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INTRODUCCION

Se refiere a enfermedad critica a aquellos procesos y alteraciones fisiologicas que ponen en riesgo la
vida de un paciente y que, a su vez, requieren de cuidados intensivos y avanzados y soporte especial
para el mantenimiento de las funciones vitales. Debido a que no siempre se alcanzan a identificar
dichas alteraciones o no siempre se definen con los mismos criterios, no se cuentan con datos
epidemioldgicos que nos hablen de la carga actual de pacientes criticos, mucho menos en nuestro

pais.

Sin embargo, lo que si se sabe son las condiciones o causas que predisponen a un paciente
para ser admitido a la UCI, y la presencia de Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda (SIRA) es la
principal. El manejo de estos pacientes debe ser para un paciente critico, tomando en cuenta las

particularidades de la patologia respiratoria que van a determinar la intervencidn nutricia.

A pesar de que las guias de practica clinica y la evidencia cientifica nos brindan las directrices
tanto para la evaluacidon, como para la intervencion y monitoreo del estado nutricio del paciente
critico con SIRA, es importante tomar en cuenta que si no se cuenta con los insumos, equipo y
personal necesario, preparado y capacitado para llevarlo a cabo, entonces ésta se convierte en un

reto en cuanto a alcanzar las metas nutricias propuestas.

El presente trabajo trata de una paciente femenina de 61 anos que ingresa a la Unidad de Alta
Demanda Respiratoria del Hospital General Manuel Gea Gonzalez con diagndstico de SIRA, ademas de
otras complicaciones. La intervencidn presenta esos retos del soporte nutricio derivados de la falta de
formulas de nutricion enteral, la limitada oportunidad de intervencion del nutridlogo en algunos
servicios e instituciones y la intervencidn nutricia no adecuada; y de como éstas favorecen el
desarrollo de la desnutricidon, empeoran las condiciones del paciente, retrasan la recuperacion y alta

hospitalaria y finalmente podrian tener repercusiones hasta en su calidad de vida.



1. EPIDEMIOLOGIA

Actualmente no existen suficientes datos epidemiolégicos confiables y detallados acerca de la carga
de enfermedades criticas o sus desenlaces en salud, los pocos datos disponibles no estdn asociados a
aquellos pacientes con una enfermedad critica per se, si no, a la disponibilidad y capacidad de las
unidades de cuidados intensivos (UCI) en los distintos centros hospitalarios, los cuales varian
importantemente dependiendo los recursos en salud de cada nacidn. (1,2) Esta falta de informacidn
se debe principalmente a una falta de una clara definicidon de algunos sindromes comunes en las UCI,
una mortalidad a corto plazo elevada que disminuye los casos prevalentes aptos para su estudio, la
falta de recoleccidon de datos estandarizados y a la gran variabilidad de los recursos disponibles (a
mayores recursos, mayor capacidad de una institucidn para otorgar servicios, mayores complicaciones

asociadas a dichos servicios y por lo tanto, mayor prevalencia de estas enfermedades). (3)

Datos de estudios epidemioldgicos de pacientes admitidos a una UCI muestran un estimado de
74,500 muertes cada afio en Estados Unidos, asociadas a condiciones como sepsis, dano pulmonar
agudo (DPA), infecciones nosocomiales, ventilacion mecdnica y cuidados paliativos. (3) A continuacién
se muestra una tabla con los datos encontrados en dichos estudios, en la que la presencia de sepsis se

asocia a las tasas mas elevadas de mortalidad (Tabla 1). (1,3)

Tabla 1. Incidencias, prevalencias y mortalidad para sepsis y dafio pulmonar agudo

Sepsis 240-300 29.5 25.8
Choque séptico - - 50-60
Dafio pulmonar agudo 18-79 - 35-45

Adaptado de Vincent J-L, Marshall JC, Namendys-Silva SA, Frangois B, Martin-Loeches |, Lipman J, et al. Assessment of the worldwide
burden of critical illness: the Intensive Care Over Nations (ICON) audit. Lancet Respir Med. mayo de 2014,2(5):380-6. Adhikari NK, Fowler
RA, Bhagwanjee S, Rubenfeld GD. Critical care and the global burden of critical illness in adults. Lancet. octubre de
2010;376(9749):1339—-46.

Asi mismo, a través de estos datos se puede inferir a la poblacién mundial la carga de

enfermedades criticas (Tabla 2). (3)

A pesar de esto, se considera que la carga global actual de enfermedades criticas es mayor de

lo mostrado, se considera también que las prevalencias e incidencias incrementan conforme aumenta



la edad de la poblacién y el nimero de comorbilidades. Respecto a esto se prevé que incrementen
hasta en un 50% el nimero de casos para DPA, sepsis y ventilacién mecdnica en caso de que no se

comiencen a emplear estrategias efectivas de prevencién. (3)

Tabla 2. Estimacidn de la carga global de la enfermedad critica

Paises con altos ingresos 949,818 2000-3000 170-820 2300-2800
Asia del este y Pacifico 1,892,113 3900-5900 340-1600 4500-5700
Europa y Asia central 476,096 990-1500 85-410 1100-1400
América latina y el Caribe 549,187 1100-1700 98-470 1300-160
Oriente medio y Africa del norte 324,542 680-1000 58-280 780-970
Asia del sur 1,493,430 3100-4700 270-1300 3600-4500
Africa sub-sahariana 749,269 1600-2400 130-650 1800-2200
Mundial 6,436,826 13000-20000 1150-5500 15000-19000

* Estos datos estan basados en estimados a partir de la incidencia anual de ventilacion mecanica, dafio pulmonar agudo, sepsis y sepsis
severa de poblacion Norte Americana y extrapolados a otras regiones, asumiendo que dichas regiones tengan la misma capacidad en
UClI’s, los mismos factores de riesgo para los desenlaces aqui presentados y la misma distribucién por edad y sexo que la de América del
Norte.

Adaptada de Adhikari NK, Fowler RA, Bhagwanjee S, Rubenfeld GD. Critical care and the global burden of critical illness in adults. Lancet.
octubre de 2010;376(9749):1339-46. (3).

1.1. MORBILIDAD Y MORTALIDAD
La auditoria del Cuidado Intensivo sobre las Naciones (ICON, por sus siglas en inglés) fue un estudio
prospectivo en el que participaron 730 centros en 84 paises y en el que se recopild informacién de
pacientes adultos (> 16 afos) que fueron admitidos en la UCI durante 10 dias de mayo de 2012 hasta
su alta o muerte, se evaluaron las variaciones de la mortalidad en la UCI. Las tasas de mortalidad
variaron segun la regién geografica, ademas de que fueron mayores en paises con mayor ingreso. (1)
Estudios en paises con ingresos menores, muestran que la carga de enfermedad critica sigue siendo
elevada, sin embargo, la capacidad para proveer cuidado a estos pacientes no es adecuada debido
principalmente a la falta de camas en la UClI y a que en estos paises la mayoria de las UCI se
encuentran en grandes hospitales de referencia. Se considera también que a mayor nimero de camas

en UCI, mayor gasto sanitario anual nacional per capita. (2)

Los principales factores de riesgo independiente para muerte intrahospitalaria fueron edad

promedio de 60 afios (OR 1.01, IC 95% 1.00-1.01), puntuacién alta para la escala SAPS Il (OR 1.06, IC



95% 1.06-1.07), admisién médica (OR 1.60, IC 95% 1.33-1.92) o por trauma (OR 1.94, IC 95% 1.42-
2.66), admisién de otro piso u area hospitalaria (OR 1.40, IC 95% 1.19-1.65), cancer (OR 1.56, IC 95%
1.26-1.94), falla cardiaca (OR 1.45, IC 95% 1.19-1.78), inmunosupresién (OR 1.26, IC 95% 1.01-1.58),
cirrosis (OR 2.22, IC 95% 1.64-2.99), sepsis (OR 1.29, IC 95% 1.13-1.48) y la necesidad tanto de
ventilacién mecanica (OR 2.47, IC 95% 2.10-2.91) como de terapia renal sustitutiva (OR 1.27, IC 95%

1.06-1.51). Las tasas de mortalidad general fueron de 22.4% en el total de la poblacién. (1)

En México segln datos del Hospital General se observa que dentro de las 20 principales causas
de defuncion en la UCI la septicemia se encontré en el lugar 4 mientras que la insuficiencia

respiratoria se encontré en el lugar 12. (4,5)

1.2. COMORBILIDADES DEL PACIENTE CRITICO
Los pacientes criticos son admitidos a las UCI por una variedad de causas ademas de una o mas
comorbilidades crdénicas, entre las cuales destacan diabetes mellitus, enfermedad pulmonar
obstructiva crdonica, cancer, enfermedad renal o hepatica terminal, VIH y obesidad. Estas
comorbilidades tienen cierto peso en la decision de proveer al paciente con cuidados intensivos ya
gue los predisponen a complicaciones especificas, disfunciones organicas, empeoran la enfermedad
aguda e incrementan el riesgo de padecer nuevas enfermedades; por lo tanto intervienen de forma

negativa en el desenlace de los pacientes, aumentando el reingreso hospitalario y la mortalidad. (6)

Una de las principales causas de admisién a la UCI es la falla respiratoria o el Sindrome de
Insuficiencia Respiratoria Aguda (SIRA), derivada principalmente de neumonia. Estudios demuestran
que los pacientes que desarrollan falla respiratoria por esta causa tienen tasas de mortalidad y de
ventilacion mecanica mayores que en otro tipo de enfermedades pulmonares. (6) El SIRA tiene una
tasa elevada de mortalidad (del 26-58%) y estas tasas incrementan proporcionalmente con la

severidad de la enfermedad (puntaje APACHE II) (OR 1.78, IC95% 1.16-2.73). (7)

Para evaluar la incidencia de este sindrome en las UCI, se llevd a cabo el Estudio Observacional
para Comprender el Impacto Global de la Insuficiencia Respiratoria Aguda Grave (LUNG SAFE, por sus
siglas en inglés), cohorte prospectiva en la que se analizé a pacientes (> 16 aflos) sometidos a

ventilacién invasiva o no invasiva, llevado a cabo durante 4 semanas consecutivas en el invierno de
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2014 en una muestra de 459 UCI de 50 paises de los 5 continentes. (8) Durante todo el periodo del
presente estudio, la prevalencia de SIRA leve fue de 30%, SIRA moderado 46.6% y SIRA severo 23.4%.
El SIRA representd 0.42 casos por cada cama de UCI (0.46 para América del Norte), el 10.4% de las
admisiones y el 23.4% de los pacientes que requirieron ventilacion mecanica. La mortalidad
hospitalaria fue de 34.9% para aquellos con SIRA leve (IC 95% 31.4-38.5%), 40.3% para SIRA moderado
(IC 95% 37.4-43.3%) y 46.1% para SIRA severo (IC 95% 41.9-50.4%). En conclusién a partir de estos
datos, a mayor severidad del sindrome, mayor estancia en la UCI y hospitalaria, menos dias de

ventilacién invasiva y por lo tanto, mayor mortalidad. (8,9)



2. FISIOPATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD CRITICA

Segun la Norma Oficial Mexicana NOM-025-SSA3-2013 “Para la organizacién y funcionamiento de las
unidades de cuidados intensivos”, se considera paciente en estado agudo critico a “aquel que
presenta alteraciéon de uno o mas de los principales sistemas fisioldgicos, con pérdida de su
autorregulacion, que requiere soporte artificial de sus funciones vitales, asistencia continua y que es

potencialmente recuperable”. (10)

El cuidado critico es el proceso de ver por los pacientes que sufren de alguna condicién
patoldgica que ponga en riesgo su vida o por los que estan en riesgo de desarrollar dichas
condiciones. Las UCI son dreas en donde se provee de cuidados de enfermeria de alto nivel,
monitoreo avanzado y soporte de drganos, con el fin de mejorar la morbilidad y mortalidad de los

pacientes. (11)

Cuando un paciente requiere de cuidado critico debido a alguna enfermedad aguda, se alteran
en el organismo los mecanismos de adaptaciéon que le permiten el mantenimiento de funciones y la
obtencién de sustratos energéticos cuando se encuentra en un periodo de ayuno prolongado. Dichos
mecanismos son diferentes en un sujeto sano y en un enfermo critico, y en este Ultimo cambian de
ser de “ahorro” o hipometabolismo a ser de “gasto elevado” o hipermetabolismo. Estas respuestas
alteradas tienen como objetivo asegurar el aporte de energia y los sustratos necesarios para favorecer

la recuperacion de la enfermedad. (12)

2.1. AYUNO SIMPLE
Implica el cese total o parcial de la ingesta caldrica, el organismo se adapta al liberar los depdsitos
enddgenos de grasas y proteinas. Este proceso de adaptacion se centra en una disminucion del gasto

energético y en la reduccién de las pérdidas de proteinas corporales. (12)

-Ayuno de corta duracion (< 72 h): Ocurre una movilizacién de depdsitos grasos debido a la
gluconeogénesis y lipdlisis que son estimuladas por la disminucidn en la secrecion de insulina y
aumento en glucagon y catecolaminas. Al hidrolizarse los triglicéridos se liberan acidos grasos que son

transportados (ligados a proteinas) hacia los érganos (corazén, cerebro y musculo) que son capaces
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de emplearlos como fuente de energia. (13) El mantenimiento de los niveles de glucosa se da gracias
al aumento de la glucogendlisis y gluconeogénesis, con el fin de cubrir también las necesidades
energéticas del cerebro y de los eritrocitos, los cuales son completamente dependientes de la
glucosa. (12) La tasa metabdlica inicialmente se incrementa pero comienza a disminuir después de 2

dias. (13)

-Ayuno de media y larga duracion (> 72 h): Los niveles de insulina disminuyen mds, asi como
los de glucdgeno; por lo tanto, la glucosa se obtiene a partir de la gluconeogénesis. (13) Esta
gluconeogénesis ocasiona un balance nitrogenado (BN) negativo, ya que se utilizan los aminodcidos
del musculo, el glicerol del tejido adiposo y el lactato de la glucdlisis anaerdbica como sustratos
energéticos; llegdndose a catabolizar diariamente hasta 75 gramos de proteinas (equivalentes a 300
gramos de musculo) durante los primeros 5 dias de ayuno. Para disminuir el catabolismo durante esos
periodos de ayuno prolongado, el cuerpo pone en marcha mecanismos de adaptacién como el
incremento de la B-oxidacidn y disminucion de la gluconeogénesis para asi reducir la excrecion de
nitrégeno ureico; de esta forma, se reduce el consumo de proteinas, se mantienen las reservas
necesarias y se disminuyen los niveles de glucosa en plasma (ya que en esta fase se sintetiza también

por el rifidn). (12,13)

El resultado de la B-oxidacion es la produccion de cuerpos cetdnicos, los cuales son utilizados
por el cerebro como fuente de energia en lugar de la glucosa. Las células y tejidos que no pueden
utilizar esta misma fuente de energia, lo hacen a través de la glucdlisis anaerobia o de los acidos

grasos libres. (12)

2.2. AYUNO Y RESPUESTA METABOLICA AL ESTRES
Se considera estrés metabdlico a “aquella respuesta que desarrolla el organismo ante cualquier tipo
de agresidn, que consiste en la reorganizacion de los flujos de sustratos estructurales y energéticos
para atenuar las alteraciones producidas en el organismo”. El ayuno por estrés implica la respuesta de
un componente neuroendocrino y de uno inflamatorio (mediado por citocinas y hormonas). (13,14) El

objetivo de esta respuesta es restaurar la homeostasis perdida y asegurar la supervivencia. (15)

Durante la respuesta neuroendocrina, ocurre una liberacidn inmediata de norepinefrina en
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respuesta a la estimulacion (dolor, hipovolemia, miedo, ansiedad, hipoxia y cambios en la
temperatura corporal). Estas sefiales son transmitidas al sistema nervioso central (SNC), activandose
el eje simpatico-suprarrenal o adrenérgico, el cual aumenta la concentracién plasmatica de
catecolaminas (adrenalina y noradrenalina). Este incremento estimula cambios hemodinamicos vy
metabdlicos como glucogendlisis, gluconeogénesis, lipdlisis y cetogénesis en higado e inhibicidén de la

captacion de glucosa estimulada por la insulina. (16)

Al mismo tiempo se liberan también las hormonas adrenocorticotrépica, estimulante de la
tiroides, del crecimiento, foliculo estimulante y foliculo luteinizante; ademas de que persiste una
resistencia periférica a los efectos de las hormonas del crecimiento, insulina, hormona tiroidea vy
cortisol. La resistencia a estas sefiales anabdlicas modifica el aporte de los sustratos energéticos para
priorizar a los tejidos vitales sobre aquellos que dependen de la insulina, principalmente tejido
adiposo y muscular. Por lo tanto, la resistencia a la insulina (RI) se considera como un mecanismo
adaptativo disefiado para proveer de suficiente glucosa a los érganos vitales, los cuales no pueden
utilizar otros sustratos energéticos cuando se encuentran en condiciones de estrés, resultando en la
inhabilidad de suprimir la produccién central de glucosa hepatica y de disminuir la captacién de
glucosa mediada por insulina en la periferia. (17) Estas alteraciones hormonales implican un gasto
energético mas elevado, asi como el uso indiscriminado de sustratos (principalmente proteinas y

lipidos), lo cual se define como hipermetabolismo e hipercatabolismo. (12,17)

El componente inflamatorio esta parcialmente regulado a nivel del SNC y se subdivide a su vez
en componentes humorales y celulares, incluyendo anticuerpos y citocinas. Estas citocinas pueden
desequilibrar algunas funciones fisioldgicas del cuerpo, como inducir la pérdida de peso e incrementar

la protedlisis y lipdlisis, también desencadenan anorexia a nivel hipotalamico. (17)

Segun Cuthbertson, la respuesta metabdlica al dafio esta dividida en dos eventos
cuantificables o fases:

a) Fase ebb: Ocurre desde las primeras horas del dafio hasta los primeros 2 a 3 dias, corresponde

a la consecuencia inmediata de la lesién como resultado de la pérdida de fluidos corporales, lo

gue conlleva principalmente una inestabilidad cardiovascular (16), disminuciones del gasto

cardiaco, del consumo de oxigeno (VO,), de la tasa metabdlica basal y de la tolerancia a la
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glucosa. Es una respuesta inicial en la que se debe asegurar la supervivencia a corto plazo.
(18,19)

b) Fase flow (catabdlica): Dura desde dias a semanas dependiendo de la severidad del dafio. Se
caracteriza por un gran estrés metabdlico, un estado cardiovascular hiperdinamico y una
acelerada produccién hepatica de glucosa a expensas de aminoacidos, lo cual se traduce en
hiperglucemia, catabolismo de musculo esquelético y un balance nitrogenado negativo.
(16,18,20)

c) Fase flow (anabdlica): Descrita por Moore, en esta fase prevalecen los sistemas
compensadores, disminuye el gasto energético y el metabolismo regresa a las vias anabdlicas,
en la que toma lugar la recuperacion o sintesis de tejidos que habian sido destruidos
(cicatrizacién de heridas, crecimiento capilar, remodelacidn histica y recuperacion funcional).

(16,19,21)

Las principales manifestaciones clinicas de estas 2 fases de la respuesta metabdlica se

encuentran en la siguiente Tabla 3:

Tabla 3. Manifestaciones clinicas de la respuesta metabdlica al estrés

FASE EBB FASE FLOW
Reduccién en el consumo de oxigeno Aumento en el consumo de oxigeno
Temperatura corporal disminuida Temperatura corporal elevada
Frecuencia cardiaca disminuida Frecuencia cardiaca elevada
Niveles elevados de glucosa Niveles de glucosa normales o levemente disminuidos
Produccion normal de glucosa Aumento en la produccién de glucosa
Acidos grasos libres elevados Liberacién aumentada de acidos grasos libres
Niveles disminuidos de insulina Niveles incrementados de insulina
Niveles incrementados de catecolamina Niveles elevados de catecolamina
Niveles incrementados glucagén Niveles elevados glucagén
Niveles incrementados de lactato Niveles normales de lactato

Adaptado de Cresci GA. Nutrition Support for the Critically Ill Patient: A Guide to Practice. Second Edtion. CRC Press. 2015.

En algunos casos, se produce un estado de inflamacién sistémica generalizada o SIRS
(Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica) que puede ser causada por diferentes factores:

malnutricidn, intensidad o duracién del dafio o respuesta inadecuada del huésped. (12)

En resumen, a continuacién en la Tabla 4 se presentan las diferencias metabdlicas entre la
respuesta al dafio y la respuesta al ayuno.
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Tabla 4. Diferencias metabdlicas entre respuesta al daio y respuesta al ayuno

VARIABLE METABOLICA RESPUESTA AL DANO RESPUESTA AL AYUNO
Requerimiento de energia 1 {
Fuente de energia Mixto, QR=85 Lipidos, QR=75
Proteinas

Catabolismo Acelerado {

Sintesis 1 {

Recambio t 1
Balance nitrogenado il {
Hidratos de carbono

Glucogendlisis Acelerada 1

Gluconeogénesis 1 {
Glucosa en sangre 1 {
Lipdlisis 1 1
Almacenes:

Masa muscular 1 {

Masa grasa 4 4

Proteinas viscerales 1 (Higado, sistema inmune) Preservadas
Secrecion de insulina T (resistencia) 1
Cetonas Ausentes Presentes

Adaptada de Barendregt K, Soeters P, Allison S, Sobotka L. Basics in clinical nutrition: Simple and stress starvation. E Spen Eur E J Clin
Nutr Metab. diciembre de 2008,;3(6):e267-71. Btaiche IF, Khalidi N. Metabolic complications of parenteral nutrition in adults, part 1. Am
J Heal Pharm. 2004,;61(18):2050-9.

2.2.1. Efectos de la respuesta metabdlica al estrés

Se consideran los siguientes:

Cardiovasculares: Incremento en la frecuencia cardiaca, contractilidad miocardica y retorno
venoso; por lo tanto aumento de la presion arterial. (15)

Inmunes: Inmunoparesia, riesgo incrementado de infeccion y estrés prolongado. (15)
Metabdlicas: Hiperglucemia (resultado de la excesiva gluconeogénesis, glucogendlisis y
resistencia a la insulina), hiperlactatemia (debido a que no se alcanza a cubrir la demanda de
oxigeno, produciéndose hipoxia tisular), lipdlisis y protedlisis. (15)

Renales: La lesion renal aguda (LRA) es una complicacion mayor de la enfermedad critica,
ocurre en hasta un 67% y representa un reto terapéutico debido a la alta mortalidad (40-50%).
Las principales causas de la LRA son hipotensién, sepsis y bajo gasto cardiaco. (11) Estas
alteraciones se presentan junto con alteraciones en el equilibrio hidroelectrolitico, acido-base
y una depresion del sistema inmune. En el paciente critico esto contribuye a la depresién del
estado mental y a la acumulacion de metabolitos de medicamentos que alteran el estado de
conciencia; por su parte en el paciente con SIRA, afecta de forma negativa la funcidon

respiratoria. (22) La presencia de estas alteraciones conlleva el uso de terapias sustitutivas
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costosas, mal prondstico a largo plazo, mayor estancia hospitalaria y en la UCI, ademas de

incrementos en la morbilidad y mortalidad. (23,24)

2.3. FISIOPATOLOGIA DE SIRA

La falla respiratoria ocurre cuando el sistema respiratorio es incapaz de mantener sus funciones

basicas de intercambio gaseoso. Existen dos tipos de falla respiratoria, que a su vez pueden ser

agudas o crénicas: (25)

Tipo | o hipoxémica: cuando el nivel de oxigeno arterial (PaO;) se encuentra disminuido y se
debe al desequilibrio en la difusion de gas a través de la membrana capilar alveolar, por
derivacion o por alteraciéon en la ventilacién y perfusién. (25)

Tipo 1l o hipercarbica: cuando el nivel de PaO, esta bajo y el nivel de PaCO,; esta elevado, se

caracteriza por falla ventilatoria. (25)

El SIRA es una forma de falla respiratoria severa que se caracteriza por dafio inflamatorio

producida por una lesion directa en el endotelio y epitelio de los pulmones que aumenta la

permeabilidad en la membrana capilar alveolar, lo que se traduce principalmente en edema pulmonar

(tanto en el intersticio como en los alveolos). (26—28) Las consecuencias de esta acumulacidn excesiva

de liquido son:

Desequilibrio en el intercambio gaseoso: El desajuste en la ventilacién y perfusiéon ocasionan
hipoxemia e inadecuada eliminacion de dioxido de carbono. Para mantener una presidn de
CO, normal se requiere entonces de un volumen minuto elevado. (9)

Disminucion de la distensibilidad pulmonar: Es consecuencia de la rigidez de un pulmoén mal
ventilado. Pequefios volumenes tidales pueden exceder la capacidad inspiratoria del pulmon y
causar un incremento en la presion de la via aérea. (9)

Hipertension pulmonar: Ocurre debido a vasoconstriccién hipdxica, compresion vascular (por
presiéon aérea positiva), destruccion parenquimal, colapso de la via aérea, hipercarbia y
vasoconstrictores pulmonares. Aunque es raro, la hipertensién pulmonar severa puede causar

Cor pulmonale; sin embargo, la aparicidn de esta complicacion es un factor de mal prondstico.

