparecer
cabello busca de | Cuero uniformes
cantidad, cabelludo Deficiencia de N
L, . gruesos, firmesy
distribucién y | escamosa acidos  grasos .in
textura En forma de | esenciales .
. desprendimient
sacacorchos, Vitamina C .
o facil. La
cabello proteina la
enrollado _ y
biotina son
necesarias para
mantener el
crecimiento del
cabello.
Las comisuras | . . La cavidad
Vitaminas  del
. de Ila boca ) extraoral debe
Inspeccionar por , complejo B . .
. estan . . estar sin grietas y
cambios en la| . (riboflavina,
hinchadas . llagas, y debe
vision, color de la . niacina,
. o (estomatitis o tener un color
Ojos conjuntiva y vitamina Bg) .
" angular) y uniforme. La
esclerética . . .
grietas cavidad intraoral
Evaluar sequedad .
. verticales de | _. . debe aparecer
y grietas . Riboflavina, .
los labios | . . libre de
0. niacina, folato, | , . .
(queilosis) hinchazén
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Color magenta,

lengua
carnosa
(glositis)
papilas
atrofiadas
Palidez
mucosa
inflamada

roja

y

y

generalizada

Sangrado

de

encias y mala

denticion
Alteracion
gusto

del

(hipogeusia)

B1, hierro,
proteina
Hierro, B,

folato, vitaminas
del complejo B
Vitamina C

Zinc

alrededor de Ia
encia y la lengua.
Las vitaminas del
complejo B y la
vitamina C
ayudan en |la
sintesis celular,
la funcién y la
integridad, y las
deficiencias de

estos
micronutrientes
pueden afectar
el recambio
celular vy la
sintesis de
colageno en la
cavidad oral.

La anemia puede
causar  niveles
bajos de
hemoglobina,
dando como
resultado  una
coloracién de
palidez dentro

de la membrana
mucosa

Cuello/
pecho

Inspeccionar y
palpar el cuello y
el pecho

Venas
cuello
distendidas
Tiroides
agrandada
Desgaste
muscular
graso
prominente
region
pecho dseo

del

y

con

del

Sobrecarga de
fluido

Yodo

Deplecién de
energia y
proteina

No
necesariamente
parte de |Ia
evaluacion  de
deficiencias de
micronutrientes;
sin embargo,
esta regién del
cuerpo  puede
proporcionar
informacién
sobre el estado
muscular y de
fluidos.
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La masa
muscular, la
fuerza, la
estabilidad, el
movimiento y el

equilibrio
. generalizados se
Inspeccione y | Pobre control | .. .
Tiamina, B1s, | pueden evaluara
palpe el brazo, los | muscular . .
N . cobre través de varias
dedos, la mufieca, | (ataxia),
pruebas

el hombro, las | entumecimien .
funcionales (p.

iernas ara | to / hormigueo . -
P . P / . & Ej., Empufiadura,
Musculo determinar el | Articulaciones . . .
. . VitaminaCyD velocidad de Ia
esquelético | rango de | hinchadas vy

marcha y andlisis
de impedancia
bioeléctrica). La
Vitamina D, | escala de
calcio calificacion  de
edema se puede
usar para evaluar
la acumulacién
de fluidos junto
con la prueba de
turgencia de Ia
piel.

Modificado de: Esper D. Utilization of Nutrition-Focused Physical Assessment in Identifying

movimiento, la | dolorosas;
hinchazén vy los | epifisis en la
tobillos para la | mufieca
acumulacién de | Raquitismo,
liquidos genu varum

Micronutrient Deficiencies. Nutrition in Clinical Practice. 2015;30(2):194-202.
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