(9)
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Fases del SIRA:

a) Fase exudativa: Abarca las primeras 24-48 horas, se presenta dafio alveolar difuso. (9)

b) Fase proliferativa: Ocurre de 7 a 10 dias después con resolucion del edema pulmonar,
proliferacién de células alveolares tipo Il, metaplasia escamosa, infiltracion intersticial (por
miofibroblastos) y deposicién de coldgeno. (9)

c) Fase fibrotica: Destruccion de la arquitectura pulmonar normal, fibrosis difusa y formacion de

quistes. (9)

2.3.1. Etiologia y factores predisponentes
La falla respiratoria es una de las entidades mas importantes y comunes en el paciente critico. Los
episodios de falla respiratoria se presentan como crisis agudas o como exacerbaciones agudas de un
desorden o enfermedad crénica. Aunque las causas son diversas, los mecanismos fisiopatoldgicos,
enfoques usados para la evaluacion, diagndstico y tratamiento son muy similares. (25) Los principales

precipitantes de SIRA pueden dividirse en causas directas e indirectas (Tabla 5). (29,30)

Tabla 5. Causas directas e indirectas de SIRA

Causas directas Causas indirectas
Neumonia Sepsis extrapulmonar
Aspiracion de contenidos gastricos Pancreatitis
Inhalacién de téxicos Trauma severo
Contusion pulmonar SIRS
Vasculitis pulmonar Quemaduras graves

Bypass cardiopulmonar

Transfusiones masivas

Sobredosis de drogas
Adaptada de Bhandary R. Respiratory failure. Surg. octubre de 2015;33(10):474-9. Herndndez G, Zamora S, Gorordo L, Garcia M,
Jiménez A, Tercero B. Sindrome de insuficiencia respiratoria aguda (SIRA). Rev Hosp Jua Mex. 2015;82(1):31-42. Nelms M, Sucher K,
Lacey K, Long Roth S. Nutrition Therapy & Pathophysiology. Second Ed. Wadsworth CENGAGE Learning. 2011.

2.3.2. Complicaciones de SIRA
Estas se pueden derivar de la ventilacién mecdnica o de la enfermedad critica. (31) Las principales se
consideran las siguientes:
- Barotrauma: Debido al estrés fisico sobre las membranas alveolares dafiadas, causado por la
presidn positiva de la ventilacion mecdnica. (31)
- Delirium: El cual es tratado con la sedacién y con bloqueo neuromuscular (farmacolégico);

esto puede tener efectos adversos como la prolongacién del uso de ventilacién mecanica
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(aunque a su vez la optimiza, evitando que los pacientes retiren el tubo endotraqueal y los
catéteres vasculares), debilidad muscular persistente, desequilibrios en la memoria a corto
plazo y en la cognicion a largo plazo. (31)

Infecciones nosocomiales: Presenta los mismos sintomas que el SIRA por lo que muchas veces
es dificil distinguirlos; sin embargo, hay evidencia de mayor incidencia de neumonia en
pacientes con ventilacion mecanica y SIRA. (31)

Otras: Trombosis venosa profunda, sangrado gastrointestinal causado por ulcera, mal estado

de nutricién, infecciones por catéter. (31)
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3. DIAGNOSTICO MEDICO

Los criterios generales de ingreso a la UCI se sustentan basicamente en dos modelos (Tabla 6).

Tabla 6. Criterios de ingreso a UCI segun el modelo

MODELO BASADO EN LAS FUNCIONES ORGANICAS

a) Pacientes que presenten insuficiencia o inestabilidad de
uno o mas de los sistemas fisiolégicos mayores, con
posibilidades razonables de recuperacion.

b) Pacientes que presenten alto riesgo: estabilidad en
peligro de sistemas fisiolégicos mayores con
requerimiento de monitoreo.

c) Pacientes con la necesidad de cuidados especiales o
especializados, que solamente pueden ser brindados en
la UCL

d) Pacientes que presenten muerte cerebral y sean
potenciales donadores de drganos.
e) Pacientes que requieran cuidados paliativos, que

justifiquen su ingreso a la UCL.

Adaptada de Norma Oficial Mexicana NOM-025-SSA3-2013, Para la organizacion y funcionamiento de las unidades de cuidados

intensivos.

MODELO DE PRIORIDADES DE ATENCION
Se distingue a aquellos pacientes que van a beneficiarse si
son atendidos en la UCI, de aquellos que no.
Prioridad I. Paciente en estado agudo critico, inestable,
con la necesidad de tratamiento intensivo y monitoreo.
Prioridad Il. Pacientes que requieren de monitoreo
intensivo y pueden necesitar intervenciones inmediatas,
como consecuencia de padecimientos graves agudos o
complicacion de procedimientos médicos o quirurgicos.
Prioridad Ill. Paciente en estado agudo critico, inestable
con pocas posibilidades de recuperarse de
padecimientos subyacentes o por la propia naturaleza de
la enfermedad aguda.
Prioridad IV. Pacientes para los que la admisidn en las
UCI, se considera no apropiada. La admisién de estos
pacientes debe decidirse de manera individualizada, bajo
circunstancias no usuales y a juicio del médico
responsable de la UCI.

Sus

3.1 SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA (SIRS)

La Conferencia de Consenso entre el American College of Chest Physicians y la Society of Critical Care

Medicine definio el SIRS como la respuesta hacia agresiones graves, el cual esta caracterizado por dos

o0 mas de los siguientes signos:

Temperatura: >38°Co<36°C. (12)

Frecuencia cardiaca: > 90 latidos por minuto. (12)
Frecuencia respiratoria: > 20 respiraciones por minuto o pCO, < 32 mmHg. (12)

Leucocitos: > 12,000/mm? o < 4,000/mm? o > 10% de formas inmaduras. (12)

Numerosos procesos pueden dar lugar a esta respuesta inflamatoria (sepsis, traumatismos,
guemaduras, pancreatitis, etc.), y clinicamente ésta se presenta en forma de inflamacidn, anorexia,
inmovilidad, aumento en la permeabilidad vascular que condiciona la aparicion de edema,

vasodilatacién que se acompanfa de hipotensidn, taquicardia e incremento del gasto cardiaco. (12)
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3.2 SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD
3.2.1 Sistemas de puntuacion
Son un medio para cuantificar la severidad de la enfermedad de los pacientes criticos y asi predecir
los desenlaces, principalmente mortalidad. (32,33) Los datos que utilizan estos sistemas de
puntuacion incluyen: informacién clinica (comorbilidades, diagndstico de ingreso), fisioldgica y
bioquimica (presién arterial, PaO,, etc). Los componentes en si y el tiempo en que se realiza la
recoleccion de datos varia segun cada herramienta y éstos, a su vez, pueden llegar a producir

variaciones en su eficacia. (32)

En el cuidado critico, estos sistemas ayudan a identificar a los pacientes que son mas
susceptibles de beneficiarse con la terapia, ademas de que facilitan la evaluacién de la calidad del
cuidado. (33,34) La forma en la que se miden los beneficios del cuidado critico es a través de la
supervivencia a largo plazo, el resultado funcional (capacidades fisicas y mentales) y la calidad de vida

(percepcidn del paciente sobre su propio bienestar y satisfaccion). (34)

Los datos utilizados determinan una escala numérica de severidad de la enfermedad y esta
puntuacion es la que determina los desenlaces. (32,34) Se debera elegir una herramienta segun si el
desarrollo y validacidon de la misma se ajustan a la poblaciéon a la que se desea evaluar. (32) Los

sistemas de puntuacion mas usados en el contexto de cuidado critico son los siguientes:

APACHE (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Score)

Consta de variables fisioldgicas y datos generales de salud que se utilizan para predecir la mortalidad
y, en algunos casos, estancia hospitalaria. Actualmente existen 4 versiones (APACHE I-1V) que incluyen
variables fisioldgicas agudas y crénicas, edad, diagndstico y lugar previo de tratamiento, entre otras.
Utiliza los peores valores fisioldgicos presentados en las primeras 24 horas posteriores a la admisién.
(32) De todas las versiones, APACHE Il es una de las mas utilizadas en las UCl's. (34,35) La ultima
versién (APACHE IV, 2006) de esta herramienta utiliza 129 variables y se ha encontrado que es un
mejor predictor de mortalidad que APACHE Ill, ademas de que puede también predecir la estancia

hospitalaria. (32) (Anexo 1)
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Ventajas de APACHE:

Diferenciacion precisa de probables supervivientes y no supervivientes. Prediccion de tiempo
de estancia hospitalaria. (32)

Mejor predictor de mortalidad en comparacién con otros instrumentos. (32)

Desventajas de APACHE:

Se requiere actualizacién constante de los datos, ademds de los datos a obtener son
numerosos. (32)

Imposibilidad para calcular un puntaje inicial debido a que la puntuacién incluye los peores
valores dentro de las primeras 24 horas. (34)

En comparacion con otras herramientas, tiene un nimero muy elevado de variables a evaluar.
(32)

Suele sobreestimar la gravedad de los pacientes, debido a la sensibilidad de la medicién de las
variables. (34)

Otorga mayor peso a la edad avanzada. (34)

SOFA (Sequential —sepsis related— Organ Failure)

Se utilizan los datos recolectados durante las primeras 24 horas posteriores a la admision y después

los datos de cada 48 horas, ya que es una evaluacion secuencial. Esta herramienta provee una

valoracion semicuantitativa de la mortalidad a través de la severidad de la disfuncién organica y de la

trayectoria de la evolucién clinica, ademas de que determina el riesgo de muerte por sepsis. (32,35)

Evalia seis sistemas: respiratorio (razén PaO,/FiO;), cardiovascular (cantidad de medicamento

vasoactivo necesario para prevenir hipotension), hepatico (nivel de bilirrubina), de coagulaciéon

(conteo de plaquetas), neuroldgico (escala de Glasgow) y renal (creatinina sérica o excreciéon de

creatinina). (32,34) (Anexo 2)

Ventajas de SOFA:

Cuenta con una versién simplificada que puede ser utilizada también fuera de la UCI. (32)
Tiene mayor validez predictiva para SIRS en pacientes con sepsis, en comparaciéon con otras

escalas. (32)
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- Identifica a los pacientes cuya disfuncién organica se debe a un proceso infeccioso y la

probabilidad de muerte debido a esta misma causa. (32)

Desventajas de SOFA:
- Requiere validaciéon para poder ser utilizada fuera de UCI. (32,35)

- Mejor prediccién y mayor utilidad en pacientes con sepsis. (32)

3.3 CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE SIRA
Las caracteristicas clinicas de SIRA comUnmente aparecen las primeras 6 a 72 horas de que inicid el
evento desencadenante y van empeorando rapidamente. Los pacientes presentan disnea o
taquipnea, cianosis, crepitaciones difusas, taquicardia, diaforesis, tos y dolor de pecho. Los gases
arteriales revelan hipoxemia, la cual va acompanada usualmente de alcalosis respiratoria aguda y un

gradiente de oxigeno alveolar-arterial elevado. (31)

Los marcadores clinicos de SIRA son la hipoxemia aguda (razén PaO,/FiO, < 300 mmHg con un
PEEP > 5) y la presencia de opacidades bilaterales en radiografia de térax (no explicadas por falla
cardiaca ni por exceso de fluidos) (Tabla 7). (28) Se establecieron también diferentes grados de
severidad: a) Leve (PaO,/FiO, 200-300 mmHg), b) Moderado (PaO,/FiO, 100-200 mmHg) y c) Grave
(Pa0,/FiO, < 100 mmHg). (29)

Tabla 7. Definicion de Berlin para SIRA, 2012

< 7 dias desde el inicio de la patologia clinica predisponente.
Opacidades bilaterales en la radiografia o tomografia no atribuibles a derrame
pleural, atelectasia o nddulos.
Insuficiencia respiratoria no atribuible a edema pulmonar o sobrecarga de
volumen.
Relacién Pa0,/FiO, con empleo de > 5 cmH,0 de PEEP:

201-300 mmHg SIRA leve

101-200 mmHg SIRA moderado

<100 mmHg SIRA severo
Falla respiratoria no explicable completamente por insuficiencia cardiaca o
sobrecarga.
Realizar estudios adicionales para descartar edema cardiogénico.
Adaptada de Ranieri V, Rubenfeld G. Acute Respiratory Distress Syndrome. The Berlin Definition. JAMA. el 20 de junio de
2012;307(23):2526-33. Herndndez G, Zamora S, Gorordo L, Garcia M, Jiménez A, Tercero B. Sindrome de insuficiencia respiratoria aguda
(SIRA). Rev Hosp Jua Mex. 2015,82(1):31-42.
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4. TRATAMIENTO MEDICO

La atencidn de pacientes en estado agudo critico tiene como uno de sus objetivos principales que el
equipo médico multi e interdisciplinario pueda mantener estables las funciones vitales del paciente,
para que en condiciones de absoluto control se pueda hacer frente y atender los cambios
fisiopatologicos 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. (10,11) Las bases del manejo
médico del cuidado intensivo son mejorar la condicidn fisioldgica del paciente, proveer soporte de

organos e identificar y tratar las condiciones patoldgicas subyacentes. (11)

Se consideran fundamentales las medidas profilacticas como parte del tratamiento para el
paciente critico, las cuales consisten en: la estabilizacién hemodinamica, el tratamiento temprano de
las lesiones, el soporte nutricio y metabdlico y el tratamiento de las complicaciones infecciosas.
Ademas de estas medidas generales, es fundamental el diagndstico precoz y tratamiento de las
disfunciones organicas. Las mas comunes y las que suelen aparecer de manera temprana son el DPA 'y

el SIRA, ademas de la falla renal. (12)

4.1. REANIMACION Y MANEJO DE LIQUIDOS
El objetivo es la restauracién de un volumen circulante adecuado para apoyar la perfusion tisular a
través de diferentes soluciones (coloides o cristaloides). (11,36) Sin embargo, el dafio endotelial y la
fuga capilar pueden llevar a edema tisular, el cual puede afectar la difusién de oxigeno y nutrimentos.
(11) La reanimacion debera llevarse a cabo durante las primeras 6 horas para alcanzar los siguientes
parametros: (37-39)

- Presién venosa central (PVC) 8-12 mmHg.

- Presion arterial media (PAM) = 65 mmHg.

- Diuresis 2 0.5 mL/kg/hr.

- Saturacidn de oxigeno de la vena cava superior (ScvO,) de 70% o saturacidn de oxigeno venosa

mixta (SvO,) de 65%.
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En cuanto al manejo de liquidos en el paciente con SIRA, se sugiere que sea restrictiva,
combinando una solucién de coloides (albumina) ademas del uso de furosemida ya que esto mejora el

balance hidrico, oxigenaciéon y hemodinamia. (38,40)

4.2. MONITOREO HEMODINAMICO
El manejo hemodinamico del paciente critico tiene el objetivo de identificar anormalidades
cardiovasculares, sus probables causas y su respuesta a la terapia, asegurando una perfusion tisular y
un aporte de oxigeno adecuado a varios érganos del cuerpo. (41,42) Se considera estado de shock
(que a su vez se puede clasificar en distributivo, cardiogénico, hipovolémico u obstructivo) cuando la
perfusidn y oxigenacion a los tejidos es inadecuada y se manifiesta principalmente con hipotension.
(43) Si éste no se corrige puede llevar a sindrome de disfuncién organica multiple (MOD) y muerte.
(41) Esto incluye el manejo de liquidos y el uso de medicamentos vasoactivos para lograr el

mantenimiento de las metas hemodinamicas (Tabla 8). (11)

Tabla 8.Metas hemodinamicas

VARIABLE VALOR DE REFERENCIA

Frecuencia cardiaca (Latidos por minuto) 60-100
Presion arterial sistélica (mmHg) 100-140
Presion arterial diastélica (mmHg) 60-90
Presion arterial media (mmHg) 70-105
Presion venosa central (mmHg) 0-8
Presion sistélica ventricular derecha (mmHg) 15-30
Presion diastélica ventricular derecha (mmHg) 0-8
Presion sistélica arterial pulmonar (mmHg) 15-30
Presion diastélica arterial pulmonar (mmHg) 4-12
Presion arterial pulmonar media (mmHg) 9-16
Presion de oclusién arterial pulmonar (mmHg) 6-12
Gasto cardiaco (L/min) 4-8
indice cardiaco (L/min/m?) 2.5-4.5
Fraccion de eyeccidn ventricular derecha (%) 40-60
indice de volumen diastdlico final ventricular derecho (mL/mz) 60-100
Mezcla de saturacion de oxigeno venoso (%) 60-80

Adaptada de Muller JC, Kennard JW, Browne JS, Fecher a. M, Hayward TZ. Hemodynamic Monitoring in the Intensive Care Unit. Nutr Clin
Pract. 2012;27:340-51.

4.3. AGENTES VASOACTIVOS
Se utilizan para mejorar el tono vascular o el gasto cardiaco en una variedad de condiciones criticas
con el fin de mantener los parametros hemodinamicos. Los mas utilizados en este contexto son la

dobutamina, epinefrina, norepinefrina, milrinona y vasopresina. (44,45) De forma particular, la
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epinefrina y norepinefrina causan vasoconstriccidon y aumento en la resistencia vascular y gasto
cardiaco. La dopamina en dosis bajas (3-5 mcg/kg/min) mejora el flujo sanguineo renal y mesentérico,
en dosis moderadas (5-10 mcg/kg/min) tiene efectos inotrdpicos y cronotrépicos, y en dosis altas (10-
20 mcg/kg/min) posee efectos vasopresores en la circulacion arterial. (39,46) Estos medicamentos son

una medida temporal hasta que la funcidn cardiovascular mejore o sea la adecuada. (11)

4.4. AGENTES PROCINETICOS
En el paciente critico, el uso de metoclopramida o eritromicina es con el objetivo de mejorar el
vaciamiento gastrico y por lo tanto, incrementar la tolerancia a la NE. La metoclopramida es la mas
comunmente utilizada y su funcion principal es aumentar la motilidad antral e intestinal. La
eritromicina es un antibidtico y tiene efectos sobre el musculo liso. De estos dos medicamentos, la
eritromicina suele ser mas efectiva en el contexto de enfermedad critica. La recomendacion de ASPEN
para la prescripcion de estos agentes debera considerarse en presencia de 2 o mas episodios de

residuos gastricos elevados (> 250 mL). (44,47)

4.5. AGENTES SEDATIVOS Y ANALGESICOS
Los mas comunmente utilizados en la UCI incluyen las benzodiacepinas (diazepam, lorazepam,
midazolam), los analgésicos opioides (fentanyl, hidromorfona, morfina, remifentanil), el propofol, la
dexmedetomidina, ketamina y antipsicéticos (haloperidol, quetiapina, ziprasidona). Como
tratamiento adyuvante se pueden incluir el acetaminofén, antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) y
antiepilépticos. (48-50) En los pacientes con SIRA son Utiles para mejorar la tolerancia a la ventilacién

mecdnica y disminuir el consumo de oxigeno. (40)

4.6. CUADRO INFLAMATORIO
En cuanto al tratamiento farmacoldgico del cuadro inflamatorio se considera que:
- Se debe tener en cuenta la presencia de insuficiencia adrenal oculta y aportar esteroides
segln sea necesario. (12)
- Algunos farmacos de uso habitual en pacientes criticos pueden modificar la respuesta
inflamatoria. Los AINEs y los bloqueantes H, son inmunosupresores, al igual que la morfina. El
propofol reduce la liberacion de IL-8 inducida por las endotoxinas. La dopamina inhibe la

liberacidn de prolactina y contribuye a la anergia del paciente critico. (12)
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4.7. APOYO VENTILATORIO
4.7.1. Ventilacion no invasiva
Es una forma de apoyo ventilatorio que requiere de intubacion endotraqueal y cuyo principal
beneficio es disminuir el trabajo respiratorio y la actividad diafragmatica y, por lo tanto, la fatiga
muscular. (51) Puede ser aportada a través de presion de aire positiva o negativa. La presion positiva
continua en la via aérea (CPAP, por sus siglas en inglés) se refiere al mantenimiento de una presién
positiva constante a través del ciclo respiratorio (inspiracién y expiracidn). Los beneficios incluyen la
disminucion del esfuerzo de respiracion, reversion de la hipoxia a través del reclutamiento alveolar y

correccion de derivaciones pulmonares y reduccion de la postcarga cardiaca. (11,51)

4.7.2. Ventilacion invasiva
Esta se puede administrar a través de un tubo endotraqueal o por traqueostomia. La eleccién
depende de la patologia de base, consideraciones fisioldgicas, familiaridad con el uso, disponibilidad
del equipo y expertise del personal, entre otras. A su vez, puede ser de volumen controlado o de

presién controlada. (11)

Los diferentes modos de volumen controlado incluyen:

- Ventilacion mecdnica controlada (CMV): no requiere del trabajo del paciente y la ventilacion
por minuto estad determinada por la tasa respiratoria y el volumen tidal. (52)

- Asisto control (AC): se determina la ventilacién por minuto minima, pero el paciente puede
aumentarla a través de la respiracién por ventilador iniciada por el paciente. (52)

- Ventilacion mecdnica intermitente (IMV): similar a AC, sélo que difiere en la forma en la que
aumenta la ventilacion minuto a través de la respiracidon espontdnea. (52)

- Ventilacion mecdnica intermitente sincronizada (SIMV): similar a IMV pero la respiracion por

ventilador se sincroniza con el esfuerzo inspiratorio del paciente. (52)
4.8. APOYO RENAL

El tratamiento radica en el diagndstico oportuno, manejo adecuado de fluidos, apoyo hemodinamico

y eliminacidn de las causas de la falla renal. (11)

24



4.9. POSICION PRONA
La posicion prona en pacientes con SIRA ha demostrado tener un impacto positivo en la oxigenacion y
evitar o prevenir el daifio pulmonar asociado al uso del ventilador. (53,54) Los principales beneficios
asociados a esta terapia incluyen: aumento de la elasticidad toracica, reclutamiento alveolar,
incremento en el volumen espiratorio, menor compresion de tejido pulmonar y facilita el drenaje. Por
el contrario, las complicaciones pueden ser descolocacién de tubos, pérdia de accesos venosos,

vémito, inestabilidad hemodindmica y ulceras por presién. (55)

El estudio mas reciente realizado (PROSEVA) incluyé a pacientes con SIRA cuya proporcion
Pa0,/FiO, era menor a 150 mmHg, que se colocaron en posicién prona durante un tiempo de 17
horas al dia durante aproximadamente 4 dias. Ademas, la ventilacién mecanica estaba controlada de
forma estrecha con el objetivo de proveer proteccidon contra mayor dafio pulmonar. Los resultados
demostraron que en estas condiciones, se redujo la mortalidad absoluta en un 17% y una reduccién

del riesgo relativo en un 50% (OR 0.49, IC 95% 0.33-0.73). (53,54,56,57)

4.10. OTRAS MEDIDAS AUXILIARES
Son un conjunto de técnicas disefiadas para mejorar la Sa0, y evitar la toxicidad por oxigeno. Se

dividen en estrategias para disminuir el consumo y estrategias para aumentar su aporte (Tabla 9). (40)

Tabla 9. Otras medidas auxiliares

Diuresis Tratamiento con agentes inotrépicos

Posicion en decubito prono

Tratamiento con antipiréticos

Sedacion

Analgesia

Paraliticos
Adaptado de Siegel M. Acute respiratory distress syndrome: Supportive care and oxygenation in adults [Internet]. UpToDate. 2016. p. 1—
14. Disponible en: UpToDate, Parsons PE (Ed), UpToDate, Finlay G (Accesed on June, 2016).
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5. ROL DE LA NUTRICION

La enfermedad critica esta asociada con un estado de estrés catabdlico en el que los pacientes
presentan una respuesta inflamatoria aunada a un incremento en la morbilidad por causas
infecciosas, MOD, estancia hospitalaria prolongada y mortalidad desproporcionada. (58) La
complejidad de la respuesta metabdlica dependerd de estas causas y también del grado de

alimentacion, nivel de inflamacién y estado nutricio previo del paciente. (17)

La razon por la que se deben administrar macro y micronutrimentos al paciente critico esta
basada en 3 conceptos: a) Un estado nutricio dptimo es esencial para un funcionamiento adecuado
del organismo y para la adecuada curacion de heridas; b) El riesgo nutricio asociado a enfermedad
critica esta asociado con desenlaces adversos; y c) La deplecion muscular relacionada a la UCI parece
ser uno de los factores principales en la morbilidad de quienes sobreviven a la enfermedad critica.

(59)

5.1. INFLAMACION
Se sabe que la presencia de inflamacién es un gran contribuyente de la desnutricion relacionada con
la enfermedad. Inicialmente es una respuesta normal del cuerpo a una agresién o dafio, pero cuando
esa respuesta sobrepasa ciertos limites, se agrava y prolonga es cuando puede tener efectos
negativos en el estado nutricio. (60,61) Un control metabdlico adecuado (glucemia principalmente) y
el inicio del soporte nutricio favorecen una mejor respuesta inmunolégica a través del correcto

funcionamiento de la barrera intestinal. (12)

5.2. ESTABILIDAD HEMODINAMICA
Durante la inestabilidad hemodinamica ocurre un desequilibrio en la perfusién y utilizacién de
oxigeno de ciertos drganos y tejidos debido a los intentos de mantener el flujo sanguineo a nivel
cerebral y coronario principalmente. Esta hipoperfusion lleva a malabsorcion, hipoxia tisular e
isquemia, edema intracelular, necrosis y apoptosis; favoreciendo la translocacidn bacteriana,
acumulacién de metabolitos y liberacidn de mediadores proinflamatorios, perpetuando la respuesta

inflamatoria y aumentando el riesgo de desarrollo de MOD. (62-64)
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El riesgo de iniciar NE en pacientes con inestabilidad hemodindmica (hipotensos
principalmente) es en relacién a la absorcién y por esto, la isquemia intestinal es la principal
complicacién temida, ya que tiene una mortalidad asociada del 11-27%. Se cree que podria haber
mayor riesgo con alimentacidn postpildrica y con el uso de férmulas enterales hiperosmolares y altas
en fibra. Por su parte, la necrosis, aunque se presenta menos frecuentemente, esta fuertemente
asociada a mortalidad y suele acompafarse de hipotension y shock hipovolémico. Los signos clinicos
qgue podrian estar asociados a estas dos complicaciones pueden confundirse con intolerancia Gl, por
lo tanto, deben estarse monitoreando de forma estrecha. Estos incluyen aumento del residuo
gastrico, distensidon y/o dolor abdominal, signos de ileo, aumento de la presion intraabdominal

(sobretodo con oliguria) y deterioro del estado hemodinamico. (44—-46,64)

El uso de medicamentos vasoactivos e inotrdpicos puede favorecer también el riesgo de
presentar isquemia, sobretodo en pacientes con disfuncidon Gl ya que estos medicamentos tienen el
objetivo de mantener el flujo sanguineo a los drganos vitales a costa de la disminucion del mismo en
el tracto GI; sin embargo, los efectos de éstos sobre el tracto Gl y la circulaciéon esplacnica se
encuentran muy relacionados con la dosis de administracion. Cuando las dosis de éstos son bajas, el
inicio temprano de la NE disminuye la mortalidad (OR 0.36 IC 95%, 0.15-0.85); en cambio, en
pacientes en los que se esté retirando el apoyo de vasopresores el inicio deberd ser considerado con
precaucién; y, por el contrario, en pacientes que presenten hipotension (PAM < 60 mmHg o PA
sistélica < 90 mmHg) y en quienes se requieren dosis iniciales o escaladas para el mantenimiento de la
estabilidad hemodindmica el inicio de la NE debera ser retenido hasta que se alcance esta condicién.

(58)

El manejo nutricio, por lo tanto, representa un reto, ya que la composicidén de la alimentacion
afecta la vasodilatacion y la demanda metabdlica. (44,58,62—-64) En primer lugar se requiere una
adecuada irrigacidon y motilidad del tracto gastrointestinal previo al inicio de la alimentacién enteral y
se sugiere el inicio de la misma hasta que el paciente se encuentra completamente reanimado o
estable. (44,58,62) Se ha demostrado que la suplementacién temprana de glutamina mejora la
tolerancia a la NE ya que tiene efectos antiinflamatorios, protectores de tejidos y antioxidantes,

ademas de que aumenta la circulacién esplacnica hasta en un 40-60%. Por lo mismo, se considera que
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se puede utilizar de manera segura durante las primeras 24 horas posteriores al ingreso como terapia

de reanimacion en el paciente hemodinamicamente inestable. (62,63)

5.3. BALANCE HIDRICO
El balance hidrico puede también estar relacionado con el logro de las metas caléricas. Los pacientes
con balances hidricos positivos alcanzan en menor medida sus requerimientos, comparados con
aquellos que tienen menor retencion de liquidos o un balance hidrico negativo; debido a que el
exceso en el volumen lleva a una restriccion en los ingresos, incluyendo los provenientes del soporte
nutricio. Por lo tanto, alcanzar un peso seco y mantener el volumen intravascular son factores que
contribuyen a tener mejores resultados, a mejorar la funcién pulmonar y acortar la duracién de la

ventilaciéon mecanica. (44,65)

5.4. SINDROME DE REALIMENTACION (SRA)
Se refiere al desequilibrio en liquidos y electrolitos que ocurre en pacientes desnutridos o en ayuno
prolongado al reiniciar la alimentacién (Tabla 10), principalmente a partir de los hidratos de carbono,
y que puede llevar a complicaciones cardiacas, pulmonares, neurolégicas, musculares vy

hematoldgicas. (20,65) En la Tabla 11 se presentan los criterios diagndsticos para este sindrome.

Tabla 10. Condiciones asociadas a SRA

CONDICIONES ASOCIADAS A SRA

Ayuno prolongado Alcoholismo crénico

Pacientes oncoldgicos Pacientes hospitalizados en ayuno > 7 dias
Pacientes post-operados (sobretodo cirugia bariatrica) = Condiciones de malabsorcién

Diabetes descontrolada Uso a largo plazo de antiacidos
Desnutricion severa Uso a largo plazo de diuréticos

Anorexia nerviosa
Adaptada de Cresci GA. Nutrition Support for the Critically Ill Patient: A Guide to Practice. Second Edi. CRC Press. 2015.

Durante el ayuno, al agotarse el almacén de glucdgeno, se utilizan las grasas y las proteinas
como fuente de energia, disminuyendo la tasa metabdlica basal hasta en un 20-25%. (66) Al reiniciar
la alimentacién hay un cambio en el metabolismo y se vuelven a usar los hidratos de carbono, lo cual
estimula la liberacion de insulina y captacién de glucosa, electrolitos (fésforo, magnesio y potasio) y
cofactores (como tiamina) a nivel celular; por lo tanto, los niveles circulantes de éstos disminuyen

dramaticamente. Otras manifestaciones que ocurren son hiperglucemia, retencién de sodio vy
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liguidos. La combinacién de todas estas alteraciones resulta en debilidad muscular, arritmias
cardiacas, mala oxigenacidn celular, falla cardiaca y/o respiratoria, encefalopatia de Wernicke, anemia
e infecciones. (20,66) Ademads, el SRA se asocia a aumento en la morbimortalidad, principalmente
asociada a la hipofosfatemia; cuya tasa de mortalidad en casos graves (valores de fosfato sérico <1

mg/dl) es del 30%. (67,68)

Tabla 11. Criterios para identificar riesgo de SRA

Se considera en riesgo al presentar UNA de las siguientes: | Se considera en riesgo al presentar DOS de las siguientes:

*  IMC< 16 kg/m’ *  IMC<18.5 kg/m’

= Pérdida de peso involuntaria > 15% en los ultimos =  Pérdida de peso involuntaria > 10% en los ultimos
3-6 meses 3-6 meses

=  Ingestidon nula o insuficiente durante mas de 10 = Ingestidon nula o insuficiente durante mas de 5
dias dias

= Niveles bajos de potasio, fésforo o magnesio =  Historia de abuso de alcohol o drogas

(previo a la alimentacién)
Adaptada de Cresci GA. Nutrition Support for the Critically Ill Patient: A Guide to Practice. Second Edi. CRC Press. 2015.

5.5. ALTERACIONES EN EL GASTO ENERGETICO
En el paciente critico, ademas de la tasa metabdlica basal (TMB), la termogénesis de los
alimentos y la actividad fisica, hay que tomar en cuenta otros componentes que alteran el gasto
energético (GE): la severidad de la enfermedad y los efectos del tratamiento médico. (Tabla 12)

(61,69)

Tabla 12. Condiciones que alteran el GER

Quemaduras Manejo del cuidado de heridas

Heridas multiples Tipo de sedacidn

Trauma multiple o neuroldgico Apoyo ventilatorio

Falla organica multiple

Sepsis o SIRS

SIRA

Transplante de 6rganos
Adaptada de Schlein KM, Coulter SP. Best Practices for Determining Resting Energy Expenditure in Critically Ill Adults. Nutr Clin Pract.
2014;29(1):44-55.

Se considera que el GE es menor durante la fase ebb (por hipotermia y disminucién en el
transporte de oxigeno), mientras que durante la fase flow es mas elevado debido al
hipermetabolismo. (17,69) Este hipermetabolismo ocurre como consecuencia de los mecanismos que

pone en marcha el cuerpo para su curacidn y para mantener sus funciones orgdnicas. La
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hiperglucemia inducida por el estrés incrementa la produccion de citocinas proinflamatorias,
generando compromiso inmunolégico, disfuncién neuroendocrina, alteraciones metabdlicas y, por lo
tanto, incremento en el GE. Segun Roubenoff et al, dichas citocinas aumentan el GE de 9-10 kcal/d
por cada ng/mL, es decir, de un 10-20%. (70) Sin embargo, ese estado hipermetabdlico y catabdlico,
puede llegar a incrementar hasta en un 50% la TMB gracias a otros factores como pueden ser fiebre,
presencia de sepsis o infecciones, cirugia, trauma, quemaduras, falla organica, dolor, agitacién,
posturas anormales, incremento del tono muscular, convulsiones y uso de ciertos medicamentos
(principalmente catecolaminas). (12,69) Este incremento tiene su pico maximo a los 4-5 dias

posteriores al daifo y puede persistir durante un tiempo prolongado. (62)

5.6. CAMBIOS EN LA COMPOSICION CORPORAL
Los principales cambios encontrados en la composicién corporal de un paciente critico incluyen la
pérdida de masa libre de grasa y una relativa preservacién del tejido adiposo. Como resultado, la
masa celular corporal se encuentra disminuida, mientras que el liquido extracelular aumenta. En
cuanto al tejido adiposo, se ha identificado un aumento del nimero de adipocitos pequenos junto con
un incremento en la infiltracidn de macréfagos. Funcionalmente, esto resulta en un aumento en el

almacén de lipidos. (17)

5.7. ALTERACIONES EN LA TOLERANCIA GASTROINTESTINAL
Se cree que la disfuncion Gl de los pacientes en la UCI va de un 30-70% y puede ser consecuencia de
ruptura de la barrera, alteraciones en la motilidad, atrofia de la mucosa y masa reducida del tejido

linfoide asociado a intestino (GALT). (58)

La intolerancia Gl se considera la principal causa de suspensidén de la alimentacion y por lo
tanto, estd asociada a un pobre estado nutricio y desenlaces clinicos poco favorables. Esta se define
como “la condicién en la que se presenta una o mas de las siguientes: residuo gastrico elevado (que a
su vez es marcador de retraso en el vaciamiento gdstrico), distensién abdominal, vémito, diarrea o
percepcion subjetiva de malestar o incomodidad GI”, y la importancia de éstos y de su identificacion y
tratamiento oportuno es evitar que interfieran con el cumplimiento de las metas caldricas y

nutrimentales del paciente. (71)
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5.8. SUBALIMENTACION IATROGENICA
Se considera subalimentacion iatrogénica cuando el paciente recibe menos del 80% de los
requerimientos energéticos prescritos. (72) Este déficit esta relacionado a diversos factores, entre
ellos a la interrupcién de la alimentacién por procedimientos diagndsticos o de tratamiento y por
intolerancia gastrointestinal; ademas, el uso de medicamentos vasoactivos, sedativos o analgésicos
pueden interferir con el cumplimiento de los requerimientos. (61,65,73) Se calcula que los pacientes
en la UCI, sobre todo los que se encuentran con ventilacién mecdnica, reciben por lo general menos
del 60% de los requerimientos energéticos prescritos. (74) En un estudio prospectivo en el que se
analizaron a 3390 pacientes de 201 UCI’s de 26 paises se encontrdé que en promedio, el inicio de la NE
fue a las 38.8 horas posteriores a la admision, los pacientes recibieron solo el 61.2% de la prescripcion
caldrica y el 57.6% de la prescripcion proteica, ademas de que el 74% de los pacientes recibid menos
del 80% de la meta energética. Los factores que estan asociados a una mayor posibilidad de alcanzar
las metas caldricas incluyen mayor duracion del soporte nutricio, regidon geografica y el uso de
protocolos para la alimentacion. (72) La subalimentacién puede llevar a pérdida de masa muscular,
mala cicatrizacion de heridas, riesgo elevado de infeccidén y dificultad para el destete del apoyo

ventilatorio (Tabla 13). (61)

Tabla 13. Consecuencias de subalimentacion

SUBALIMENTACION
Menor fuerza muscular respiratoria
Menor impulso respiratorio
Falla para destete de ventilacion mecanica
Desequilibrio en funciéon orgénica
Inmunosupresién
Mala curacidn de heridas
Riesgo de infecciones nosocomiales
Menor nivel de proteinas de transporte en ausencia de inflamacidn o infeccidn

Adaptado de Schlein KM, Coulter SP. Best Practices for Determining Resting Energy Expenditure in Critically Ill Adults. Nutr Clin Pract.
2014;29(1):44-55.

La disminucion en el aporte energético y nutrimental estd asociado a incrementos en la
morbilidad y se considera predictor de mortalidad (HR 4.4, IC 95% 3.3-6.0) ya que ocasiona aumento
en las tasas de infeccidon (de 2 a 3 veces mayor riesgo), mala curaciéon de heridas (4 veces mayor
riesgo), mayor tiempo de estancia hospitalaria (1.5-1.7 veces mas), de probabilidad de readmision a
los 15 dias (RR 1.9, IC 95% 1.1-3.2), de las tasas de readmisidon a los 30 dias (11-17%) y aumento en los

costos de la atencion para la salud. (61,65,73,75,76) En estudios recientes se ha observado una
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relacion inversamente proporcional entre la mortalidad y el aporte caldrico y proteico. Un aumento
de 30 g mas de proteina y/o 1000 kcal/d estd asociado con mejores desenlaces clinicos y una
reduccion general en la mortalidad (OR 0.76, IC 95% 0.61-0.95) en pacientes cuyo IMC se encuentra <

25 0 > 35 kg/m?* (77) y en dias de ventilador (OR 3.5, IC 95% 1.2-5.9. (78,79)

5.9. DESNUTRICION
Se estima que al ingreso a la UCI, al menos un tercio de los pacientes se encuentran ya desnutridos y,
de éstos, dos tercios empeorara su estado nutricio si es que no llegan a ser tratados. Con respecto a
los pacientes que ingresan con un estado nutricio éptimo, se considera que de un 43-88% llegaran a
desarrollar desnutricién durante su estancia, principalmente a causa de un déficit caldrico-proteico.
(61,65,73,75) Los signos tanto de desnutricion como de inflamacién pueden empezar a ser visibles
cuando un paciente no es alimentado adecuadamente por un periodo mayor a los 10-14 dias. (80,81)
La Academia de Nutricidn y Dietética (AND) y la Sociedad Americana de Nutricién Enteral y Parenteral
(ASPEN) sugirieron una definicion basada en la etiologia para determinar la presencia de desnutricidn
en los pacientes a partir de la identificacidon de la presencia de respuesta inflamatoria y/o dos o mas
de las siguientes caracteristicas: ingestién insuficiente de energia, pérdida de peso, pérdida de masa
muscular y grasa subcutanea, acumulacidn localizada o generalizada de liquido, disminucion del
estado funcional en el contexto de dafio o enfermedad aguda, enfermedades o condiciones crénicas y

desnutricién relacionada al ayuno (Tabla 14) (Anexo 3). (60,75,80-85)

Tabla 14. Criterios diagnodsticos para desnutricion

’ . 0, 0 0, 0
Pérdida de peso >2% 1 semana 1-2% 1 semana >5°A 1 mes OA’ 1 mes >50A) 1 mes OA’ 1 mes
5% 1 mes 5% 1 mes >7.5% 3 meses 7.5% 3 meses >7.5% 3 meses 7.5% 3 meses
>10% 6 meses 10% 6 meses >10% 6 meses 10% 6 meses
>7.5% 3 meses 7.5% 3 meses - N o o
<20% 1 afio 20% 1 afio <20% 1 afio 20% 1 afio
Ingestion energética <50% por >5d <75% por>7d | <75%por>1m | <75%por>lm | <50% por>lm  <75% por >3m
Deplecié Deplecié Deplecié
Grasa corporal epecion Deplecidn leve eplecion Deplecidn leve epiecion Deplecién leve
moderada severa severa
Masa muscular DR ey Deplecion leve Denleich Deplecién leve Do Deplecion leve
moderada severa severa
io iaui Moderada —
Acumulacion de IIqUIdO oderaca Leve Severa Leve Severa Leve
Severa
Fuerza de empuhadura No en UCI NA 4 para NA 4 para NA
edad/sexo edad/sexo

Adaptada de Malone A, Hamilton C. The Academy of Nutrition and Dietetics/The American Society for Parenteral and Enteral Nutrition
Consensus Malnutrition Characteristics: Application in Practice. Nutr Clin Pract. 2013;(Oct):1-13.
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En la Figura 1 se presenta un modelo sobre como el ayuno y la inflamacién (tanto agudo como

cronico) afectan el estado nutricio al ingreso a la UCl e impactan el desenlace de los pacientes.

Figura 1. Modelo conceptual de evaluacidn de riesgo nutricio en el paciente critico

Ayuno agudo:

Ayuno cronico:
-Disminucién de la o

. e -Pérdida de peso Infl . da: Inflamacién crénica:

ingestién oral durante durante los Gltmos & nflamacion aguda: amacion cronica:

la dltima semana. IL-6, PTC, CRP Comorbilidades

meses.
-Admision hospitalaria

previa a la UCI. -IMC < 20.

ESTADO NUTRICIO

-Deficiencia de
micronutrimentos.

-Disminucion de
masa libre de grasa.
-Disfuncion inmune.

Adaptada de 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. Crit Care. 2011;15(6):R268.

5.10. SOBREALIMENTACION
La sobrealimentacién ocurre en un 2-58% de los pacientes en UCI y puede contribuir a peores
desenlaces y mayor estrés fisioldgico, ademds de resultar en hiperlipidemia, azoemia, disfuncién

hepatica y mayor compromiso respiratorio (Tabla 15). (61,65)

Tabla 15. Consecuencias de sobrealimentacion

Hiperglucemia

Azoemia

Hipertrigliceridemia

Desequilibrio electrolitico
Inmunosupresion

Alteraciones en el estado hidrico
Esteatosis hepatica

Falla para destete de ventilacién mecanica
Adaptado de Schlein KM, Coulter SP. Best Practices for Determining Resting Energy Expenditure in Critically Ill Adults. Nutr Clin Pract.
2014;29(1):44-55.
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La demanda ventilatoria incrementada asociada con la sobrealimentacién esta relacionada con

el exceso en la administracién de glucosa (> 5 mg/kg/min) y el exceso de ingestion de energia. (30)

5.11. SOBREPESO Y OBESIDAD
Estudios han demostrado que los pacientes con obesidad, representan de un 26-31% de los pacientes
en la UCl y, en comparacion con aquellos que no la padecen, llegan a presentar mayores pérdidas de
nitrégeno y menor sintesis de proteinas, lo que sugiere que en estos pacientes la enfermedad critica
disminuye su capacidad de conservar los almacenes proteicos y por lo tanto el exceso de tejido
adiposo almacenado no favorece la preservacién de la masa muscular. (75,86) A su vez, la presencia
de sobrepeso y la obesidad causa ciertas complicaciones mecdanicas en el paciente que aumentan la
duracién del apoyo ventilatorio y la incidencia de DOM. (86,87) Dichas complicaciones pueden ser
obstruccion del flujo aéreo, menor volumen pulmonar y desequilibrio en el intercambio gaseoso y
éstas tienen implicaciones particulares en el SIRA; por lo tanto, cuando se presenta obesidad junto
con enfermedad critica se requiere individualizar y considerar los mecanismos de la enfermedad, el
manejo y pronodstico de las mismas. En la Tabla 16 se presentan los principales efectos y

complicaciones de la obesidad. (88)

Tabla 16. Efectos y complicaciones de la obesidad

EFECTO CRONICO PROBLEMAS RELACIONADOS AL MANEJO
Neuroldgicas Aumento en la presion intracraneal, enfermedad Sedacién, control respiratorio anormal.
cerebrovascular, alteraciones en la respiracion,
ansiedad, depresion.

Cardiovasculares = Hipertension e isquemia cardiaca. Inestabilidad hemodindmica, problemas para el
monitoreo.
Pulmonares Apnea obstructiva del suefo (AOS), Riesgo de aspiracion, complicaciones para
hipoventilacién, atelactasia. intubacion, desequilibrio en la ventilacién en
intercambio gaseoso.
Gl/Renales Colelitiasis, esteatosis no alcohdlica, pancreatitis, | Alteracion en la farmacocinética, desnutricion.
glomérulosclerosis.
Enddcrinas Diabetes mellitus tipo 2, hiperlipidemia. Alteraciones en la glucosa.

Adaptada de Hibbert K, Rice M, Malhotra A. Obesity and ARDS. Chest. 2012,;142(3):785-90.

Existe evidencia de que a mayor IMC mayor riesgo de SIRA (OR 1.66, IC 95% 1.21-2.28 para
obesidad y OR 1.78, IC 95% 1.12-2.92 para obesidad severa), independientemente de otras
complicaciones y/o comorbilidades. Asi mismo, en relacidon a los desenlaces de estos pacientes,

estudios demuestran que existe también una asociacion entre IMC y morbimortalidad; en pacientes
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con sobrepeso y obesidad existe mayor morbilidad (estancia hospitalaria y duracién de la ventilacién
mecanica) sin embargo, la mortalidad podria ser igual o menor en relacién a los pacientes que

presentan un peso normal. (89)

El sindrome de hipoventilacion por obesidad se refiere a la relacion entre obesidad e
hipercapnia y su prevalencia es de un 10-20%. Conforme aumenta el IMC, es mayor el numero de
pacientes que cumplen con los criterios diagndsticos para este sindrome, llegando a ser hasta de un
50% en pacientes cuyo IMC es = 50 kg/mz. Este sindrome incluye otras disfunciones multiorgdnicas
gue pueden ser AOS, diabetes mellitus, sindrome metabdlico, hipertension sistémica y pulmonar,

hipertrofia ventricular y deficiencia de vitamina C. (90)

5.12. ALTERACIONES METABOLICAS
5.12.1. Hiperglucemia
Se estima que la produccién hepdtica de glucosa durante el proceso inflamatorio puede aumentar
hasta en un 50-60%. Esta se presenta junto con un aumento en los niveles de insulinemia (de 2 a 4
veces el nivel normal). (12) Se considera hiperglucemia cuando los niveles de glucosa son mayores a
los 180 mg/dL (91) y, como ya se menciond anteriormente, es resultado de la resistencia a la insulina
(caracteristica del estado hipermetabdlico) y del aumento en los niveles de cortisol, catecolaminas,
glucagdn, hormona del crecimiento, gluconeogénesis y glucogendlisis. (17,73,91) Es una respuesta
metabdlica alterada que ocurre ante el estrés y se acompafia también de hiperlactatemia,

hipertrigliceridemia y elevacion de acidos grasos no esterificados (AGNE). (73)

Se considera que los pacientes que presentan hiperglucemia durante la estancia de la UCI
tienen mayores tasas de mortalidad, aumento en la estancia hospitalaria y de UCI, y en la incidencia
de infecciones nosocomiales; ademas, la tasa de mortalidad se incrementa conforme aumenta el nivel
promedio de glucosa. Por lo tanto, la recomendacion para metas de control glucémico se sugiere de

un rango de 140-180 mg/dL, el cual evita también la hipoglucemia iatrogénica. (39,91)

5.12.2. Hiperlactatemia
La alteracién en el metabolismo del lactato es también uno de los componentes de la respuesta

metabdlica al estrés. En condiciones estables, la produccién y eliminacion del lactato son
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equivalentes, la mayoria de los érganos captando y liberando lactato de forma simultanea. Cuando
estos procesos se encuentran en equilibrio se le conoce como lactatemia. (17) Durante la
inestabilidad hemodinamica y las situaciones de estrés surge un cambio hacia el metabolismo
anaerobico (aumenta la glucdlisis y se satura la tasa de produccion de piruvato, acumuldndose éste en
forma de lactato) resultando en incremento en la concentracion de lactato (hiperlactatemia), el cual
es utilizado por algunos érganos (principalmente corazén y cerebro) como fuente de energia.
(17,62,92) Sin embargo, estos niveles séricos elevados son indicativos de hipoxia y de forma indirecta,
de la perfusion tisular intestinal. Estudios han demostrado que el uso de algunos medicamentos, en
particular la epinefrina, tiene efectos deletéreos en la circulacidn esplacnica, produciendo también
hiperlactatemia. (39) Ademas, cuando la hiperlactatemia se presenta junto con acidosis metabdlica,
ambos se consideran como predictores importantes de los desenlaces de un paciente, ya que estan
asociados con mortalidad. (62,92) Por lo tanto, se deberan vigilar los niveles de lactato (> 2 mmol/L),
exceso de base y saturacion de oxigeno para monitorear la reanimacion y estabilidad hemodindmica

en un paciente y esperar y determinar el inicio oportuno del soporte nutricio. (17,62)

5.12.3. Metabolismo de proteinas
En situaciones de inflamacidon la excrecion urinaria de nitrégeno aumenta, se inhibe la captacién de
aminodcidos por el musculo y se incrementa la captacion hepatica (para la gluconeogénesis,
produccién de reactantes de fase aguda y curacion de heridas). El tejido muscular, el tejido conectivo
y el intestino son quienes suministran los aminodacidos. El 50% del nitrégeno suministrado proviene de
la glutamina y la alanina, la glutamina se convierte en el principal sustrato energético para intestino
delgado y grueso (con el fin de preservar la integridad de la pared intestinal y evitar la traslocacién
bacteriana). Los otros organos y células que requieren de esta fuente de energia son el higado,

rinones y células inmunoldégicas (principalmente linfocitos, neutrdéfilos y macréfagos). (12,93,94)

La arginina también se convierte en un aminoacido indispensable en los pacientes criticos ya
gue sus funciones principales estan relacionadas con la curacién de heridas, liberacién de insulina,
catecolaminas y somatostatina, asi como en la producciéon de dxido nitrico (el cual tiene acciones
como la inhibicién de la agregacion plaquetaria, regulacion de la termogénesis, vasodilatador, agente

citotoxico y citostatico para diversos gérmenes y células tumorales). (12,93)

36



5.13. DEPLECION Y DEBILIDAD MUSCULAR, ATROFIA DEL DIAFRAGMA Y ESTRES OXIDATIVO
La pérdida de masa libre de grasa (MLG) se incrementa en los pacientes hospitalizados al estar
encamados, pudiendo llegar a pérdidas de hasta 1 a 2 kg de proteina en 10 dias (equivalente al 10-
15% del contenido proteico inicial) (95) y se ha demostrado que una pérdida del 10% de la MLG
resulta en supresidn inmune e incremento en el riesgo de infeccidén; una pérdida mayor al 15-20%
afecta la curacion de heridas; y una pérdida mayor o igual al 30% favorece el desarrollo de heridas
espontdneas (como ulceras por presién), aumenta el riesgo de neumonia y evita por completo la

cicatrizacion. (75,94)

Asi mismo, la pérdida de masa muscular favorece la atrofia diafragmatica, asociada al uso de la
ventilacién mecanica. Ademads, el estrés oxidativo aumenta la actividad de las proteasas en el
diafragma, favoreciendo la atrofia muscular, el dafio estructural y la transformacion y remodelacién
del tipo de fibras pulmonares. (65,87) Dicho estrés oxidativo debe ser considerado como parte de los
eventos fisiopatoldgicos de la enfermedad critica que llevan a disfuncién mitocondrial, SIRS y DOM.
(96) Hasta un 25% de los pacientes criticos puede llegar a presentar debilidad muscular como
consecuencia de la supervivencia a DOM vy sepsis, y de tratamientos administrados en la UCI
(glucocorticoides, agentes paraliticos). (97) La presencia de otros factores como hipofosfatemia,

hipomagnesemia e hipokalemia contribuyen también a la presencia de esta debilidad. (87)

En el paciente critico, los casos mas severos de SIRS estan asociados a la mayor deplecién
antioxidante, por lo tanto se observa un mayor efecto con el tratamiento de antioxidantes en este
grupo de pacientes. (96) El sistema de defensa antioxidante protege a los tejidos de especies reactivas
de oxigeno (ROS, por sus siglas en inglés) y especies reactivas de nitrégeno (RNS, por sus siglas en
inglés) producidas por el dafio. Los elementos traza (cobre, manganeso, zinc, hierro y selenio) se
requieren para la actividad de la enzima superéxido dismutasa (SOD), catalasa y glutatién peroxidasa
(GPx). Ademas, los mecanismos de defensa no enzimatica incluyen moléculas enddgenas y vitaminas
(como E, C y B-caroteno). (96,98) Los niveles bajos de vitaminas y elementos traza en SIRS son
también secundarios a fuga capilar en el compartimento intersticial, hemodilucién, ingestion

insuficiente previa y terapias de remplazo renal. (96)
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Los pacientes que sobreviven a la enfermedad critica comiUnmente llegan a presentar cierto
deterioro funcional algunos afios después del alta, la cual se cree que pudiera estar asociada a
deplecion y debilidad muscular adquiridas en la UCI; éstas a su vez estan asociadas fuertemente a

mortalidad incrementada hasta 1 afio después de haber dejado la UCI. (59)

5.14. MICRONUTRIMENTOS
La enfermedad critica se caracteriza por inflamacion, disfuncion inmune y mitocondrial y por estrés
oxidativo. El estrés oxidativo se define como el estado en el que el nivel de intermediarios téxicos
sobrepasa la defensa antioxidante causando dafio a diversas moléculas (ADN, ARN, hidratos de

carbono, proteinas y acidos grasos). (96)

Aparte del efecto del estrés oxidativo y a pesar de que se desconoce con exactitud los
requerimientos para pacientes criticos, se sabe que los niveles de estos micronutrimentos se pueden
encontrar depletados o disminuidos. Esto puede ser a consecuencia de una redistribucidn y respuesta
adaptativa o a una deficiencia verdadera por ingestion insuficiente previa, excrecion o pérdidas
incrementadas, secuestro, catabolismo, etc. Los principales micronutrimentos afectados son:
vitaminas liposolubles (A, D, E, K), vitaminas hidrosolubles (especialmente C, By, By, B, B1y, folato) y

minerales (hierro, zinc, selenio, cobre). (96,98)

A su vez, el estado de algunas vitaminas puede estar alterado previamente a la admisién en
ciertas condiciones: abuso de alcohol, edad avanzada, procesos patoldgicos crénicos (enfermedad
renal con o sin tratamiento sustitutivo, enfermedad hepdtica, pancreatica, cancer, etc), alteraciones
gastrointestinales (diarrea, fistulas, vomito, etc) y ciertos tratamientos (gastrectomia, anestesia,

antibidticos, cirugia bariatica, etc). (98)

5.15. INTERACCION FARMACO-NUTRIMENTO
A continuacion se presenta una tabla sobre las posibles interacciones entre algunos medicamentos y
alimentos/nutrimentos (Tabla 17) y otra tabla sobre los posibles efectos adversos (principalmente

gastrointestinales) de los medicamentos mas utilizados en la UCI (Tabla 18). (99,100)
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Tabla 17. Posibles interacciones entre alimentos/nutrimentos—medicamentos

CARDIOVASCULARES
Captopril

Digoxina
Nifedipino
Propanolol

ANTI-INFLAMATORIOS
Paracetamol

Acido acetil

salicilico (vit K)

DIURETICOS
Furosemide
Espironolactona

ANTIULCEROSOS
Omeprazol

Ranitidina

Alimentos en general
Zanahoria (fibra)
Alimentos en general

Leche (proteina)

Zanahoria y lechuga (fibra)

Jugo de toronja (vit C), lechuga

Calabaza, arroz, zanahoria,
carnes (sodio)
Leche y carne (potasio)

Carnes y leche (vit B12)

Carnes y leche (vit B12)

Tomar 1-2 h antes de las
comidas

dabsorcién del medicamento

Evitar administracion con
alimentos ricos en fibra

dabsorcién del medicamento

T biodisponibilidad del Administrar con alimentos
medicamento
T biodisponibilidad del

medicamento

Administrar con alimentos
ricos en proteina

Evitar administracion con
alimentos ricos en fibra

dabsorcién del medicamento

Evitar administracion con
alimentos ricos en vit C, vit K,
acido félico, tiamina,
aminoacidos

dabsorcién del nutrimentos

Evitar administracion con
alimentos ricos en sodio

Deplecion de sodio

Evitar administracion con
alimentos ricos en potasio

Retencidén de potasio

Evitar administracion con
alimentos ricos en vit B12

dabsorcién del nutrimentos

Evitar administracion con
alimentos ricos en vit B12

dabsorcién del nutrimentos

Adaptada de Lopes EM, Nunes RB, Mendes R. Analysis of possible food/nutrient and drug interactions in hospitalized patients. Einstein.

2010;8(3):298-302.

Tabla 18. Posibles efectos adversos de los medicamentos mas utilizados en la UCI

ANALGESIA
Acido acetil salicilico

Paracetamol
Buprenorfina
Dexmedetomidina
Fentanilo

ANESTESIA
Diazepam

Midazolam
Propofol

CARDIOVASCULARES
Amlodipino
Captopril

Prolongacién del tiempo de sangrado, ndusea, vomito, hemorragia gastrointestinal,
hepatitis toxica, equimosis, exantema.

Hipoglucemia en caso de hipersensibilidad.

Ndusea.

Hipotensidn, hipertensidn, bradicardia, ndusea e hipoxia

Depresion respiratoria, sedaciéon, nausea, vémito, rigidez muscular, euforia,
broncoconstriccidn, hipotensién arterial ortostatica, constipacion, cefalea, confusidn,
alucinaciones, miosis, bradicardia, convulsiones y prurito.

Insuficiencia respiratoria, paro cardiaco, urticaria, ndusea, vdémito, excitacion,
alucinaciones, leucopenia, dafio hepatico, flebitis, trombosis venosa y dependencia.
Bradipnea, apnea, cefalea e hipotensién arterial.

Cefalea, vértigo, movimientos clénicos o miocldnicos, bradicardia, apnea y alteraciones
de la presion arterial.

Cefalea, fatiga, nausea, astenia, somnolencia, edema, palpitaciones y mareo.
Tos seca, dolor tordcico, proteinuria, cefalea, disgeusia, taquicardia, hipotension, fatiga
y diarrea.
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Digoxina
Enalapril
Epinefrina
Metoprolol
Nifedipino
Propanolol
Dobutamina
Dopamina

Norepinefrina

Anorexia, nausea, vomito, diarrea, bradicardia,
auriculoventricular, insomnio, depresidn y confusion.

arritmias ventriculares, bloqueo
Cefalea, mareo, insomnio, ndusea, diarrea, exantema, angioedema y agranulocitosis.
Hipertension arterial, arritmias cardiacas, ansiedad, temblor, escalofrio, cefalalgia,
taquicardia, angina de pecho, hiperglucemia, hipokalemia, edema pulmonar, necrosis
local en el sitio de la inyeccién.
Hipotension arterial, bradicardia,
depresion, diarrea y cefalea.
Ndusea, mareo, cefalea, rubor, hipotensién arterial, estrefiimiento y edema.

nauseas, vomitos, dolores abdominales, fatiga,

Bradicardia, hipotensidn, estrefiimiento, fatiga, depresién, insomnio, alucinaciones,
hipoglucemia, broncoespasmo, hipersensibilidad. La supresion brusca del medicamento
puede ocasionar angina de pecho o infarto del miocardio.

Taquicardia, hipertension, dolor anginoso, dificultad respiratoria, actividad ventricular
ectodpica y nauseas

Ndusea, vomito, temblores, escalofrios, hipertensién, angina de pecho, taquicardia y
latidos ectdpicos

Cefalea, taquicardia, ansiedad, disnea, bradicardia refleja, hipertension y flebitis.

ENDOCRINOS Y METABOLISMO

Insulina
Metformina

Vasopresina

GASTROINTESTINALES
Metoclopramida

Omeprazol

HEMATOLOGICOS
Enoxaparina
INFECCIOSOS
Ceftriaxona

Ciprofloxacino
Meropenem

Piperacilina-Tazobactam

NEFROLOGICOS
Furosemida

NEUMOLOGIA
Budesonida

Hipersensibilidad inmediata. Sindrome hipoglucémico. Lipodistrofia. Hipokalemia.
Intolerancia gastrointestinal, cefalea, alergias cutaneas transitorias, sabor metalico y
acidosis lactica.

Edema angioneurdtico, diarrea, vomito, angina de pecho, hipertensién arterial sistémica
y arritmias.

Somnolencia, astenia, fatiga, lasitud, con menor frecuencia puede aparecer, insomnio,
cefalea, mareos, nduseas, sintomas extrapiramidales, galactorrea, ginecomastia, “rash”,
urticaria o trastornos intestinales.

Rash, urticaria, prurito, diarrea, cefalea, ndusea, vomito, flatulencia, dolor abdominal,
somnolencia, insomnio, vértigo, vision borrosa alteracidon del gusto, edema periférico,
ginecomastias, leucopenia, trombocitopenia, fiebre, broncoespasmo.

Hemorragia por trombocitopenia. Equimosis en el sitio de la inyeccién.

Angioedema, broncoespasmo, rash, urticaria, nausea, vémito, diarrea, colitis
pseudomembranosa, neutropenia, en ocasiones agranulocitosis, flebitis.

Cefalea, convulsiones, temblores, ndusea, diarrea, exantema, candidiasis bucal.
Tromboflebitis, prurito, urticaria, dolor abdominal, ndusea, vomito, diarrea, colitis
pseudomembranosa, cefalea, convulsiones y candidiasis.

Trombocitopenia, nefritis intersticial, eritema multiforme, colitis pseudomembranosa,

rash, diarrea, ndusea, vémito, cefalea, constipacion, insomnio.

Ndusea, cefalea, hipokalemia, alcalosis metabdlica, hipotensidon arterial, sordera
transitoria, hiperuricemia, hiponatremia, hipocalcemia, hipomagnesemia.

Irritaciéon de la faringe, infeccién por candida, dermatitis por contacto, angioedema, tos,
disfonia, nerviosismo, inquietud, depresion

Adaptado de Comision Interinstitucional del Cuadro Bdsico y Catdlogo, de Insumos del Sector Salud. CUADRO BASICO Y CATALOGO DE

MEDICAMENTOS. 2014
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6. MANEJO NUTRICIO

Ill

El proceso de cuidado nutricio (PCN) se refiere al “método sistematico de resolucién de problemas
que utilizan los profesionales de la alimentacién y nutricion para pensar criticamente y tomar
decisiones que dirijan los problemas relacionados con la practica. Proporciona un encuadre y
estructura coherente para estos profesionales al proveer de cuidado nutricio y esta disefiado para su
uso con pacientes, clientes, grupos o comunidades de todas las edades y condiciones de salud o

enfermedad”. (101)

Los pasos que abarca el PCN son a) la evaluacién, b) el diagnéstico, c) la intervencién y d) el
monitoreo; y estd disefiado para incorporar una base cientifica para que la practica de cada uno de

estos pasos sea basada en evidencia. (101)

Se revisaron las siguientes guias de practica clinica: ESPEN Guidelines on Enteral and
Parenteral Nutrition-Intensive Care 2006 y 2009 (102,103), ASPEN Clinical Guidelines: AND Critical
lliness Evidence-Based Nutrition Practice Guideline 2012 (104), Nutritional Support of Hospitalized
Patients with Obesity 2013 (105), CCPG Nutrition Clinical Practice Guidelines 2015 (106), ASPEN/SCCM
Guidelines for the Provision and Assessment of Nutrition Support Therapy in the Adult Critically 1lI
Patient 2016 (58) y ACG Clinical Guideline: Nutrition Therapy in the Adult Hospitalized Patient 2016
(63). A partir de estas se hizo una revisién de las recomendaciones de cada apartado con su grado de

evidencia (Anexo 4).

6.1 TAMIZAIJE

ASPEN 2013

Todos los pacientes hospitalizados, independientemente de su IMC deberdn ser evaluados para riesgo nutricio durante
las primeras 48 horas posteriores a la admision. (Fuerte, baja)

ASPEN 2016

Se sugiere la determinacion de riesgo nutricio en todos los pacientes admitidos en la UCI, durante las primeras 48 horas
posteriores a la admisidn y de quienes se prevé que la ingestion oral voluntaria sea insuficiente. (Consenso)

ACG 2016

Previo al inicio del soporte nutricio se debera determinar el riesgo nutricio usando una escala de evaluacién validada
(NRS 2002 o NUTRIC Score) en todos los pacientes admitidos al hospital y en quienes se prevé que la ingestidon oral
voluntaria sea insuficiente. (Condicional, muy baja)
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Es importante mencionar que en este contexto “riesgo nutricio” no se refiere al riesgo de presentar
un diagndstico de desnutricién, sino que se refiere al riesgo de adquirir complicaciones u otros
desenlaces negativos que pueden ser prevenidos mediante el soporte nutricio oportuno y adecuado.
(95) Dicha estimacién de riesgo estd enfocada hacia la deteccion de morbilidad y mortalidad por

desnutricién y a la identificacién de las causas y posibles consecuencias de la misma. (107)

Las utilizadas en el contexto de paciente critico son el NRS-2002 (Nutritional Risk Screening
2002) y el NUTRIC (Nutrition Risk in Critically 1ll), ya que ambas determinan tanto el estado nutricio

como la severidad de la enfermedad. (58)

NUTRIC

Es la primera herramienta de deteccidon de riesgo desarrollada y validada especificamente para
pacientes que se encuentran en la UCI. Muchas otras herramientas cuantifican el riesgo nutricio y se
considera que todos estos pacientes de UCI se encuentran en riesgo nutricio elevado; sin embargo, no
todos los pacientes responden de la misma forma a las intervenciones nutricias. Es por esto que esta
herramienta identifica especificamente a esos pacientes que se beneficiarian mas de un apoyo
nutricio agresivo (Unicamente en términos de energia, proteina y macronutrimentos) en la UCI (Anexo

5).(77,108)

La herramienta inicial, se desarrollé a partir de un estudio con 597 pacientes, recolectando
informacién sobre la ingestién dietética, historia de peso corporal, historia médica, asi como
severidad de la enfermedad; y evaluando durante la estancia hospitalaria diversas variables asociadas
a ayuno o ingestion insuficiente (aguda y crénica) y a inflamacion (también aguda y crdénica) y
relaciondndolas con diversos desenlaces (dias sin ventilador, estancia hospitalaria y mortalidad).
Algunas de estas variables (IMC, ingestién oral, pérdida de peso) no fueron incluidas debido a que no
estuvieron significativamente asociadas con la mortalidad. Al final las variables que se evaluaron
fueron las siguientes: (77)

- Dias de estancia hospitalaria previos a UCI: indicador de ingestidn insuficiente aguda.
- Numero de comorbilidades: indicador de inflamacidn cronica.
- IL-6: indicador de inflamacidén aguda.

- APACHE Il y SOFA: indicadores de severidad de la enfermedad.
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Posteriormente debido a que IL-6, pese a ser significativa, implicaba problemas logisticos y de
costo para su medicidn, se elabord una versidn modificada. Esta herramienta se validé primero con un
subgrupo de 211 pacientes del estudio inicial que permanecieron en la UCI durante un periodo mayor
a 3 dias y se demostré que a mayor puntaje NUTRIC mayor mortalidad y mayor duracién de la
ventilacidn mecdnica en pacientes que sobrevivieron; y mayor beneficio de la provisidn agresiva de
energia y proteina que en aquellos pacientes con bajo riesgo nutricio. (77,108) La segunda validacién
fue en un estudio con 1199 pacientes en el que se encontrd que por cada punto del NUTRIC score, la
mortalidad a los 28 dias aumenté en 1.4 (IC 95%, 1.3-1.5). También se confirmd que un aporte
nutricio adecuado modifica la mortalidad a los 28 dias y a los 6 meses en pacientes con alto riesgo (al
igual que en la primera validacidn), disminuyendo la mortalidad (HR 0.82 IC 95%, 0.73-0.91) por cada

incremento de un 25% en la prescripcion caldrica. (108)

NRS 2002

El propdsito de esta herramienta es detectar la presencia de desnutricidn o el riesgo de desarrollarla
durante la estancia hospitalaria. Contiene los componentes nutricios de la herramienta MUST
(Malnutrition Universal Screening Tool: pérdida de peso, IMC y disminucidn en la ingestién dietética)
para determinar el desequilibrio en el estado nutricio, un puntaje para severidad de la enfermedad
con el fin de evaluar el incremento en los requerimientos energéticos ademas de otros factores de
riesgo como la edad. Se elaboré considerando principalmente que las indicaciones para brindar apoyo
nutricio a un paciente son la severidad de la desnutriciéon y el incremento en las necesidades
energéticas. (109,110) Fue desarrollado a partir de 5 ensayos clinicos de pacientes hospitalizados con
trauma y quemaduras, no especificamente en pacientes criticos, y a través de éstos se comprobd su
validez predictiva para identificar o distinguir a aquellos que se verian beneficiados con el apoyo

nutricio (Anexo 6). (95,110)

6.2 EVALUACION DEL ESTADO NUTRICIO

AND 2012

La EEN de los pacientes criticos adultos deberd incluir, sin limitarse, los siguientes indicadores: historia relacionada a la
alimentacién y nutricién, mediciones antropométricas, datos bioquimicos, procedimientos y examenes médicos;
exploraciodn fisica centrada en la nutricidn e historia médica. (Consenso, imperativo)

ASPEN 2013

Se sugiere realizar la evaluacién completa en todos aquellos pacientes que durante el tamizaje hayan sido identificados
con riesgo de desnutriciéon. (Fuerte, Grado E)

En los pacientes con obesidad, debido a que cursan con mayores complicaciones, se recomienda la evaluacion del estado
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nutricio durante las primeras 48 horas posteriores a la admisidn. (Fuerte, baja)

ASPEN 2016

Ya que los marcadores tradicionales del estado nutricio no estan validados en el paciente critico, se sugiere la evaluacién
de comorbilidades, funcién del tracto gastrointestinal y riesgo de aspiracién. (Consenso)

Para pacientes con obesidad, ademas de los parametros ya mencionados, se sugiere evaluar marcadores de sindrome
metabdlico y nivel de inflamacion; enfocandose en adiposidad central, sarcopenia, IMC > 40, SIRS o demas
comorbilidades que se relacionen con riesgo de enfermedad cardiovascular y mortalidad. (Consenso)

ACG 2016

Previo al inicio de la terapia nutricia se deberan evaluar factores adicionales que pudieran impactar la terapia nutricia.
(Condicional, muy baja)

Se debera evitar el uso de indicadores “tradicionales” del estado nutricio (albumina, prealbimina, transferrina,
antropometria). (Condicional, muy baja)

No se deberan usar marcadores subrogados de inflamacion o infeccion como indicadores del estado nutricio.
(Condicional, muy baja)

La EEN oportuna es fundamental para prevenir o corregir el estado nutricio afectado y para
monitorear las intervenciones nutricias. (111) Los métodos utilizados para la evaluacién deberan ser
lo mas exactos, especificos y precisos posible para detectar las caracteristicas de desnutricion
mencionadas anteriormente (pérdida de peso, ingestiéon inadecuada de energia, pérdida de masa
muscular y de grasa subcutadnea, retencién de liquidos, disminucién de fuerza de empuiadura),
ademas de que deberan ser lo suficientemente sensibles para detectar los cambios que vayan
ocurriendo en el estado nutricio. Sin embargo, su uso en el contexto del cuidado critico se dificulta
debido a las consecuencias de la enfermedad aguda y a las medidas terapéuticas, que afectan la

interpretacion de los resultados de la evaluacion. (107)

Una vez detectado el riesgo o grado de desnutricion del paciente (Tabla 14), se deberd estimar
la severidad de la enfermedad, el estado metabdlico y catabolismo, asi como el grado de estrés

inflamatorio. (44)

6.2.1. Valoracion antropométrica
Estos parametros evallan la desnutricidn preexistente previa al ingreso del paciente, ademas de los
cambios que ocurren con la intervencién nutricia. Sin embargo, en el paciente critico la presencia
comun de edema imposibilita e invalida la mayoria de estas mediciones (Anexo 7). (112) Aun asi, los

parametros recomendados para evaluar son los siguientes:
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Peso

Es una medicién vital ya que la pérdida de éste estd asociada con desenlaces adversos. (85) La
valoracion de la pérdida de peso implica la obtencion del peso habitual (incluyendo la temporalidad),
el peso previo a la admisién (habitual) o el peso actual del paciente. Algunas veces se puede obtener
también el peso al ingreso, aunque éste no siempre es confiable y si se toma, se debera tener en
cuenta si el paciente ha tenido reposicién de liquidos o si presenta algun grado de deshidratacién. Si
este es el caso, se debera entonces calcular el peso seco. (60) Ademas de la pérdida de peso (Anexo
8), otros indicadores que pueden ser evaluados son: % de Peso tedrico (Anexo 9) y % de Peso habitual

(Anexo 10).

Indice de masa corporal

Se considera indicativo de desnutricién (sobretodo valores por debajo de 20 kg/m?) y se asocia con la
mortalidad, (95,103) también es una medida indirecta de adiposidad corporal (Anexo 11). (113) En el
contexto de enfermedad critica, un IMC < 18 kg/m2 es un indicador de pérdida importante de las
reservas grasas y una masa muscular disminuida; ademas la relacién entre IMC y masa libre de grasa
se ve alterada debido a la presencia de inflamacidon sistémica, retencion de sodio, incremento del
peso corporal (por la reanimacién de liquidos) y proporcién elevada de pacientes con edad avanzada,

obesidad y sarcopenia. (114)

Otras mediciones

La circunferencia media de brazo también proporciona informacién sobre la masa muscular (a través
del drea muscular de brazo) y cuando se encuentra disminuida puede ser utilizada para identificar
desnutricién. La medicion de ésta, asi como la de pliegues cutaneos, se puede ver dificultada por la
presencia de obesidad y sobrehidratacién. Es por esto que durante la exploracién fisica (valoracion
clinica), se debera prestar especial atencion a la pérdida de masa grasa (Anexo 12) y muscular en
ciertas zonas del cuerpo (Anexo 13). (114) El uso de equipo de imagen usado como estandar para la
evaluacién de la masa muscular (tomografia computarizada, resonancia magnética o DEXA) no es de
uso practico para pacientes en la UCI. Sin embargo; recientemente se ha visto que la ultrasonografia
es una herramienta accesible, no invasiva, portatil y de uso facil que esta siendo usada de forma
creciente en estos pacientes para cuantificar las caracteristicas fisicas y estructurales de la masa

muscular esquelética. (79)
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6.2.2. Valoracion bioquimica
Las pruebas bioquimicas no deben ser utilizadas como unico criterio diagndstico, sino que deben ser
combinadas con algun otro indicador debido a las alteraciones causadas por la propia enfermedad
aguda vy, segln sea el caso, la presencia de otros factores (estado de hidratacidon, presencia de
hepatopatias, catabolismo acelerado y estado infeccioso o inflamatorio). (107,113,115) Las mas
usadas en este contexto son las relacionadas con el estado de inflamacién (Tabla 19 y Tabla 20)

(Anexo 14y 15).

Tabla 19. Datos de laboratorio mas usados en la UCI

PARAMETRO UTILIDAD
Inflamacion
Albumina Pardmetro mas utilizado en la valoracién nutricional, sin embargo en pacientes hospitalizados

su presencia se ve alterada como consecuencia del estado de inflamacidn, por la sintesis de
reactantes de fase aguda, estado patoldgico, condicién clinica y por el estado de hidratacion.
No se considera ni sensible ni especifica del estado nutricio, tampoco como marcador para
evaluar la respuesta de la intervencidn nutricia, sino que su utilidad radica como indicador
prondstico de morbilidad, mortalidad y severidad de la enfermedad en los pacientes.

Prealbumina Se considera como marcador mas sensible de deficiencia calérico-proteica. Esto significa que
puede reflejar de mejor manera la ingestion dietética reciente. Sus niveles disminuyen en
caso de una respuesta de fase aguda, por lo que un valor constante bajo indica una respuesta
de fase aguda sostenida y un mal prondstico. Sin embargo, disminuye también en
condiciones no derivadas del estado nutricio como infeccidn, falla hepatica y en respuesta a
citocinas y ciertas hormonas.

Proteina C reactiva La produccidn de PCR es estimulada por ciertas citocinas (IL-6, IL-1, TNF-a) y es en respuesta
a ciertas condiciones infecciosas e inflamatorias. Si ésta se encuentra elevada y la albumina o
prealbumina disminuidas, se considera que la inflamacién es un factor que puede estar
afectando el estado nutricio.

Cuenta total de La inmunodeficiencia se encuentra relacionada con la desnutricién calérico-proteica. El
linfocitos conteo de linfocitos se encuentra disminuido en casos de deplecidn proteica.

Estado renal y proteico

indice creatinina-talla Indicador de la cantidad de tejido muscular. Por si sola carece de valor nutricio prondstico,

pero si se combina con otros pardametros resulta una herramienta util. Util para la evaluacién
del compartimiento proteico por su correlacion con la masa muscular (Anexo 16).

Balance nitrogenado Se emplea como indice prondstico ya que es indicativo del aporte proteico del paciente. En
pacientes que iniciaron soporte nutricio es util para determinar el equilibrio entre la
degradacién proteica y la reposicién enddgena. La mayoria de la excrecidon de nitrégeno
ocurre a través de los rifiones, por lo que puede ser medido el nitrégeno urinario (que
normalmente aumenta durante la enfermedad critica) en 24 horas a través del nitrégeno
ureico (UUN) o nitrégeno urinario. Las desventajas podrian ser que el primero tiende a
subestimar la excrecién (sobretodo en pacientes catabdlicos) y el segundo no siempre se
encuentra disponible.

Adaptada de Malone A, Hamilton C. The Academy of Nutrition and Dietetics/The American Society for Parenteral and Enteral Nutrition

Consensus Malnutrition Characteristics: Application in Practice. Nutr Clin Pract. 2013;(Oct):1-13. Coltman A, Peterson S, Roehl K,

Roosevelt H, Sowa D. Use of 3 Tools to Assess Nutrition Risk in the Intensive Care Unit. J Parenter Enter Nutr. 2015;39(1):28-33. Jensen

GL, Wheeler D. A new approach to defining and diagnosing malnutrition in adult critical illness. Curr Opin Crit Care. 2012;18(2):206-11.

Kondrup J. Nutritional-risk scoring systems in the intensive care unit. Curr Opin Clin Nutr Metab Care. 2014,;17(2):177-82. Maica AO,

Schweigert ID. Nutritional assessment of severely ill patient. Rev Bras Ter Intensiva. septiembre de 2008;20(3):286-95. Tapia J, Montalvo

E, Sdnchez I, Martinez L, Carrasco J. Evaluacion nutricional en el paciente grave. Cir Cir. 2016,84(1):55-62. Jensen GL, Hsiao PY, Wheeler
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D. Adult Nutrition Assessment Tutorial. J Parenter Enter Nutr. el 1 de mayo de 2012;36(3):267—74. Angarita C. Evaluacién del estado
nutricional en paciente hospitalizado. Revision y Unificacién Conceptos Reun del Grup Nutr FELANPE Fed Latinoamericdna Nutr Clinica,
Ter Nutr y Metab. 2008;1-57. Heyland D, Weijs P, Coss-Bu J, Taylor B, Kristof A, et al. Protein delivery in the intensive care unit: Optimal
or suboptimal? Nutr Clin Pract. XXXX;xx:xx-xx.

Tabla 20. Parametros utilizados para determinar inflamacién

- Disminucion de valores de: albumina, - Fiebre.
prealbumina, transferrina, plaquetas. - Hipotermia.
- Elevacion de valores de: proteina C reactiva, - Presencia de infeccion.
glucosa, neutréfilos. - Infeccién de vias urinarias.
- Alteracion (disminucidn o elevacion) en la cuenta - Neumonia.
total de linfocitos. - Infeccién del torrente sanguineo.
- Balance nitrogenado negativo. - Infeccién en heridas o incisiones.
- Abscesos.

Adaptado de Malone A, Hamilton C. The Academy of Nutrition and Dietetics/The American Society for Parenteral and Enteral Nutrition
Consensus Malnutrition Characteristics: Application in Practice. Nutr Clin Pract. 2013;(Oct):1-13.

6.2.3. Valoracion clinica
6.2.3.1. Historia médico-nutricia

Se incluyen los siguientes aspectos (Tabla 21): (116)

Tabla 21. Componentes de la historia médico nutricia

Temperatura, frecuencia cardiaca y respiratoria, presion arterial.

Estado funcional, estado de hidratacién, heridas abiertas, drenajes de fistulas, abscesos.
Anorexia, nausea, vomito, diarrea, estrefiimiento, esteatorrea, reflujo, dolor abdominal,
disfagia.

Enfermedad aguda, presencia de infeccidn.

Pérdida o ganancia reciente de peso (intencional o no intencional, referida o documentada),
peso ideal, cambios en la ingestién de alimentos (intencional o no intencional, prescrita o
voluntaria).

Antecedentes heredofamiliares, diagndstico clinico, medicamentos (suplementos y
complementos), enfermedades crénicas, cirugias y complicaciones, procedimientos
diagndsticos, terapias médicas.

Adaptada de Charney P, Malone A. ADA Pocket guide to nutrition assessment. Second Edi. American Dietetic Association; 2009.

El conocimiento de la historia médica y el diagndstico clinico permiten identificar respuestas
inflamatorias a partir de ciertas condiciones (Tabla 22) e identificar cuales de estas condiciones ponen

al paciente en mayor riesgo de desnutricion. (113)

Tabla 22. Condiciones médicas y su asociacidn con riesgo nutricio o respuesta inflamatoria

Aumento de requerimientos energéticos y nutrimentales o Compromiso en la ingestion y metabolismo
= Enfermedad critica, quemaduras severas, cirugia mayor, trauma multiple, cirugia Gl, hemorragia Gl, fistula
enterocutanea, obstrucciéon Gl, isquemia mesentérica, pancreatitis aguda severa, pancreatitis cronica,
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enfermedad inflamatoria intestinal, enfermedad celiaca, sobrecrecimiento bacteriano, enfermedad
hematoldgica, transplante de médula dsea, sindrome de inmuno deficiencia adquirida, falla organica,
transplante de drgano.
Respuesta inflamatoria aguda severa
= Enfermedad critica, infeccidn o sepsis, SIRA, SIRS, quemaduras severas, cirugia mayor, trauma multiple.
Respuesta inflamatoria cronica leve a moderada
= Enfermedad cardiovascular, falla cardiaca congestiva, fibrosis quistica, enfermedad inflamatoria intestinal,
enfermedad celiaca, pancreatitis cronica, artritis reumatoide, tumores, enfermedades hematoldgicas,
obesidad sarcopénica, diabetes mellitus, sindrome metabdlico, accidente cerebrovascular, enfermedad
neuromuscular, demencia, falla organica, transplante, enfermedad periodontal, heridas por presién, EPOC.
Condiciones asociadas al ayuno sin componente inflamatorio
=  Anorexia nerviosa, depresién mayor (por compromiso en la ingestion de alimentos.
Adaptada de Jensen GL, Hsiao PY, Wheeler D. Adult Nutrition Assessment Tutorial. J Parenter Enter Nutr. el 1 de mayo de
2012;36(3):267-74.

Signos y sintomas de intolerancia gastrointestinal

- Residuo gastrico. A cierto volumen se considera que éstos no se correlacionan con la
incidencia de neumonia, reflujo o aspiracion, ademds de que su medicién posee ciertos
inconvenientes como la obstruccién de la sonda, suspensién innecesaria de la NE, uso de
recursos y tiempo del personal de salud. A pesar de esto, su monitoreo es importante debido a
que son reflejo de la contractilidad gastrica y se pueden evaluar en conjunto con otros
indicadores de intolerancia. (58,62) Se ha documentado en varios estudios que el volumen al
cual se suspende la NE esta entre los 200-250 ml; sin embargo, se sugiere en residuos de 200-
500 ml implementar medidas para reducir el riesgo de aspiracidon y suspenderla sdlo si el
volumen sobrepasa los 500 ml. (58)

- Diarrea. Se estima que se presenta entre un 2-95% de los pacientes en la UCl y puede llegar a
tener consecuencias como desequilibrio electrolitico, deshidratacién, contaminaciéon de
heridas y rotura perianal. Cominmente implica cambios en la frecuencia, peso y consistencia
de las evacuaciones y se define en la UCI como la presencia de “2-3 evacuaciones liquidas o
evacuaciones liquidas de > 250 g en un dia” y se ve favorecida o empeorada por factores como
el tipo y cantidad de fibra, FODMAPS (oligosacdridos fermentables, disacéridos,
monosacaridos y polioles), la osmolaridad, via de administracién, medicamentos e infecciones.
(58,62,117) La clasificacién y tratamiento de la diarrea dependera de su severidad, duracién y
causas; los tipos de diarrea mds comunes son: relacionada a la motilidad, malabsortiva,
inflamatoria/exudativa, secretora, osmodtica e infecciosa; aunque otros factores
contribuyentes incluyen la disminucion de la superficie de absorcion, transito Gl lento,

hipersecrecién coldnica o gastrica y sobrecrecimiento bacteriano. (62,82,117) Actualmente,
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una revision reciente sugiere limitar la fisiopatologia a 2 causas: osmdtica (disminucién en la
absorcion de liquidos debido a sustancias osmoéticamente activas en el lumen intestinal) y
secretora (desequilibrio entre la absorcién y excrecidén de electrolitos y, por lo tanto, de
liquidos). En relacidn a estas 2 causas los principales factores de riesgo asociados a la aparicidn
de diarrea son el aporte > 60% de las metas caldricas y el uso de antibidticos. (117)

Nausea y vomito. En pacientes criticos se presentan principalmente a causa de retraso en el
vaciamiento gastrico, el cual se ve empeorado por ciertos factores de riesgo tales como
hiperglucemia, severidad de la enfermedad, baja puntuaciéon Glasgow, presién intracraneal
elevada, trauma craneo encefalico, anestesia o cirugia reciente, vagotomia, uso de ciertos
medicamentos (opioides, analgésicos, anticolinérgicos), velocidad de infusion elevada y uso de
formulas altas en lipidos. (82)

Estrefiimiento. La definicion mds comun se refiere a la dificultad en la defecacion o a una
defecacion poco frecuente. Las complicaciones mas comunes derivadas de éste son dolor y
distension abdominal, vomito, impactacion fecal y perforacion intestinal; por lo tanto, su
presencia incrementa los cuidados e intervenciones médicas y farmacéuticas. Ademas se ha
relacionado con retraso en el inicio y logro de metas de la NE, saciedad temprana, dificultad
para el destete ventilatorio, mayor estancia en la UCl y menor calidad de vida. (82,118)
Disfagia. Se define como la “dificultad en la deglucién, es decir, el paso del alimento de la boca
hacia el estdmago” y es resultado de alteraciones ya sea neuroldgicas, mecanicas o
psiquidtricas. (119,120) Esta puede ser orofaringea (alteraciones a nivel oral, faringeo, laringeo
y esfinter esofagico superior) o esofagica (alteraciones a nivel de eséfago, esfinter esofagico
inferior y cardias). La importancia de su diagndstico y tratamiento es que se podrian evitar sus
2 principales complicaciones: desnutricidn y/o desnutricidn (por la dificultad en la ingesta) y
aspiracion (por atragantamiento con obstruccion de la via aérea, que a su vez podria derivar
en neumonia). Existen diferentes pruebas diagndsticas clinicas e instrumentales pero algunos
signos y sintomas que generan sospecha de disfagia incluyen tos, atragantamiento al comer,
voz humedas, sensacidon de residuo en la garganta, sensacién de dificultad para que el
alimento pase por la boca, necesidad de realizar varias degluciones o degluciones
fraccionadas, pérdida de peso progresiva, tiempos de comidas prolongados e infecciones

respiratorias recurrentes. (119,121)
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- Otros signos. Podrian estar relacionados con alteraciones en la contractilidad intestinal o con
una disfuncién a nivel de colon: ausencia de sonidos intestinales, dolor o distension
abdominal, presencia de aire o liquido en radiografia de abdomen, ausencia de flato y gasto

fecal. (62)

6.2.3.2. Exploracion fisica centrada en la nutricion (EFCN)
El objetivo de realizar una exploracion fisica centrada en la nutricion es identificar regiones del cuerpo
asociadas a deficiencias de nutrimentos y determinar si los hallazgos encontrados se consideran
normales o relacionados a deficiencias leves, moderadas o severas (Anexo 17). (122) Ademas de
deficiencias especificas de micronutrimentos, se deberd evaluar la pérdida de masa muscular y de
grasa subcutanea, asi como la presencia de edema (Anexo 7) y la severidad de cada uno de estos
hallazgos (Anexo 12 y 13). (60) Los resultados de esta evaluacidn fisica deberan ser correlacionados
con otros indicadores de la evaluacion del estado nutricio para confirmar, interpretar o identificar

problemas nutricios. (122)

Especificamente en el paciente critico existen algunos signos clinicos comunes asociados a la

deficiencia de ciertas vitaminas y elementos traza (Tabla 23). (103)

Tabla 23. Signos clinicos mas comunes asociados a la deficiencia de vitaminas y elementos traza

MICRONUTRIMENTO SIGNOS CLiNICOS
Tiamina Falla cardiaca congestiva, acidosis lactica.
Acido ascérbico Escorbuto.
Cobre Arritmias, alteraciones en inmunidad, pseudo-escorbuto.
Selenio Cardiomiopatia aguda.
Zinc Retraso en la curaciéon de heridas, infecciones.

Adaptado de Singer P, Berger MM, Van den Berghe G, Biolo G, Calder P, Forbes A, etal. ESPEN Guidelines on Parenteral Nutrition:
Intensive care. Clin Nutr. 2009;28(4):387-400.

6.2.3.3. Valoracién funcional y de desenlaces
La admision de pacientes a la UCI causa ciertas secuelas fisicas y psicoldgicas después del alta, como
pueden ser desorden de estrés postraumatico, ansiedad, depresion, menor calidad de vida (en
relacion al estado de salud: movilidad, autocuidado, actividades diarias, dolor/incomodidad),

alteraciones en el suefio, menor habilidad para reincorporarse al trabajo y para realizar actividades
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recreativas. Estos son pardmetros que pueden considerarse para una evaluacién funcional posterior al

alta de la UCI. (74,123)

6.2.4. Valoracion dietética
El objetivo de esta evaluacion es detectar si el consumo energético y nutrimental es adecuado y
equilibrado. Los métodos mas comunes para obtener informacion sobre la alimentacién son las
encuestas dietéticas; sin embargo, no son aplicables en el paciente critico. Por lo tanto, se deberan

obtener estos datos a partir del expediente médico o de la entrevista con familiares. (80,113,124)

Una vez que se inicid la alimentacion enteral o parenteral, se debera monitorear la cantidad de
formula que se esta administrando y determinar si ese aporte cubre o no con los requerimientos
tanto de energia como de nutrimentos (principalmente proteina) (Tabla 24). En caso de una
subalimentacién, se debera indagar sobre las causas: suspension por procedimientos, intolerancia,

descolocacion de sonda o catéter, etc. (60,80,113)

Tabla 24. Déficit en la ingestidn energética

MODERADA SEVERA
Relacionada a enfermedad aguda o daiio <75% por >7d <50% por >5d
Relacionada a enfermedad cronica <75% por 21m <75% por 21m
Relacionada a medio ambiente o social <75% por >3m <50% por >1m

Adaptada de Malone A, Hamilton C. The Academy of Nutrition and Dietetics/The American Society for Parenteral and Enteral Nutrition
Consensus Malnutrition Characteristics: Application in Practice. Nutr Clin Pract. 2013;(Oct):1-13.

6.3 DIAGNOSTICO NUTRICIO
Se refiere a la “identificacion de un problema nutricio existente, del cual el profesional de la
alimentacion y nutricion es responsable de tratar independientemente”. En el diagnostico nutricio se
deberan integrar los signos, sintomas y etiologia que hayan sido identificados durante la evaluacién

del estado nutricio. (101)

Los problemas nutricios mas relacionados con el paciente critico y el paciente con SIRA se

enlistan a continuacion (Tabla 25):
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Tabla 25. Principales diagndsticos nutricios

INGESTA CLiNICOS
=  Aumento del gasto energético =  Funcidn Gl alterada
= |ngesta insuficiente/excesiva de energia y/o =  Problema en la utilizacidn de nutrimentos
nutrimentos = Valores de laboratorio alterados relacionados con
= Infusion insuficiente/excesiva de NE o NP la nutricidn
= Infusién de NE/NP menor a la dptima = Interaccién farmaco-nutrimento
=  Aumento en las necesidades de nutrimentos =  Bajo peso
= Desnutricién =  Pérdida de peso involuntaria

= Ingesta proteico-energética insuficiente
= Riesgo futuro de ingesta subdptima de
nutrimentos

6.4 INTERVENCION NUTRICIA
6.4.1. Objetivos
Los objetivos de la terapia nutricia para estos pacientes son: (30,58,61,125,126)
a) Alcanzar sus requerimientos nutrimentales.
b) Preservary restaurar la masa libre de grasa.
c¢) Mantener la funciéon inmune.
d) Atenuar la respuesta metabdlica al estrés y prevenir el dafio oxidativo celular.
e) Mantener un balance de liquidos

f) Facilitar el destete de la ventilacion mecénica.

6.4.2. Requerimientos de energia y nutrimentos
6.4.2.1. Energia

AND 2012

Si la Cl no se encuentra disponible se sugiere el uso de la ecuacién Penn State (2003) para pacientes criticos con
ventilacion mecanica, con o sin obesidad y menores de 60 afios; para mayores de 60 afios se recomienda el uso de la
version 2010. (Justo, condicional)

ASPEN 2013

En el paciente critico con obesidad, si la Cl no esta disponible, se deberdn calcular los requerimientos en la ecuacién Penn
State (2010) para menores de 60 afios o la version 2003 para mayores de 60 afios. (Fuerte, alta)

Si la ecuacion de Penn State no puede ser utilizada, se debera usar Mifflin-St Jeor calculada con peso actual. (Leve,
moderada)

CCPG 2015

No existe informacion suficiente para recomendar el uso de Cl o de las ecuaciones predictivas para la determinacion de
los requerimientos energéticos.

ASPEN 2016

Se sugiere el uso de Cl cuando ésta se encuentre disponible y en ausencia de variables que afecten la exactitud de las
mediciones. (Muy baja)

En ausencia de Cl se sugiere el uso de formulas predictivas o ecuaciones basadas en el peso corporal: para pacientes sin
obesidad de 25-30 kcal/kg/d y para pacientes con obesidad de 11-14 kcal/kg/d de peso actual (cuando IMC es de 30-50)
0 22-25 kcal/kg/d de peso ideal (cuando IMC > 50). (Consenso)
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ACG 2016

Se deberan determinar los requerimientos energéticos y posteriormente las metas de administracion de la terapia
nutricia. (Condicional, muy baja)

Para la determinacion de los requerimientos se sugiere el uso de una de las siguientes: Cl, ecuaciones basadas en el peso,
formulas predictivas publicadas. (Condicional, muy baja)

Se considera que una ingestién caldrica adecuada se define como “la cantidad de energia requerida
para el metabolismo basal y para limitar los efectos deletéreos del catabolismo asociado a

enfermedad critica, especialmente en los casos de presencia de desnutricidn previa”. (44,127)

Calorimetria indirecta
Se considera a la calorimetria indirecta (Cl) como el estdndar de oro para la medicion del gasto

energético en reposo en los pacientes criticos, sin embargo es un método poco accesible. (61)

Si la CI no se encuentra disponible, entonces se sugiere el uso de ecuaciones predictivas. Estas
son menos exactas en este grupo de poblacidn, sin embargo, existen guias para la buena practica en

el uso de estas ecuaciones. (61)

Ecuaciones predictivas

Estas deben ser usadas junto con el juicio clinico. Usualmente se calculan con el peso ajustado para
pacientes con obesidad o bajo peso, sin embargo, se recomienda el uso del peso actual para predecir
de manera adecuada el GER. (61) En la Tabla 26 se resumen las ecuaciones predictivas mas utilizadas
en la UCI. Una vez calculado el GER se debera multiplicar por un factor de estrés (no para Penn-State,
Ireton Jones ni Mifflin en caso de paciente con obesidad) para calcular el gasto energético total (Tabla

27) (Anexo 18). (128,129)

Tabla 26. Ecuaciones predictivas

Penn State Esta ecuacidn ha sido validada como el predictor mas preciso y exacto para calcular el GET (con una
precision del 70-75%). La versidn 2003 tiene mayor precision para estimacion de necesidades
energéticas en comparacion con otras férmulas, excepto para poblacion con obesidad y adultos
mayores; es por esto que se desarrollé y valido la versidon 2010 para adulto mayor ( > 60 afios) con
obesidad (IMC > 30). La precisidn tiende a ser menor en pacientes con bajo peso, con una tendencia
a subestimar las necesidades energéticas. Se recomienda su uso en pacientes con apoyo
ventilatorio. Esta fue la primera ecuacidn que utiliza variables y parametros que se van modificando
durante el curso de enfermedad y hospitalizacién del paciente y que toma en cuenta el estado de
inflamacion, para asi poder ajustar las necesidades energéticas.

Ireton-Jones Aunque también se usa comunmente para calcular el GER en pacientes criticos ventilados, no es lo
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suficientemente precisa en comparacion con otras ecuaciones. En caso de utilizar esta féormula se
recomienda preferir la version de 1992 (aunque tiende a sobreestimar).

Comparada con Harris-Benedict, es una férmula con un mayor grado de exactitud, aunque ésta
disminuye cuando se utiliza en pacientes con obesidad; es decir, es mas precisa cuando se utiliza en
poblacidn sana. La prediccidon del gasto energético es precisa en un 80% en poblacién sin obesidad y
en un 70% en poblacién con obesidad. Para enfermedades causantes de hipermetabolismo se
recomienda utilizar esta formula con un factor de estrés de 1.25, lo cual mejora la precisién y
exactitud y por lo tanto es util para pacientes con enfermedad aguda y respiracién espontanea. En el
caso de pacientes con obesidad y para obtener mayor precision se debe utilizar sin ningun factor de
estrés.

No se recomienda el uso de esta ecuacion en pacientes criticos ya que es mas precisa para adultos
sanos, aunque algunas veces se utiliza con factores de estrés que varian entre un rangode 1.2a 1.6
segun las condiciones clinicas; sin embargo, la determinacién del factor de estrés no se encuentra
bien definido.

La recomendacién de ASPEN para paciente critico adultos es de 20-35 kcal/kg, para paciente critico
adulto con obesidad de 11-14 kcal/kg de peso actual o de 22-25 kcal/kg de peso ideal. Asi mismo en
pacientes con obesidad se recomienda una alimentacién hipocaldrica, es decir, una provisidon de un
60-70% de la estimacion caldrica.

La recomendacion de ESPEN es con base en la fase de la enfermedad critica. Durante la fase aguda
inicial se recomienda un aporte no mayor de 20-25 kcal/kg ya que un exceso se asocia con
desenlaces menos favorables, durante la fase flow (anabdlica) se recomienda una meta de 25-30
kcal/kg al igual que para pacientes con desnutricion severa (si en estos pacientes no se alcanza la
meta via NE, se recomienda la NP suplementaria).

Adaptada de Schlein KM, Coulter SP. Best Practices for Determining Resting Energy Expenditure in Critically Ill Adults. Nutr Clin Pract.
2014,;29(1):44-55. Fraipont V, Preiser J-C. Energy estimation and measurement in critically ill patients. JPEN J Parenter Enteral Nutr.
2013;37(6):705-13. Frankenfield DC, Ashcraft CM. Estimating energy needs in nutrition support patients. JPEN J Parenter Enteral Nutr.
2011,35(5):563-70. Maday KR. Energy Estimation in the Critically Ill: A Literature Review. Univers J Clin Med. 2013;1(3):39—-43.

Tabla 27. Factores de estrés y actividad

Cdncer 0.8-1.5 Reposo 1.0 Leve 1.1-13
Cirugia 1.1-1.2 Actividad en cama 1.2 Moderada 1.2-1.3
Trauma 1.3-1.6 Deambula 1.3 Intensa 1.4-1.6
Sepsis 1.2-1.6
Quemaduras 1.5-2.0

Adaptado de Nelms M, Sucher K, Lacey K, Long Roth S. Nutrition Therapy & Pathophysiology. Second Ed. Wadsworth CENGAGE Learning.
2011. Charney P, Malone A. ADA Pocket guide to nutrition assessment. Second Edi. American Dietetic Association; 2009.

6.4.2.2. Macronutrimentos
Proteinas

ASPEN 2013

Se sugiere una alimentacion hipocaldrica e hiperproteica en pacientes con obesidad y que no presentan disfuncion
hepatica o renal severas. La alimentacién hiperproteica debera iniciarse con 1.2 g/kg/d de peso actual o de 2.0-2.5 g/kg/d
de peso ideal, ajustando las metas con base en los resultados del balance nitrogenado. (Débil, baja)

La alimentacién con aporte bajo de proteinas esta asociada con desenlaces desfavorables, por lo que se sugiere la
vigilancia de la provision proteica en pacientes que no presenten disfuncion hepatica o renal. (Débil, baja)

CCPG 2015

No existe informacidn suficiente para recomendar el uso de dietas altas en proteina o de ir incrementando la dosis de la
misma en pacientes criticamente enfermos.

ASPEN 2016

Se sugiere una evaluacion continua de la adecuacion del aporte proteico. (Consenso)
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Se sugiere la provisidn suficiente (dosis alta) de proteina en un rango de 1.2-2.0 g/kg/d de peso actual o mas para
pacientes sin obesidad con quemadura o politraumatizados. (Muy baja)

Para los pacientes con obesidad se sugiere un aporte de 2.0 g/kg/d de peso ideal (cuando IMC es de 30-40) y hasta 2.5
g/kg/d de peso ideal (cuando IMC es > 40). (Consenso)

ACG 2016

Los requerimientos de proteina deberan ser calculados independientemente de las necesidades energéticas, ademads se
debera evaluar continuamente la provisidon de la misma. (Condicional, muy baja)

ESPEN 2009

Respecto a la NP, se recomienda una infusion aproximada de 1.3-1.5 g/kg de peso ideal junto con un aporte adecuado de
energia. (Grado B)

Se considera que un aporte de 1.2-1.5 g/kg/d promueve la retencién de nitrégeno; sin embargo, estas
cantidades deberan ser ajustadas segun las condiciones del paciente: la severidad de la enfermedad,
la respuesta inflamatoria y situaciones como cirugia o infeccion; pudiendo llegar hasta una
recomendacion maxima de 2.0-2.5 g/kg/d. (44,79,94) El objetivo principal del aporte proteico en el
paciente critico es brindar precursores para la sintesis en los tejidos con alto recambio y proteger
tanto la masa como la funcion muscular. (103) Estudios recientes demuestran que parece tener
mayor impacto alcanzar las metas proteicas que las caldricas, ademads de que asegurar un aporte de al
menos 80% del requerimiento de proteinas se relaciona con mejores desenlaces, principalmente
reduccion en la mortalidad asociada (OR 0.68, IC 95% 0.50-0.91). (79,130) Para evaluar la adecuacion
de la ingestidn proteica, se puede monitorear el nitrégeno ureico urinario, ademas del balance de
nitrégeno. (30) En el estudio INS (International Nutrition Survey) llevado a cabo en el afio 2014 los
resultados reflejaron que la mayoria de los pacientes de la UCI no alcanzan el 100% de su prescripcién
proteica, cubriendo en promedio aproximadamente el 55% de sus requerimientos y las causas estan
relacionadas a las interrupciones de la alimentacidn enteral debido a los diversos procedimientos. Al

evaluar por UCI’s y por pacientes se reflejaron los siguientes resultados (Tabla 28): (79)

Tabla 28. Porcentaje de pacientes que recibieron > 80% de la prescripcion proteica

A NIVEL DE UCI’S A NIVEL DE PACIENTES
Sin riesgo nutricio 5.9% 16.1%
Con riesgo nutricio (determinado por NUTRIC) 7.3% 16.3%

Adaptada de Heyland D, Weijs P, Coss-Bu J, Taylor B, Kristof A, et al. Protein delivery in the intensive care unit: Optimal or suboptimal?
Nutr Clin Pract. XXXX;xx:Xx-XX.

Se recomiendan diversas formas para aumentar la administracidén proteica: uso de férmulas
altas en proteina, adicionar suplementos o mddulos de proteinas, implementar protocolos para

mejorar la efectividad en la administracion de la NE y NP suplementaria o exclusiva de aminodcidos.
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De todas estas opciones, un estudio encontré que la administracidn intravenosa de aminoacidos en
los pacientes de la UCI mejora el balance proteico y estimula una respuesta anabdlica. Otra estrategia
sugiere administrar a través del suplemento la cantidad completa de proteinas indicadas en bolos de
pequefio volumen (150 mL o menos, de 3-4 veces al dia) mientras se incrementa progresivamente y

alcanza la meta de NE. (79)

Hidratos de carbono y lipidos

Respecto a estos macronutrimentos, no se encuentran recomendaciones especificas para el aporte de
los mismos a través de la nutricidon enteral. Sin embargo, para los casos de nutricidn parenteral si se
establecen ciertos limites en cuanto a su administracion. Las recomendaciones de las guias de ESPEN

2009 son las siguientes:

HIDRATOS DE CARBONO
La cantidad minima de HC que se requiere es de
2.0 g/kg/d. (Grado B)
Se considera que en el paciente critico la tasa
maxima de oxidacién de glucosa es de 4-7
mg/kg/min. Sin embargo, con el fin de disminuir el
riesgo de enfermedades metabdlicas se
recomienda que esta tasa no exceda los 5
mg/kg/min. (Grado B)

LiPIDOS

Las emulsiones lipidicas pueden administrarse de
forma segura en una infusién de 0.7-1.5 g/kg/d.
(Grado B)

Se considera que una infusion de 1-2 g/kg/d de
emulsiones lipidicas es segura, bien tolerada y
provee la energia necesaria. (Grado B)

Las emulsiones de lipidos que contienen una
mezcla de TCM/TCL son bien toleradas y pueden

presentar ciertas ventajas clinicas sobre el uso de
TCL solos. (Grado C)

= Asi mismo, aquellas emulsiones basadas en aceite
de oliva también son bien toleradas en los
pacientes criticos. (Grado B)

= La adicién de EPA y DHA en las emulsiones de
lipidos ha demostrado efectos en las membranas
celulares y en los procesos inflamatorios. (Grado
B)

= las emulsiones enriquecidas con aceite de
pescado probablemente disminuyan la estancia
hospitalaria en los pacientes criticos. (Grado B)

Existe una correlacion positiva entre consumo de hidratos de carbono y produccidon de CO,.
Estudios demuestran como en pacientes con falla respiratoria, tiende a ocurrir hipercapnia cuando se
aporta una carga excesiva de estos nutrimentos (principalmente por via parenteral) (65) y cuando se
utiliza una férmula enteral alta en grasas y baja en hidratos de carbono se reduce el nimero de dias
de duracién de la ventilacion mecanica. Sin embargo, la composicién nutrimental tiende a afectar

menos la produccidon de CO, siempre y cuando el aporte calérico del soporte nutricio sea lo mas
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acorde a las necesidades energéticas del paciente. Por lo tanto, lo que se debe buscar es que el
aporte energético total no exceda los requerimientos, ya que la produccion de CO, aumenta con la

lipogénesis, favoreciendo la retencion de éste. (58)

6.4.2.3 Micronutrimentos
Se considera que un aporte de micronutrimentos (vitaminas y elementos traza) es parte fundamental
del soporte nutricio ya que varios de ellos son esenciales como defensa antioxidante. En el paciente
critico existe un incremento en las necesidades de algunos micronutrimentos, por lo tanto se
recomienda adaptar las dosis en relacién a otros sustratos y dependiendo de la etiologia de la
enfermedad (Grado C). En caso de diferencias en el peso corporal, las dosis deberan ser ajustadas
diariamente (Grado C) (Tabla 29). Los nutrimentos que se encuentran en especial riesgo de deficiencia

son el zinc, selenio, tiamina, vitamina C. (103)

Tabla 29. Recomendaciones de micronutrimentos en enfermedad critica

Vitamina A 0.9-1.0 mg/L NP: 3.5 mg/d 1.5-4.0 mg/L
NE: 8.6 mg/d

Vitamina C 75-90 mg 200 mg 125-250 mg/L 500-3000 mg/d 80-844 mg/L
Vitamina E (a- 15 mg 10 mg 25-50 mg/L NP: 400 mg/d 40-212 mg/L
tocoferol) NE: 40-1000 mg/d

Vitamina K 150 pg 150 pg 40-135 pg/L - -

Zinc 15 mg 2.5-5.0 mg 11-19 mg/L 10-30 mg/d 15-24 mg/L
Selenio 50-100 pg 20-60 pg 20-70 pg/L 100-400 pg/d 77-100 pg/L
Hierro 10-15 mg - 12-20 mg/L - -

Adaptada de Sriram K, Lonchyna V a. Micronutrient supplementation in adult nutrition therapy: practical considerations. JPEN J Parenter
Enteral Nutr. 2009;33:548-62.

6.4.3. Indicacion de soporte nutricio
La intervencion a través del soporte nutricio se recomienda para todos aquellos pacientes
identificados en riesgo o con presencia de desnutricion durante el tamizaje o evaluacién del estado
nutricio (Grado C). (131) Asi mismo, los pacientes con ventilacidn mecdnica no podran consumir
alimentos via oral y requeriran alguna forma de soporte nutricio. La via de administracion debera ser
determinada por la enfermedad de base y la funcién gastrointestinal; la NE es la via preferida debido
a su papel en el mantenimiento de la funcién Gl, el riesgo reducido de sepsis y su menor costo. En

casos en que la NE no sea posible se requerird NP. (30)
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6.4.3.1 Nutricidn enteral
Inicio
CCPG 2015
Al considerar soporte nutricio para el paciente critico, se recomienda preferir NE sobre la NP siempre y cuando el tracto
Gl se encuentre intacto. (Recomendacidn)
ASPEN 2016
Se sugiere el uso de NE sobre NP en los pacientes hospitalizados que requieran soporte nutricio. (Muy baja)
No se requiere evaluar signos de contractilidad Gl para iniciar la NE. (Consenso)
En caso de compromiso o inestabilidad hemodinamica, se debera esperar la recuperacién o estabilidad para iniciar la NE,
también en pacientes que se les retira la terapia de vasopresores. (Consenso)
ACG 2016
Debe ser iniciada en el paciente hospitalizado que se encuentra en riesgo nutricio elevado y que es incapaz de mantener
una ingestién voluntaria. (Condicional, baja)
Debera preferirse la NE sobre la NP siempre y cuando no tengan alguna contraindicacidn para la administracion luminal
de nutrimentos. (Condicional, baja)
El soporte nutricio no se requiere para pacientes con bajo riesgo, bien nutridos o en quienes se espera que tendran una
ingestion via oral voluntaria a los 5-7 dias posteriores a la admisiéon. (Condicional, muy baja)
La NP debera estar reservada aquellas ciertas circunstancias en las que la NE no sea posible o suficiente para cubrir las
metas de energia o proteina. (Condicional, muy baja)
ESPEN 2006

Deberan iniciar NE todos aquellos pacientes que se espera no cubran necesidades via oral durante un periodo de 3 dias o
mas. (Grado C)

La NE mantiene la integridad funcional y estructural del intestino, lo cual se traduce en la produccion
de agentes troficos enddégenos y en el mantenimiento del GALT, atenuando la severidad de la
enfermedad vy, por lo tanto, se considera que puede impactar favorablemente para evitar ciertas
complicaciones. (58) La pérdida de esa funcionalidad y estructura pueden tener como consecuencia
un incremento bacteriano, mayor riesgo de infecciones sistémicas y disfuncidn organica. Otras
razones por las que se elige la NE es que tiene un menor costo que la NP, es fisiolégicamente mas
parecida a la alimentacién via oral, previene la traslacidn bacteriana y promueve la circulacion

esplacnica. (59)

Como ya se menciond anteriormente, el inicio de la NE deberd ser determinado por el estado
hemodinamico del paciente, presencia de disfuncién Gl y uso de medicamentos vasoactivos e
inotrépicos. (58) Las contraindicaciones absolutas para la alimentacién via enteral son: obstruccidon

mecdnica del tracto Gl, peritonitis no controlada e isquemia. (63)

Antes de iniciar la alimentacidn y para prevenir SRA, se recomienda corregir las alteraciones en

los electrolitos, suplementar tiamina (200-300 mg dia via enteral) e iniciar el soporte nutricio a un

58



maximo de 10-20 kcal/kg/d (avanzando poco a poco hasta alcanzar los requerimientos entre los dias
4-7) o de 5 kcal/kg/d en casos severos de desnutricion (IMC extremadamente bajo o nula ingestion >
15 dias). (20) Se deberd monitorear estrechamente durante los primeros 5 dias posteriores al inicio de
la alimentacidén a estos pacientes con el fin de determinar anormalidades en electrolitos y en el

estado de volumen. (63)

En relacion a los pacientes que se encuentran en posicidn prona, se cree que podrian estar en
mayor riesgo de intolerancia debido a que presentan desequilibrio en la motilidad gastrica, a las dosis
de sedacion, a la posicion sin elevacidon de cabeza y a la presidn a nivel abdominal; sin embargo, no se
considera como contraindicacion para no alimentarlos. Por el contrario, con una supervision médica
adecuada, la NE podria ser posible y segura, sobretodo en pacientes con hipoxemia severa que
reciben ventilacion mecanica en pronamiento. A pesar de esto, las guias actualmente no indican
recomendaciones especificas sobre la alimentacidén en estas condiciones y se requieren mas estudios
para confirmar o descartar el incremento tanto en los riesgos como en la seguridad y tolerancia del

uso de la NE. (132,133)

Respecto al tipo de soporte nutricio, se sugiere el uso de NE sobre NP porque ademas de tener
efecto en la mortalidad, el principal beneficio de la NE es la reduccién en la morbilidad asociada a
infecciones (RR 0.56 IC 95%, 0.39-0.79) y la estancia hospitalaria (-0.82 dias IC 95%, -1.29 a -0.34). Asi
mismo, si el paciente se encuentra en bajo riesgo nutricio o con un estado nutricio adecuado
entonces no se requiere ningun tipo de terapia nutricia especializada durante la primera semana de

hospitalizacién. (58,63)

Ruta o via

AND 2012

Si el paciente se encuentra mecanicamente ventilado se recomienda preferir la via postpilérica ya que ésta reduce la
ocurrencia de neumonia asociada al ventilador. (Justa, condicional)

CCPG 2015

La administracidn a intestino delgado puede estar asociada a menor riesgo de neumonia en los pacientes criticos, por lo
que si en la unidad es posible el uso de esta via, se recomienda su uso rutinario. En las unidades en las que el acceso a
intestino delgado se dificulte, debera ser considerado solo en pacientes con alto riesgo de intolerancia a la NE o de
aspiracion. Cuando el acceso a intestino delgado no sea posible, esta via debera ser considerada solo para pacientes que
repetidamente presenten residuos gastricos elevados y que no estan tolerando cantidades adecuadas de alimentacion
via gastrica. (Recomendacion)

ASPEN 2016

Se recomienda la infusién en el tracto Gl inferior en aquellos pacientes con riesgo de aspiracion o aquellos que hayan
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presentado intolerancia a la NE gastrica. (Recomendacion, moderada a alta)

En la mayoria de los pacientes criticos se sugiere iniciar la NE en el estdmago. (Consenso)

ACG 2016

La alimentacidn oro o nasogastrica debera ser la via inicial para la NE. (Condicional, muy baja)

La alimentacién postpilérica se debera considerar solo cuando la alimentacidn gastrica no sea bien tolerada o el paciente
se encuentre en riesgo de aspiracion. (Fuerte, moderada a alta).

A pesar de que diversos estudios muestran mejor administraciéon de nutrientes (11.06% IC 95%, 5.82-
16.30%) y menor riesgo de neumonia (RR 0.75 IC 95%, 0.60-0.93) cuando la alimentacién es
postpildrica, se considera que no existen diferencias significativas en mortalidad ni estancia
hospitalaria cuando la alimentacion se hace postpildrica o gastrica; por lo tanto y debido a que el
acceso gastrico es de acceso mas facil y permite disminuir el tiempo de inicio de la NE, se sugiere

utilizar esta via como primera opcion y cuando la via postpildrica no se encuentre disponible. (58)

Las principales ventajas del uso de la via enteral incluyen que es mas fisioldgica, facilita la
administracion del soporte nutricio, colocacion mas facil y bajo o poco retraso tanto en el inicio de la

misma. (63)

NE Temprana

AND 2012

Si la NE no estd contraindicada, debera iniciarse las primeras 24-48 horas posteriores al dafo o la admisién a la UCI
ademas de que debera preferirse la NE sobre la NP. (Fuerte, condicional)

CCPG 2015

Se recomienda iniciar la NE temprana durante las primeras 24-48 horas posteriores a la admision. (Recomendacion)
ASPEN 2016

Se recomienda iniciar la NE temprana durante las primeras 24-48 horas en el paciente critico que no es capaz de
mantener una ingestion oral voluntaria suficiente. (Recomendacion, muy baja)

La NE temprana tiene tanto beneficios nutricionales como no nutricionales: los no nutricionales se
refieren a las respuestas Gl, inmunes, y metabdlicas que son consecuencia del aporte de nutrimentos;
estos beneficios pueden verse en todos los pacientes hospitalizados y pueden alcanzarse con menores
dosis. Por otro lado, los beneficios nutricionales se refieren a la sintesis de proteinas y el
mantenimiento o la restauracion del tejido magro; sin embargo, para alcanzar estos beneficios se
requieren dosis mads altas y por lo general son mas cominmente vistos en los pacientes con alto
riesgo nutricio. (63) De todos estos beneficios, se considera que las principales ventajas del inicio

temprano de la NE son el mantenimiento de la integridad funcional del intestino, prevencion del
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incremento en la permeabilidad, modulacidon de la respuesta inflamatoria y metabdlica, disminuyendo

la resistencia a la insulina. (39,134)

En varios meta analisis en los que se compara la NE temprana contra el inicio retrasado de ésta
se ha comprobado que la primera tiene beneficios respecto a reduccién de la mortalidad (RR 0.70 IC
95%, 0.49-1.00) y morbilidad asociada a infecciones (RR 0.74 IC 95%, 0.58-0.93); mientras que en
estudios anteriores también pudieron verse modificaciones en la estancia hospitalaria (2.2 dias IC

95%, 0.81-3.63) e incidencia de neumonia (OR 0.31 IC 95%, 0.12-0.78). (58,134)

Dosis y metas

AND 2012

Se deberd asegurar el aporte de al menos el 60% de las necesidades energéticas estimadas durante la primera semana de
hospitalizacion, ya que esto se asocia con menores complicaciones infecciosas. (Justa, imperativa)

CCPG 2015

Al iniciar la NE en el paciente se deberan considerar estrategias para optimizar la administracién de nutrimentos.
(Recomendacion)

En pacientes con DPA no deberd ser considerada como estrategia inicial la NE tréfica por 5 dias. (Recomendacion)

En pacientes con bajo riesgo nutricio se podra considerar la alimentacion hipocaldrica (no hipoproteica) intencional.
ASPEN 2016

En pacientes con SIRA o DPA y en aquellos que se espera el uso de ventilacién mecanica por un periodo > 72 horas, se
consideran apropiadas tanto la NE tréfica como la NE completa durante la primera semana de hospitalizacién. (Alta)

En pacientes severamente desnutridos o con alto riesgo nutricio se debera alcanzar la meta caldrica durante las
siguientes 24-48 horas, segun tolerancia y monitoreando signos de SRA. Se debera tratar de cubrir > 80% de la meta
energética y proteica a las 48-72 horas de la primera semana de hospitalizacion. (Consenso)

ACG 2016

Aunque la NE deba iniciarse las primeras 24-48 horas, el tiempo para alcanzar las metas no se encuentra bien definido;
sin embargo, si la NE se tolerada adecuadamente se deberan tratar de cubrir a las 48-72 horas. (Condicional, muy baja)
Cuando no haya adecuada tolerancia, se deberan alcanzar las metas con precaucién hasta los 5-7 dias. (Condicional, muy
baja)

La subalimentacidn permisiva es una alternativa adecuada que podra considerarse en los siguientes pacientes: SIRA/DPA
(Fuerte, alta), obesidad con IMC > 30 (Condicional, muy baja), indicacion de NP durante la primera semana del soporte
nutricio (Condicional, muy baja).

La alimentacién tréfica (10-20 ml/h o 10-20 kcal/h o < 500 kcal totales, iniciada las primeras 48 horas
y llegando hasta una meta caldrica del 70% en las 48 horas posteriores) tiene el objetivo de prevenir
la atrofia de la mucosa y mantener la integridad intestinal; sin embargo, es insuficiente para alcanzar
las metas de NE. Estudios sugieren que para lograr estos beneficios se requiere un aporte mayor al
50-65% de las metas energéticas y para alcanzar impacto en la mortalidad se debera aportar > 80% de

las necesidades de energia. (39,58)
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Existe nueva evidencia que recomienda una estrategia de alimentacién hipocaldrica (15
kcal/kg/d) con un aporte proteico de 1.4-2.0 g/kg/d en pacientes hipercatabdlicos durante la primera
semana posterior al dafio agudo. Los objetivos de esta estrategia son garantizar el aporte proteico
debido al catabolismo severo y pérdida de nitrégeno, evitar sobrealimentacién y controlar la
hiperglucemia asociada con la capacidad limitada de oxidar hidratos de carbono y lipidos. Pasando

esta primera semana, se recomienda una alimentacién normo calérica. (130,134)

Foérmulas enterales

AND 2012

Aunque algunos estudios muestran beneficios en disminucién de complicaciones por infeccién y menor estancia
hospitalaria, las férmulas inmunomoduladoras deberan utilizarse con cautela en pacientes sin SIRA, DPA o sepsis severa
ya que los resultados respecto a otros desenlaces son inconclusos. (Justa, condicional)

En los pacientes con SIRA o DPA se podran considerar férmulas que contengan aceite de pescado, de borraja y
antioxidantes. (Fuerte, condicional)

CCPG 2015

No se recomiendan las férmulas enterales suplementadas con arginina ni otros nutrimentos. (Recomendacién)

Podran ser consideradas las férmulas que contengan aceite de pescado, borraja y antioxidantes en pacientes con SIRA y
DPA. (Recomendacion)

No existe suficiente informacidn para recomendar cierta composicion de lipidos e hidratos de carbono. (Recomendacién)

ASPEN 2016

Se recomienda iniciar la NE con una férmula polimérica y evitar el uso rutinario de férmulas especializadas en los
pacientes criticos. (Consenso)

Las férmulas inmunomoduladoras no deberdn ser de uso rutinario sino solo considerarse en pacientes con lesién cerebral
traumadtica o perioperatorios. (Muy baja)

En pacientes con SIRA y DPA no se recomienda el uso rutinario de férmulas enterales con perfil lipidico antiinflamatorio y
antioxidante. (Baja a muy baja)

ACG 2016

Se recomienda el uso rutinario de formulas poliméricas o altas en proteina en los pacientes hospitalizados que requieran
NE. (Condicional, muy baja)

El uso de féormulas inmunomoduladoras no debera ser de uso rutinario en la UCI excepto en pacientes que hayan tenido
cirugia mayor y se encuentren en un area de cirugia de UCI. (Condicional, muy baja)

Aunque las féormulas poliméricas estandar son apropiadas para practicamente todos los pacientes de

la UCI, el tipo de formula podria ser otro para ciertos grupos de pacientes (Tabla 30).

Se considera que para el inicio de la NE no se recomienda el uso de férmulas especializadas
excepto en casos muy especificos en los que se requieran ciertos beneficios fisiologicos para el
paciente (perfil de electrolitos, restriccion de volumen); por el contrario las féormulas poliméricas
isotdnicas o casi isotdnicas que aportan de 1-1.5 kcal/ml son adecuadas y bien toleradas por la

mayoria de los pacientes de la UCI. Las formulas inmunomoduladoras deberan ser exclusivamente
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para los pacientes en el perioperatorio, ya que en los demas pacientes no se observan beneficios en

cuanto a mortalidad, complicaciones infecciosas o estancia hospitalaria. (58)

Tabla 30. Tipos de férmulas poliméricas y pacientes que se verian beneficiados

PACIENTES QUE SE VERIAN BENEFICIADOS

Inmunomoduladoras Aquellos en quienes se modificaria el = Cirugia electiva mayor, trauma,
curso de su enfermedad y podrian quemaduras (> 30% de superficie
tener mejores desenlaces. corporal), cancer de cabeza y cuello,

con ventilacion mecanica.
*SIRA y DPA férmula sin arginina, con
perfil de lipidos antiinflamatorios.

Semielementales, con fibra Aquellos  con malabsorcién o Insuficiencia pancreatica,
alteraciones en la digestion. malabsorcién.
Estandar hiperproteica Aquellos que no pueden ser incluidos en ninguna de las anteriores.

Adaptada de Miller KR, Kiraly LN, Lowen CC, Martindale RG, McClave S a. “CAN WE FEED?” A Mnemonic to Merge Nutrition and
Intensive Care Assessment of the Critically Ill Patient. JPEN J Parenter Enteral Nutr. 2011,;35(5):643-59.

Estrategias para optimizar la NE

AND 2012

Se recomienda colocar al paciente en una posicién de 30-452 de elevacién de la cabecera de la cama con el fin de
disminuir la incidencia de neumonia por aspiracion y reflujo de contenidos géstricos. (Fuerte, imperativa)

No suspender la NE en caso de residuo gastrico excepto cuando éste sobrepase los 500 ml. (Justa, condicional)

Se recomienda el uso de agentes procinéticos en casos de gastroparesis o residuos gastricos de 200-500 ml con el fin de
mejorar el vaciamiento gastrico. (Fuerte, condicional)

CCPG 2015

Debera ser considerado un protocolo de alimentacion que incluya estrategias que optimicen la administraciéon de NE:
inicio a infusion meta, alimentacidn basada en volumen, mayor limite en volumen de residuos gastricos, uso de
procinéticos, formulas concentradas, alimentacidn postpilérica. (Recomendacién)

En pacientes con intolerancia se recomienda el uso de metoclopramida en lugar de eritromicina como agente
procinético. (Recomendacion)

Los pacientes que reciban NE deberdn tener la cabecera de la cama a una posicidon de 452. (Recomendacion)

Se deberan monitorear los residuos gastricos entre 250-500 ml cada 4-8 horas. (Recomendacion)

ASPEN 2016

Se recomienda disefiar e implementar estrategias para incrementar el porcentaje de calorias administradas. (Moderada a
alta)

Se sugiere el uso de alimentacién basada en volumen o protocolos de estrategias multiples. (Consenso)

Existen diferentes protocolos que mejoran e incrementan el porcentaje total aportado de energia y
gue tienen un efecto en la reduccién de incidencia de infecciones nosocomiales (RR 0.43 IC 95%, 0.43-
0.81), tales pueden ser: alimentacién basada en el volumen, tasa de infusién meta, inicios mas
rapidos, manejo de residuos gastricos, frecuencia de lavados de sonda e identificaciéon de condiciones

y problemas bajo los cuales se debe detener o ajustar la NE. (58)
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En particular, se ha propuesto un protocolo (PEP uP, Enhanced Protein-Energy Provision via

the Enteral Route in the Critically lll Patients) considerado como proactivo y agresivo, para mejorar la

alimentacion de los pacientes en UCI. Sus componentes se muestran en la siguiente Tabla 31: (135)

Inicio de la NE (tiempo)
Inicio de la NE (tasa)

Compensacion por interrupciones
Alimentacion troéfica

Férmula enteral inicial
Suplemento de proteinas
Agentes para la motilidad

Residuo gastrico maximo
Educacion para personal de

Tabla 31. PEP uP

PEP uP
Si la NE no esta contraindicada, < 48 horas a partir de la admisién
Dia 1: Inicial a 25 ml/h
Dia 2 en adelante: Basada en el volumen, segun infusién meta (mL/d)
Maximo 150 mL/h
Iniciar inmediatamente y avanzar hasta la meta cuando se considere necesario
Semi-elemental (1.0-1.5 kcal/mL)
Al inicio de la NE (24 g proteina/d o mas segln sea necesario)
Al inicio de la NE (si no esta contraindicado): Metoclopramida IV 10 mg cada 6
horas, afadir eritromicina si el residuo gastrico se presenta en 2 o mas
episodios
300 mL (disminuir infusion a 25 mL/h si éstos persisten)
Recomendados

enfermeria, registro diario de

balances de energia y proteina,

monitoreo de SRA

Adaptado de Lee ZY, Barakatun-nisak MY, Airini IN, Heyland DK. Enhanced Protein-Energy Provision via the Enteral Route in Critically Il
Patients (PEP uP Protocol): A Review of Evidence A Novel Feeding Protocol : Enhance Protein-Energy Provision via the Enteral Route in
the Critically Ill Patients (PEP uP Protocol). 2016.

De forma mas especifica, respecto a la presencia de residuo gastrico, estudios muestran que
en la practica la NE se suspende cuando estos residuos se encuentran entre los 200-250ml de
volumen. Contrario a esto, se sugiere que éstos no sean utilizados como parte del monitoreo rutinario
y se debe evitar suspender la NE cuando no existan signos de intolerancia ya que el residuo gastrico

no se correlaciona con la incidencia de neumonia, reflujo o aspiracién. (58)

El monitoreo de residuos gastricos no se considera como un buen marcador de volumen
gastrico, vaciamiento, riesgo de aspiracion ni neumonia, ya que su sensibilidad es de alrededor de <2-
8% vy la forma de realizar las mediciones no estd bien estandarizada (63); ademads, podria tener
desventajas como la oclusion de la sonda, suspensién inadecuada de NE, uso de tiempo y recursos y
menor aporte de NE. Existen otras opciones para monitorear al paciente critico y en caso de que se
utilicen como parte de la evaluacién de la tolerancia se recomienda que volumenes de 200-500 ml
deben alertar sobre riesgo de aspiracion, pero no se debera suspender a menos que la cantidad

sobrepase los 500 ml. (58)
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En cuanto a los pacientes con riesgo de aspiracién, se puede justificar el uso de alimentacién
postpilérica ya que reduce el riesgo de neumonia (RR 0.75 IC 95%, 0.6-0.93). A su vez, se sugieren
también otras estrategias para ayudar a disminuir el riesgo de aspiracion; estas incluyen preferir
infusidon continua sobre bolos y uso de agentes procinéticos (metoclopramida, eritromicina) para

promover la motilidad. (58)

Se recomienda normalmente una infusién continua de la NE; sin embargo, se puede
administrar también de forma intermitente o en bolos. La administracién en bolos se refiere a la
cantidad de férmula administrada por gravedad durante un periodo aproximado de 15 minutos, la
administracion intermitente se da durante 30-45 minutos (por gravedad o con ayuda de una bomba
de infusién). Esta forma de alimentacion se reserva principalmente a pacientes estables, cuya
administracion es a estdmago. Los voliumenes administrados varian de 240-720 mlL, con una

frecuencia de 4-6 veces por dia. (82)

Intolerancia

Como parte del monitoreo de la tolerancia de la NE se deberan evaluar signos fisicos, paso de heces y
gases, malestar o dolor, distensién abdominal; asi como la presencia de vomito, residuo gastrico,
drenaje, diarrea, entre otras evaluaciones. Todos estos datos deberdn ser monitoreados diariamente
y se debera evitar la suspension innecesaria de la NE con el fin de prevenir la apariciéon de ileo y el
aporte insuficiente de energia y nutrimentos, limitando o minimizando el estado de ayuno en las
pruebas diagndsticas y de procedimiento. La suspension de la NE ocurre hasta en > 85% de los
pacientes, con un tiempo de infusidn del 8-20%. Hasta en un tercio de los pacientes se les suspende la

NE por intolerancia; sin embargo, se considera que sélo la mitad de éstos realmente la presentan. (58)

Se estima que menos de la mitad de los pacientes nunca alcanza sus requerimientos
energéticos durante su estancia en la UCI debido a diversas razones: se subestiman en un 60-80% las
necesidades de energia y los pacientes llegan a recibir aproximadamente el 80% de esta prescripcion;

por lo tanto, en promedio se estima que reciben un 50% de las metas caldricas. (58)

En la Tabla 32 se presentan los principales signos de intolerancia junto con sus causas y

recomendaciones para su prevencion y/o tratamiento.
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Ndusea, vomito

Neumonia por
aspiracion,
residuos
gdstricos

Diarrea

Estrefimiento

ileo

Tabla 32. Signos de intolerancia a la NE

CAUSA
Cinetosis, estrés emocional, dolores
de cabeza o migrafias, indigestion,
vaciamiento gastrico retrasado

Secreciones
contaminadas

orofaringeas

Medicamentos, infecciones,
severidad de la enfermedad,
contaminacion bacteriana, formula
enteral

Medicamentos, abuso de laxantes,
aporte inadecuado de liquidos o fibra,
alteraciones neuromusculares,
gastrointestinales o hipotiroideas;
inactividad fisica

Desequilibrio
mayor de
retrasada,
medicamentos

electrolitico, cirugia
tracto Gl bajo, NE
inflamacion,

RECOMENDACION
Aportar antieméticos
Uso de agentes procinéticos
Disminuir, sustituir, descontinuar medicamentos que
retrasen vaciamiento
Considerar el uso de una férmula de mayor densidad
caldrica, baja en grasa o isotdnica
Aporte de NE y agua a temperatura ambiente
Disminuir temporalmente la infusion de NE de 20-25
mL/h o extender el tiempo de infusién ciclado o
intermitente
Colocar acceso postpildrico
Técnica de aseo y desinfeccidon de manos
Elevar la cabecera de la cama a 30-45°, sobretodo
durante la administracion de la NE
Succién subgldtica, drenaje de los
ventilatorios, aseo bucal con clorohexidina
Control glucémico
Evitar uso innecesario de antibidticos
Descontinuar, disminuir la
medicamento causante
Cambiar los medicamentos en solucién liquida por
tabletas o diluir los medicamentos hipertdnicos
Identificar y tratar causas de infeccidn
Considerar ajustar el tipo de férmula para prevenir
malabsorcion
Utilizar técnica aséptica al manipular el sistema para
la alimentacién
Preferir formulas liquidas sobre féormulas en polvo
Limitar el tiempo de colgado de la férmula
Dar educacion y entrenamiento sobre
procedimientos y practicas asociadas con la
preparacion, almacenamiento y administracion de
formulas
Considerar uso de férmula isotdnica o disminuir la
tasa de infusion
Administracion de formula basada en péptidos o de
mayor porcentaje de AGCM o lipidos estructurales
Aporte de NE y agua a temperatura ambiente
Ajustar medicamentos que disminuyen la motilidad
Gl
Afadir o ajustar régimen intestinal
Uso de formulas con fibra
Aumentar aporte de liquidos
Promover la ambulaciéon (cuando sea posible)
Corregir electrolitos
Considerar inicio de NE temprana
Limitar uso de agentes sedativos y paraliticos

circuitos

dosis o sustituir

Adaptada de McClave SA, Taylor BE, Martindale RG, Warren MM, Johnson DR, Braunschweig C, et al. Guidelines for the Provision and
Assessment of Nutrition Support Therapy in the Adult Critically Ill Patient: Society of Critical Care Medicine (SCCM) and American Society
for Parenteral and Enteral Nutrition (A.S.P.E.N.). J Parenter Enter Nutr. 2016,40(2):159-211. Miller KR, Kiraly LN, Lowen CC, Martindale
RG, McClave S a. “CAN WE FEED?” A Mnemonic to Merge Nutrition and Intensive Care Assessment of the Critically Ill Patient. JPEN J
Parenter Enteral Nutr. 2011,;35(5):643—59. Kozeniecki M, Fritzshall R. Enteral Nutrition for Adults in the Hospital Setting. Nutr Clin Pract.

66



2015;0884533615594012-. McClave SA, DiBaise JK, Mullin GE, Martindale RG. ACG Clinical Guideline: Nutrition Therapy in the Adult
Hospitalized Patient. Am J Gastroenterol. 2016;1-20.

Inmuno y farmaconutrimentos

Se refiere a la administracién especifica de nutrimentos a niveles farmacolégicos, es decir, el uso de
nutrimentos como agentes terapéuticos administrados en ciertas dosis. Aunque se desconoce la dosis
6ptima y la combinacién o6ptima de todos los agentes, existe evidencia de algunos

farmaconutrimentos que mejoran los desenlaces clinicos en los pacientes de la UCI. (136)

En los pacientes con SIRA la suplementacién con a-tocoferol, B-caroteno y vitamina C se ha
asociado con la prevencién del dafio oxidativo. El fosfato es esencial para la funcién pulmonar éptima
y la contractilidad normal del diafragma, por lo tanto, el balance de fosfato deberd ser monitoreado y

la suplementacién debera ser iniciada cuando se presente hipofosfatemia. (30)

A continuacidon se presenta una tabla con los principales nutrimentos utilizados como

farmacoterapia (Tabla 33). (136—-140)

Tabla 33. Principales farmaconutrimentos y sus beneficios

Macronutrimentos

Glutamina Esencial como fuente de energia celular, para su proliferacién, 0.3-0.5 g/kg/d
regulacidn del estado acido-base, metabolismo de carbono y nitrégeno.
Mejora la sensibilidad de la insulina y, por lo tanto, el metabolismo de
la glucosa.
Principal fuente de energia del enterocito, colonocito y de células
inmunoldgicas del GALT.
En el SNC, atraviesa la barrera hematoencefdlica para ser precursor de
neurotransmisores.
Precursor de glutation, favorece la respuesta de las proteinas de
choque térmico, regulacién genética asociada a apoptosis y
transduccion de sefiales.
Disminuye los niveles circulantes de IL-6, TNF-a y NF-kp.

Arginina Sintesis de poliaminas y creatina, precursor de o&xido nitrico -
(vasodilatador, bactericida).
Estimula algunos procesos fisioldgicos: sintesis de colageno y hormona
del crecimiento, ambos para la curacién de heridas.
Mejora la sensibilidad de la insulina a través de la liberacidn de ésta de
las células B del pancreas y de la captacién de glucosa por parte de los
tejidos.
Regula la funcion de los linfocitos.
Sustrato de enzimas de activacion inmunoldgica.
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Leucina

Omega 3

Micronutrimentos
Vitamina C

Selenio

Zinc

Magnesio

Promueve crecimiento celular a través de la sintesis de proteinas en
musculo esquelético, cardiaco e intestinal.

Esenciales para una funcién cognitiva normal.

Durante el dafio celular o estrés son convertidos en hormonas
mensajeras secundarias y eicosanoides (mediadores de respuesta
inmune).

En pacientes con SIRA, mejoran la funcién pulmonar y disminuye el
edema pulmonar. Tiene resultados positivos en cuanto a dias libres de
ventilador, oxigenacidon e indices de ventilacion mecdnica; pero se
requieren estudios con tamafios de muestra mayores y con diferentes
dosis de omega 3 para poder establecer su uso rutinario en pacientes
con SIRA.

Disminuye los radicales provenientes del a-tocoferol, glutation, hidroxil
y superdéxido, asi como los radicales libres de las células del citoplasma
y de la mitocondria.

Sintesis de colageno, carnitina, norepinefrina.

Disminuye la activacion de NF-kB, destruye a la histamina, evita fuga
vascular, ruptura de barreras epiteliales y sobreacumulacion de fluido
alveolar.

Presenta efectos antioxidantes, antiinflamatorios e
inmunomoduladores. Estos efectos son mejores con monoterapia y en
dosis superiores a 500 pg.

Cofactor de enzimas inmunes, endocrinas y antioxidantes.

Participa en la inmunidad celular.

Favorece la funcién del glutation.

Una reciente revision de Cochrane mostré que la suplementacion de
selenio en los pacientes criticos no tiene efectos claros, y por lo tanto
no existe suficiente evidencia para su uso con el objetivo de mejorar
ciertos desenlaces (dias de ventilacién mecdnica, estancia hospitalaria o
en la UCI).

Cofactor en diversas funciones: cataliticas, estructurales y reguladoras
de proteinas fundamentales en la funcién inmune y la curacién de
heridas. Papel antimicrobial.

Cofactor de enzimas, principalmente las de sintesis de proteina y acidos
nucleicos y las de estabilizacion de la membrana mitocondrial.
Prevencién de hipertensidon, mantenimiento de la integridad de la
mucosa intestinal.

Prebidticos, probidticos, simbidticos
Mejoran la salud intestinal (barrera y funcidn inmunolégica) y proveen de cierta estabilidad
durante el uso de antibidticos y de infusidn enteral insuficiente en el contexto de enfermedad

critica.

Mejoran la digestién, aumentando la disponibilidad y absorcién de los nutrimentos, favorecen la
produccion de AG de cadena corta, sintesis de vitamina Ky B12, tiamina y riboflavina.

Adaptada de Nelms M, Sucher K, Lacey K, Long Roth S. Nutrition Therapy & Pathophysiology. Second Ed. Wadsworth CENGAGE Learning.
2011. Farias MM, Olivos C, Diaz R. Nutritional implications for the patient undergoing extracorporeal membrane oxygenation. Nutr
Hosp. 2015;31(6):2346-51. Manzanares W, Dhaliwal R, Jiang X, Murch L, Heyland DK. Antioxidant micronutrients in the critically ill: A
systematic review and meta-analysis. Crit Care. 2012;16(2):R66. Sriram K, Lonchyna V a. Micronutrient supplementation in adult
nutrition therapy: practical considerations. JPEN J Parenter Enteral Nutr. 2009;33:548—62. Pierre JF, Heneghan AF, Lawson CM,
Wischmeyer PE, Kozar RA, Kudsk KA. Pharmaconutrition Review: Physiological Mechanisms. J Parenter Enter Nutr. 2013;37(5 Suppl):515—
65S. Heyland DK, Dhaliwal R. The Role of Glutamine Supplementation in Critical lllness Given the Results of the REDOXS Study. NIBBLE _
Crit Care Nutr. 2013;1-2. Hardy G, Hardy I, Manzanares W. Selenium Supplementation in the Critically Ill. Nutr Clin Pract. 2012,27(1):21—
33. Livingstone C. Zinc: Physiology, Deficiency, and Parenteral Nutrition. Nutr Clin Pract. 2015,;30(3):371-82.

Parenteral 200
mg/d
Enteral 125-250
mg/d

Parenteral 100-400
/L
Enteral 70-100 p/L
500-1600 p/L como
bolo inicial

Parenteral 2.5-5
mg/d
Enteral 11-19 mg/d
12-30 mg/dia
adicional en caso de
diarrea o fistula
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Se ha demostrado que la terapia y suplementacidén con antioxidantes disminuye
significativamente la mortalidad (RR 0.8 IC 95%, 0.7-0.92). (58,87,96) El uso de antioxidantes como
terapia mejora la respuesta inflamatoria y en conjunto con dacidos grasos poliinsaturados (AGPI:
omega 3, acido gamma linolénico) puede servir como sustrato para la produccién de mediadores
(acido araquiddnico y eicosanoides). (65) Sin embargo, los criterios de administracion (dosis,

frecuencia, duracion, via) no se encuentran estandarizados. (58)

Paciente con obesidad

AND 2012

Debera ser considerada una alimentacion hipocaldrica e hiperproteica (< 20 kcal/kg de peso ajustado para obesidad, 2
g/kg de peso ideal) ya que promueve una menor estancia en la UCl y no afecta el balance nitrogenado. (Débil,
condicional)

ASPEN 2016

Se sugiere la alimentacion hipocaldrica e hiperproteica con el fin de preservar la masa libre de grasa, movilizar los
depdsitos de grasa y minimizar las complicaciones metabdlicas por sobrealimentacién. (Consenso)

Las metas de la NE no deberan exceder el 65-70% de los requerimientos energéticos que hayan sido medidos a través de
Cl. Si la CI no se encuentra disponible se podra calcular de 11-14 kcal/kg/d de peso actual (cuando IMC es de 30-50) o 22-
25 kcal/kg/d de peso ideal (cuando IMC > 50). Se sugiere ademads un aporte proteico de 2.0 g/kg/d de peso ideal (cuando
IMC es de 30-40) y hasta 2.5 g/kg/d de peso ideal (cuando IMC es > 40). (Consenso)

Si es posible, se sugiere el uso de férmulas de baja densidad caldrica y relacion kcalNP:N. (Consenso)

Se sugiere el monitoreo particular de hiperglucemia, hiperlipidemia, hipercapnia, sobrecarga de liquidos e higado graso.
(Consenso)

Al igual que en los demads pacientes, aquellos cuyo IMC se encuentra elevado pueden presentar
también desnutricion. Se cree que esto ocurre hasta en un 57% de los pacientes que tienen un IMC >

25; aquellos que tienen > 30 tienen un OR de 1.5 de padecer desnutricion. (58)

Los pacientes con obesidad estan predispuestos a una mayor pérdida de masa libre de grasa
debido a alteraciones metabdlicas, éstos también incluyen resistencia a la insulina y aumento en la
lipdlisis y lipogénesis. La curva de mortalidad segun IMC tiene forma de ‘U’, es decir, las mayores tasas
de mortalidad se encuentran a ambos extremos del IMC (< 25 y > 40). A pesar de que el riesgo sea
similar en ambos pacientes, aquellos que tienen obesidad podrian experimentar mayores
complicaciones tales como: dificultades para el manejo, alteraciones en el metabolismo de
medicamentos, predisposicidon a disfuncién organica, incidencia de infecciones, mayor estancia

hospitalaria y en la UCl y mas dias de ventilacion mecanica. (58,105)
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En cuanto a las metas caldricas para el paciente con obesidad y debido a que una reduccion
del peso corporal mejora la sensibilidad a la insulina, facilita el cuidado y reduce el riesgo de
comorbilidades, se sugiere una alimentacién hipocaldrica (11-14 kcal/kg PA o 22-25 kcal/kg Pl) o con
un aporte del 60-70% de los requerimientos. Esta restriccion caldérica debe ir acompafiada de un
aporte elevado de proteinas (2-2.5 g/kg/d) ya que estudios la asocian con menor estancia en la UCI,
menor duracion de uso de antibidticos, menos dias de ventilacion mecanica; ademads de que permite

mantener el balance nitrogenado y favorecer la curacién de heridas. (58,62,105)

6.4.3.2 Nutricidn parenteral

CCPG 2015

No se recomienda el inicio simultaneo de NE y NP. En los pacientes que no toleren la NE se deberdn valorar los riesgos y
beneficios de iniciar la NP; sin embargo, se recomienda implementarla hasta que se hayan intentado todas las estrategias
posibles para mejorar la tolerancia de la NE. (Recomendacién)

No se recomienda el uso de NP suplementaria ni dosis altas de glucosa intravenosa en pacientes con bajo riesgo o cuya
estancia en la UCI se prevé que sea corta. (Recomendacion)

Se deberd considerar la NP en pacientes con alto riesgo y con contraindicaciones relativas de NE temprana.
(Recomendacion)

ASPEN 2016

En el paciente con bajo riesgo, se deberad retrasar el inicio de la NP exclusiva los primeros 7 dias posteriores a la admision
de la UCI siempre y cuando el paciente no pueda mantener la ingestion voluntaria o la NE no sea posible. (Muy baja)

En el paciente con alto riesgo nutricio o severamente desnutrido, si la NE no es posible, se sugiere iniciar la NP exclusiva
tan pronto como sea posible. (Consenso)

La NP suplementaria debera ser considerada en los pacientes con bajo o alto riesgo después de 7-10 dias de que no se
alcance a cubrir > 60% de los requerimientos de energia y proteina por via enteral. (Moderada)

CPG 2016

Si la NE no es posible y el paciente se encuentra en bajo riesgo nutricio, no se debera iniciar ningin tipo de soporte
nutricio y la NP debera ser retenida durante la primera semana de hospitalizacidn. (Condicional, muy baja)

Si el paciente se encuentra en alto riesgo nutricio y la NE no es posible, se debera iniciar la NP cuanto antes. (Fuerte,
moderada)

La NP suplementaria debera considerarse en el paciente que ya se alimenta via enteral pero 7-10 dias después de que el
aporte energético y proteico no cubra > 60% de los requerimientos. (Fuerte, moderada)

En los pacientes que reciben NP, la subalimentacidn permisiva leve (aporte energético del 80% con aporte proteico
completo) puede ser considerada inicialmente durante los primeros 7-10 dias. Después de este tiempo y si la NP se
requiere por un periodo prolongado, deberan alcanzarse las metas energéticas. (Condicional, muy baja)

ESPEN 2009

Deberan recibir NP todos aquellos pacientes que no se espera que reciban un adecuado aporte nutricio durante 3 o mas
dias y en quienes la NE esté contraindicada. (Grado C)

Todos aquellos pacientes que reciben NP en la UCI deberan cubrir sus requerimientos de energia y nutrimentos a través
de este soporte nutricio. (Grado C)

Se deberda considerar NP suplementaria en todos aquellos pacientes que después de 2 dias no reciban el total de sus
requerimientos. (Grado C)

La NP esta indicada en aquellas situaciones clinicas en las que el paciente no puede alcanzar sus
necesidades energéticas a través de las vias oral y enteral ya que la provision insuficiente de

nutrimentos resulta en desnutricidn en un periodo de entre 8-12 dias posteriores a la admisidon a la
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UCI. (103) Las condiciones clinicas que pueden requerir NP incluyen: inhabilidad para digerir y
absorber nutrimentos (reseccion intestinal masiva, sindrome de intestino corto), vomito intratable
(hiperémesis gravidium), obstruccién del tracto Gl, motilidad Gl alterada y trauma abdominal, dafio o
infeccidn. (30) El uso de NP en aquellos pacientes que no lo requieren (sin riesgo o bajo riesgo
nutricio) tiene mayores riesgos que beneficios, estos incluyen principalmente un incremento en la
mortalidad (RR 1.78 IC 95%, 1.11-2.85) y una mayor incidencia de complicaciones (RR 2.40 IC 95%,
0.88-6.58). Por el contrario, si el paciente se encuentra con riesgo elevado o desnutrido, entonces la
NP tiene desenlaces mucho mds favorables que la terapia estdndar ya que se asocia con menor
incidencia de complicaciones (RR 0.52 IC 95%, 0.30-0.91) y por lo tanto se recomienda que su inicio

sea lo antes posible. (58)

La NP suplementaria se considera benéfica ya que ayuda a alcanzar los requerimientos de
energia y proteina, ademads los pacientes tienen una menor estancia hospitalaria, menor ocurrencia
de infecciones y reduccién en los costos de salud; sin embargo, existen ciertas controversias respecto
al tiempo en que debe ser iniciada ya que las guias ESPEN siguieren un inicio temprano mientras que
las guias canadienses sugieren un inicio mas tardio. (58,103) Es por esto que se llevé a cabo un
estudio aleatorizado (EPaNIC) en el que se compararon ambos inicios de la NP (inicio temprano: 48
horas, inicio tardio: 8 o mas dias) en un total de mas de 4000 pacientes y los resultados mostraron
gue los pacientes con inicio tardio tuvieron 6.3% (HR 1.06 IC 95%, 1.00-1.13) mds posibilidades de
salir de la UCl y del hospital, sin evidencia de disminucion de su estado funcional; también
presentaron menor incidencia de infecciones (22.8% vs. 26.2%) y una disminucion de 9.7% en la
proporcién de pacientes que requirieron ventilacién mecanica y terapia de remplazo renal, asi como

una reduccion en los costos de salud. (141)
Por lo tanto, se cree que estos beneficios se ven cuando la NP se indica durante los primeros 7-
10 dias, ya que si el inicio es temprano (< 48 horas) o antes de este tiempo se considera que no

existen ningunos beneficios adicionales para el paciente. (58,103)

En cuanto al aporte de energia y nutrimentos proveniente de la NP, para los pacientes de la

UCI una alimentacién hipocalérica (< 20 kcal/kg/d o no mas del 80% de las necesidades estimadas) y
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normoproteica (> 1.2 g/kg/d) optimiza la eficacia de la NP durante la primera semana de

hospitalizacidn ya que reduce el riesgo de hiperglucemia y resistencia a la insulina. (58,63)

6.5 MONITOREO

AND 2012

Se deberdn evaluar los siguientes parametros comparando con los desenlaces esperados y relevantes para el diagndstico
y la intervencién nutricia: historia dietética, mediciones antropométricas, datos bioquimicos, hallazgos fisicos e historia
médica. (Consenso, imperativo)

El objetivo del monitoreo es actualizar la intervencién nutricia de acuerdo a los cambios en la
condicién clinica o nutricia en el paciente, éste puede ayudar a prevenir desnutricion iatrogénica y
otros eventos adversos. Uno de los principales aspectos a evaluar es el volumen administrado de
soporte nutricio, ya que éste normalmente no es el mismo que la cantidad prescrita, lo que significa
gue el aporte de energia y nutrimentos puede o no estar cubriendo las necesidades y se pueden hacer
ajustes con base en estos resultados. Los métodos para esta evaluacidn no estan estandarizados pero
pueden incluir las siguientes técnicas: registro de ingresos y egresos, numero de horas de
administracién de soporte nutricio, marcado de la bolsa y/o botella o medicién del volumen a través

de la bomba de infusion. (118)

Los siguientes se consideran los parametros minimos a evaluar como parte del monitoreo de la
seguridad y adecuacion del soporte nutricio:
1. Cambios en hallazgos fisicos previos, datos de laboratorio, mediciones antropométricas o
desenlaces. (118)
2. Cambios en el estado clinico, nuevas terapias o medicamentos, ingestion y tolerancia de la NE,
indices bioquimicos, cambios antropométricos y de riesgo nutricio. (118)
3. Riesgo nutricio del paciente que recibe NE: (118)
a. Determinar frecuencia de la revaloracidn segun la progresién del cuidado clinico.
b. Documentar de forma diaria o semanal dichas revaloraciones.
4. Revalorar al paciente institucionalizado al menos una vez al mes. (118)

5. Revalorar al paciente con soporte nutricio domiciliario al menos cada 3 meses. (118)

Para cada uno de los indicadores de la EEN se sugiere valorar lo siguiente:
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= Antropométricos: peso actual o estimado, cambios de peso (%PT, %PH), balance hidrico, IMC,
circunferencias (brazo y pantorrilla).

= Bioquimicos: glucosa, hemoglobina, hematocrito, electrolitos, BUN, creatinina, albimina,
gasometria (Anexo 19).

= (Clinicos: exploracién fisica centrada en la nutricién (estado funcional, estado de heridas,
signos de malnutricidén por déficit/exceso y de deficiencia de nutrimentos), ingresos y egresos
(fistulas, evacuaciones, diuresis, drenajes), sintomas Gl, sitios de acceso para soporte nutricio
(actuales o potenciales), examen de abdomen (distension), estado de fluidos (edema, ascitis,
deshidratacién), signos vitales (temperatura, FC, FR, T/A), medicamentos (dosis, interaccién
farmaco-nutrimento), parametros ventilatorios.

= Dietéticos: adecuacién de la ingestidn o aporte dietético, ingestion diaria de NE, NP y otras

fuentes de nutrimentos; sustancias bioactivas.

La periodicidad con la que deben ser valorados estos parametros se presentan en la siguiente
Tabla 34.

Tabla 34. Periodicidad del seguimiento de los datos de laboratorio

ESTUDIOS DE LABORATORIO DE SEGUIMIENTO DURANTE EL SOPORTE NUTRICIO
Diariamente, hasta que los valores se encuentren estables:
BUN, Cr, Na, K, Cl, Ca, Mg, P
Semanalmente:
Prealbimina, proteina C reactiva
Segun estado nutricio, cuando se requiera:
Niveles de vitaminas, TSH, Fe

Adaptada de Farias MM, Olivos C, Diaz R. Nutritional implications for the patient undergoing extracorporeal membrane oxygenation.
Nutr Hosp. 2015;31(6):2346-51.
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7. NUEVAS EVIDENCIAS

Sindrome Catabdlico, de Inmunosupresion e Inflamacién Persistente (PICS)
Se refiere a un nuevo fenotipo de DOM caracterizado por un “estado inflamatorio latente, alta
susceptibilidad a infeccién y pérdida de masa muscular refractaria a una intervencién nutricia)”. Se

caracteriza por los siguientes marcadores: (Tabla 35) (142,143)

Tabla 35. Marcadores de PICS

PICS MARCADORES O MEDICIONES
Enfermedad critica crénica Estancia en UCI > 14 dias
Inflamacion persistente Proteina C-reactiva > 50 ug/dL
Inmunosupresion persistente Conteo total de linfocitos < 0.80 x 109/L
Estado catabdlico Pérdida de peso durante estancia hospitalaria > 10% 6 IMC < 18

indice creatinina-talla < 80%

Albumina < 3.0 g/dL

Prealbimina < 10 mg/dL

Proteina ligadora de retinol < 10 pg/dL
Adaptada de Rosenthal M, Moore F. Persistent inflammatory, immunosuppressed, catabolic syndrome (PICS): A new phenotype of
multiple organ failure. J Adv Nutr Hum Metab. 2015 April 26; 1(1). Mira J, Brakenridge S, Moldawer L, Moore F. Persistent Inflammation,
Immunosuppression and Catabolism Syndrome. Crit Care Clin 33 (2017) 245-258.

Para que se presente este sindrome debe ocurrir un dafio inflamatorio en el que aparezcan
SIRS y CARS de forma simultanea. Cuando SIRS favorece el desarrollo de DOM y el paciente sobrevive
a éstos, podria ocurrir una recuperacion inmunoldgica o persistir la disfuncién, evolucionando a una

enfermedad critica crénica (PICS) con los marcadores previamente mencionados. (Figura 2) (143,144)

Los pacientes con PICS, a pesar de tener un aporte nutricio dptimo, llegan a presentar las
siguientes caracteristicas a corto plazo: pérdida importante de masa libre de grasa con la consiguiente
debilidad, infecciones nosocomiales recurrentes, ulceras en decubito y mala cicatrizacién de heridas;
ademas, podrian padecer dolor, disnea, estrés psicolégico, sed, fatiga, delirio y problemas para la
comunicacion. A largo plazo también existen ciertas consecuencias que alteran la calidad de vida en
general tales como depresion, alteraciones cognitivas, anormalidades fisioldgicas, disfuncidn organica
e inmunoldgica y déficits neuroendocrinos. Se considera que se encuentran en situacién de mayor

riesgo quienes tienen > 65 afios y un estado de salud pre mérbido. (142,143)
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Figura 2. Modelo representativo de PICS
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Tomado de Mira JC, Gentile LF, Mathias BJ, Efron PA, Brakenridge SC, Mohr AM, et al. Sepsis Pathophysiology, Chronic Critical lllness,
and Persistent Inflammation-Immunosuppression and Catabolism Syndrome. Crit Care Med. 2016;XX(13):1-10. Mira JC, Gentile LF,
Mathias BJ, Efron PA, Brakenridge SC, Mohr AM, et al. Sepsis Pathophysiology, Chronic Critical lllness, and Persistent Inflammation-
Immunosuppression and Catabolism Syndrome. Crit Care Med. 2016,;XX(13):1-10.

La importancia de este sindrome desde el punto de vista nutricio es que la presencia continua
de inflamacidn y supresion inmune empeora el catabolismo proteico y predispone a desnutricion; es
por esto que el tratamiento debera ir enfocado a interrumpir este ciclo. Para la intervenciéon nutricia,
se ha visto que la NE temprana reduce el riesgo de infecciones nosocomiales, también se debera
asegurar un aporte proteico de al menos 1.5 g/kg; ademas de que la suplementacion de arginina en
estos casos podria prevenir la progresiéon de enfermedad critica crénica a PICS (ya que la ésta se
encuentra depletada). El resto del tratamiento deberia incluir ejercicios respiratorios, terapia y
movilizacidn fisica en la UCI, uso de hormonas anabdlicas, terapia insulinica intensiva y uso de beta

bloqueadores. (143)
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8. CASO CLiNICO

Se trata de paciente femenina de 61 afios de edad nacida en la ciudad de Veracruz pero con
residencia en la Ciudad de México, ama de casa, casada y con escolaridad de primaria trunca. Tiene
antecedentes heredofamiliares de diabetes mellitus Il y cdncer. Padece hipertension arterial desde
hace 6 afios, controlada con enalapril y nifedipino, ha tenido 2 hospitalizaciones previas (hace 3y 5
afios) por crisis y complicaciones hipertensivas. Reside en una vivienda en la que no cuenta con
servicio de drenaje ni de agua potable. Niega tabaquismo y alcoholismo, pero refiere exposicion a
humo de lefa durante 4 afios por aproximadamente 6 horas diarias. Inicia su padecimiento el dia
02/02/2016 con presencia de somnolencia excesiva, astenia, adinamia, anorexia, disnea de pequefios
esfuerzos, rinorrea, tos productiva de expectoracién verdosa, disneizante y cianotizante, acompafiada
de fiebre no cuantificada y escalofrios. El dia 03/02/2016 progresa a disnea en reposo y cianosis
periférica, motivo por el cual acude al servicio de urgencias del Hospital General Manuel Gea
Gonzalez. EI 04/02/2016 ingresé con Glasgow de 14 y signos vitales normales, excepto por hipoxemia;
con palidez de piel y tegumentos, deshidratacidn, disnea en reposo, abdomen globoso, peristalsis
disminuida, sin edema. Se ingresa a sala de choque y por persistencia de dificultad respiratoria se
inicia manejo avanzado de la via aérea. El 05/02/2016 la paciente se encuentra con inestabilidad
hemodindmica, requiriendo manejo con norepinefrina, bajo sedacion; por lo que permanece en
ayuno. El 06/20/2016 se realiza tamizaje nutricio por parte de las pasantes de licenciatura y el
07/02/2016 es ingresada a la Unidad de Alta Demanda Respiratoria (UADR), en donde se le realiza

evaluacion del estado nutricio completa, ademas de que se indica inicio de NE.

Primera valoracion

oo s oebwns  omsemment

Diagndsticos médicos:
= |nsuficiencia respiratoria hipercapnica.
= Cor pulmonale crénico descompensado
= Poliglobulia
= Alta probabilidad para SAQOS (Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio)
= Trombocitopenia.
= Lesion renal aguda AKI (Acute Kidney Injury) estadio | en remision.
= Derrame pleural bilateral.
Antecedentes
Heredofamiliares: Diabetes mellitus y cancer de pulmon (ambos de familia materna).
Signos y sintomas
Generales: Paciente encamada, inconsciente y bajo sedacion.
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Gastrointestinales: Durante la estancia y hasta el momento de la evaluacién no se reporta presencia de sintomas
Gl.

Exploracion fisica: Palidez de piel y conjuntivas (probable deficiencia de hierro), piel deshidratada (probable
deficiencia de proteina, vit. A, By, calcio y niacina), cabello facilmente desprendible (probable desnutricién
caldrico-proteica, deficiencia de zinc), pérdida leve de masa grasa + (orbital del ojo y biceps), sin edema.

Historia dietética

Familiar refiere disminucién de la ingesta via oral los ultimos 15 dias previos a la hospitalizacion debido a hiporexia.
Estilo de vida

Tabaquismo y alcoholismo negados. Exposicién a humo de lefia durante 4 afios, 6 horas diarias.

ANTROPOMETRICOS
Mediciones Indicadores
Talla: 1.60 m (Rabito) IMC: 29.7 (Sobrepeso)
Largo rodilla-taldon: 49 cm % Peso tedrico: 127.9% (Exceso o sobrepeso)
Peso habitual: 80 kg % Peso habitual: 95.1% (Adecuado)
Peso tedrico: 59.5 kg (Lorentz) % Pérdida de peso: 7.3% (Pérdida severa)
Peso actual estimado (mismo que peso al ingreso): 76.1

kg (Rabito)
Peso ajustado para obesidad: 63.7 kg (Wilkens)
Circunferencia de brazo: 31.3 cm
Circunferencia de abdomen: 118 cm
Circunferencia de pantorrilla: 31 cm
BIOQUIMICOS (*elevado, disminuido)

Valor Unidades Valor Unidades Valor Unidades
Leucocitos 6.9 1073/uL = Glucosa 125 mg/dL = BT 0.9 mg/dL
Linfocitos 7.5 % BUN 25.1 mg/dL = BD 0.23 mg/dL
Linfocitos 0.5 1073/uL = Urea 54 mg/dL = BI 0.67 mg/dL
Hemoglobina 19.1 g/dL  Creatinina 1.30 mg/dL = Prot. totales 5.1 g/dL
Hematocrito 62.6 % | Sodio 138 mEqg/L = Albdimina 2.86 g/dL
MCV 85.9 fL = Potasio 3.3 mEqg/L = Globulina 2.24 g/dL
MCH 26.2 pg Cloro 102 mEg/L TGO 15 ul/L
Plaquetas 104 1073/uL | Calcio* 7.8 mg/dL = TGP 11 ul/L
TP - seg  Fosforo 2.58 mg/dL = GGT 21 ul/L
PCR 11.98 mg/dL = Magnesio 2.2 mg/dL = FA 63 ul/L

*Calcio corregido por albumina: 8.7 mg/dL.

Relacion BUN/creatinina: 19.3

Gasometria: pH 7.48, pC0O2 29.1, pO2 69.5, HCO3 21.8, EB -1.2, Lactato 1.4 (alcalosis respiratoria aguda).
CLiNICOS

Antecedentes personales patoldgicos: Hipertension arterial desde hace 6 afos, controlada con enalapril y

nifedipino, con 2 hospitalizaciones previas (hace 3 y 5 afios) por crisis y complicaciones hipertensivas.

Tamizaje nutricional (GEA, no validado. No se realizé ningun otro tamizaje): Riesgo nutricio elevado.

Signos vitales: Tmax 37 °C, FC 80 Ipm, FR 21 rpm, TA 117/60 mmHg, PAM 73 mmHg. Diuresis de 1480 ml/d (0.8

ml/kg/h), balance hidrico +2038, sin presencia de evacuaciones ni residuo gastrico.

Escalas de evaluacion: RASS de -4 (Sedacién profunda: sin respuesta a la voz, con movimiento o apertura ocular al

estimulo fisico).

Hemodindmica: Se retira apoyo vasopresor (norepinefrina) el 06/02/2016.

Respiratorio: Apoyo mecanico ventilatorio en modo controlado por volumen, con un VTE 400 (8cc/kg), FiO, 50 %,

Sa0, 80%, Vmin 8.1, PEEP 5.

Sedacion: Midazolam (10 cc/h, 150 mg en 100 cc solucidn salina al 0.9%, en infusion continua para 24 h) y

buprenorfina (300 mg en 100 cc solucidn salina al 0.9%, en infusién continua para 24 h).

Medicamentos: Omeprazol (40 mg cada 24 h), enoxaparina (60 mg cada 24 h), captopril (50 mg cada 8 h),

ceftriaxona (1 g cada 12 h), claritromicina (500 mg cada 12 h), oseltamivir (75 mg cada 12 h).

Interaccion farmaco-nutrimento

- Buprenorfina: Puede provocar nauseas, vomito, depresidn respiratoria y retraso en vaciamiento gastrico.

- Omeprazol: Sintomas Gl, dolor abdominal, xerostomia, estomatitis, reduce asimilacion de B12.

- Enoxaparina: Se puede presentar sangrado, trombocitopenia, aumento de pruebas de funcién hepatica.

- Captopril: Sintomas Gl, dolor abdominal, anorexia, disgeusia.
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- Ceftriaxona: Sintomas Gl, estomatitis, glositis, deficiencia de vitamina K, nefrotoxicidad.
DIETETICOS

Ayuno de 72 horas (desde el inicio de la hospitalizacidn), por lo que cubre el 0% del requerimiento energético y

proteico.

Requerimientos

Meta:

Energia: 1490 kcal/d (Penn State 2003 con PAE, equivalente a 20 kcal/kg PA o 25 kcal/kg PT).

Proteina: 91 g/d (1.2 g/kg PA, 364 kcal, 24%).

KcalNP:gN = 77:1

Micronutrimentos:

- Zinc: 15 mg/d, Tiamina 1.1 mg/d. (Zinc para suplementacion ante probable deficiencia, tiamina para prevenir

SRA).

Diagndstico nutricio

1. Desnutricidn moderada relacionada a ingestién energética insuficiente evidenciado por pérdida de peso de
7.3% respecto al peso habitual, pérdida leve de masa grasa, palidez de piel y conjuntivas, cabello facilmente
desprendible.

2. Aumento en los requerimientos de nutrimentos (tiamina, potasio, fésforo) relacionado con enfermedad aguda,
ingestion disminuida y ayuno prolongado, evidenciado por riesgo de sindrome de alimentacion.
3. Requerimientos proteicos disminuidos relacionados a lesién renal aguda (en remision), evidenciado por BUN,

urea y creatinina elevados.

Objetivos

1. Evitar desarrollo de sindrome de realimentacion: suplementar nutrimentos cuyo requerimiento se encuentra
aumentado (tiamina).

2. Iniciar el aporte de energia y proteina via enteral, considerando el riesgo de sindrome de realimentacién y
lesién renal aguda (en remision).

3. Favorecer funcidn renal y control de datos de laboratorio alterados (BUN, urea, creatinina).

4. Detener pérdida de peso involuntaria.

5. Atenuar catabolismo proteico, aportando el 100% de los requerimientos energéticos y el 100% de los

requerimientos proteicos a los 7 dias de iniciada la NE.
Metas
- Iniciar con infusion de nutricidn enteral de 10 a 20 ml/h o hasta 500 kcal/d durante el primer dia.
Prescripcion

Real

Dieta de 800 kcal (Prosure + Enterex) por SOG en
infusidén continua de 33 ml/h.
Macronutrimentos:
- Proteinas: 36 g (144 kcal).

Ideal
INICIO: Dieta polimérica (1 Supportan + 1 Fresubyn D)
de 536 kcal (7 kcal/kg), con 30.6 g (0.4 g/kg) de proteina
por SOG en un volumen total de 436ml, infusién
continua de 18 ml/h. Con esto se cubre el 36% del

Micronutrimentos:

- Zinc:7.1mg

- Tiamina: 0.88 mg

Adecuacion: 54% de energia, 40% de proteina, 47% de
zinc, 80% de tiamina.

Monitoreo
Diario:

requerimiento energético y 34% del requerimiento

proteico.

META: Dieta polimérica (3 Supportan + 2 Fresubyn D +

10 g proteinex) de 1412 kcal (19 kcal/kg), con 90 g (1.2

g/kg) de proteina por SOG en un volumen total de

1172ml, infusién continua de 49 ml/h. Con esto se
cubre el 95% del requerimiento energético y el 99% del
requerimiento proteico.

Suplementacion:

- Zinc: 10 mg/d (IV en 250 ml de solucién salina o
glucosada).

- Tiamina: 300 mg IV 30 minutos antes de iniciar el
soporte nutricio, 200-300 mg/d durante 3 dias mas
(como minimo).

- 10 ml MVI.
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- B:Valores de laboratorio: electrolitos, glucosa, albiumina, BUN, urea, creatinina, gasometria.

- C:Signos vitales (temperatura maxima, FC, FR, T/A, PAM), parametros respiratorios, interaccion farmaco-
nutrimento.

- C:Tolerancia Gl: vomito, dolor o distencion abdominal, residuo gastrico y evacuaciones.

- C: Balance de liquidos, presencia de edema.

- D: Infusion total de NE y porcentajes de adecuacidon de consumo de energia, proteina y micronutrimentos.

Semanal:

- A:Revaloracién antropométrica completa. Monitoreo del peso (evaluar equilibrio de liquidos).

- B: PCR, funcién hepatica.

Pendientes

- Correccién de electrolitos por parte de servicio médico, y monitoreo activo diario de los valores de los mismos
por parte del servicio de nutricion.

- Progresidn de la NE: continuar los dias 2 y 3 con el aporte de 10 kcal/kg/dia por el riesgo de SRA, en los dias 4-6
se progresaria a 15-20 kcal/kg/dia, logrando alcanzar la meta energética entre los dias 7-10 de haber iniciado la
NE, vigilando tolerancia

Areas de oportunidad:

- Mayor indagacién con familiares sobre evaluacion dietética.

- Temporalidad de la pérdida de peso (fecha de peso habitual).

- Uso de escalas de evaluacién: SOFA, APACHE, y de tamizaje: NUTRIC, NRS 2002. (*No se llevé a cabo)

El 08/02/2016 se mantiene hemodindmicamente estable, afebril, sin datos de SIRS, se realiza
ecocardiograma que reporta disfuncién diastdlica moderada, pendiente estudio de apnea del suefio y
manejo de poliglobulia. Al dia siguientes se suspende sedacién pero la paciente no presenta respuesta
neuroldgica, se encuentra en espera para progresar ventilacion mecanica. El 12/02/2016 se repite
ecocardiograma y se reporta cor pulmonale crénico, paciente se mantiene hemodindmicamente
estable aunque con taquicardia. Se inician maniobras de destete de ventilacién mecdnica. El
14/02/2016 la paciente presenta broncoespasmo severo, por lo que se recoloca tubo, manteniéndose
en ayuno para volver a intentar extubacion. En caso de que ésta sea exitosa, entonces se iniciara dieta

via oral.

En cuanto al aporte nutricio, al corregirse el riesgo de sindrome de realimentacion se inicia la NE con
las férmulas antes mencionadas. Durante el segundo y tercer dia posteriores al inicio, la paciente
presenta diarrea (evacuaciones verdosas y liquidas con un volumen > 200 g/d) que no vuelven a
presentarse posteriormente; sin embargo, esos dias no se progresa la NE, sino que se mantiene la
infusion para valorar tolerancia y evaluar las posibles causas. A partir del 4to dia ya no se vuelve a
presentar diarrea, ni se presentan otros sintomas de intolerancia Gl por lo que se aumenta la infusidn,
alcanzando el 85% de la meta caldrica y el 79% de la meta proteica; manteniéndose asi durante los
dias siguientes y hasta la fecha de la segunda valoracion con el fin de no sobrepasar la cantidad de

aporte de proteina y favorecer la funcidn renal. El aporte promedio semanal fue de 1114 kcal (75% de
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adecuacién del requerimiento inicial) y de 63 g de proteina (69% de adecuacion del requerimiento

inicial).

Segunda valoracion

B Y 1 SR S

Diagndsticos médicos:
= |nsuficiencia respiratoria hipercapnica remitida.
= Cor pulmonale crénico descompensado
= Poliglobulia
= Alta probabilidad para SAOS
= Trombocitopenia.
= Derrame pleural bilateral.
Signos y sintomas
Generales: Paciente consciente, inquieta, obedece érdenes sencillas.
Exploracion fisica: Edema ++, piel deshidratada y con descamacidn, cabello opaco y facilmente desprendible (todos
relacionados a probable malnutricidn caldrico-proteica).

ANTROPOMETRICOS
Mediciones Indicadores
Peso tedrico: 59.5 kg (Lorentz) IMC: -
Peso actual estimado: 89.6 kg (Rabito) % Peso tedrico: -
Circunferencia de brazo: 36 cm
Circunferencia de abdomen: 128 cm MEDICIONES NO VALORABLES POR EDEMA ++
Circunferencia de pantorrilla: 35.5 cm SE UTILIZA PESO ANTERIOR
BIOQUIMICOS (*elevado, disminuido)

Valor Unidades Valor Unidades Valor Unidades
Leucocitos 4.7 107°3/uL = Glucosa 134 mg/dL = BT 0.91 mg/dL
Linfocitos 11.9 %  BUN 8.2 mg/dL = BD 0.14 mg/dL
Linfocitos 0.6 1073/uL = Urea 18 mg/dL = BI 0.77 mg/dL
Hemoglobina 18 g/dL  Creatinina 0.53 mg/dL = Prot. totales 4.94 g/dL
Hematocrito 60.2 % | Sodio 137 mEg/L = Albimina 2.32 g/dL
MCV 88 fL =~ Potasio 3.8 mEg/L = Globulina 2.62 g/dL
MCH 26.4 pg Cloro 99 mEg/L TGO 21 ul/L
Plaquetas 158 1073/uL | Calcio* 8.8 mg/dL = TGP 21 ul/L
TP 15.9 seg  Fdsforo 4.26 mg/dL = GGT 68 ul/L
PCR 17.06 mg/dL = Magnesio 1.8 mg/dL = FA 88 ul/L

*Calcio corregido por albumina: 10.1 mg/dL.
Gasometria matutina: pH 7.21, pCO2 74.1, pO2 118, HCO3 28.9, EB 1.8, Lactato 2.1 (acidosis respiratoria aguda).
Gasometria vespertina: pH 7.50, pCO2 33.5, HCO3 26, EB 3.2, Lactato 1.6 (alcalosis respiratoria aguda).
No hay posibilidad de calcular indice catabdlico (% IC), balance nitrogenado (BN) ni de medir nitrégeno ureico
urinario (NUU), ya que no se realizan estos estudios de laboratorio ni recoleccion de orina de 24h.

CLiNICOS
Signos vitales: Tmax 38 °C, FC 99 Ipm, FR 20 rpm, TA 107/83 mmHg, PAM 83 mmHg. Diuresis de 2520 ml/d (1.2
ml/kg/h), balance hidrico +535.
Gl: Dos dias con presencia de evacuaciones verdosas y liquidas (de 500 y 850 ml, por lo que se considera positivo
para diarrea secretora (relacionada a medicamentos); ya que la fdrmula enteral no era hiperosmolar ni con alto
contenido de lipidos o fibra, no contenia lactosa y la diarrea remitié aun sin cambios en la NE), sin residuo gastrico.
Escalas de evaluacion: RASS de 0 (Despierto y tranquilo) y posteriormente de +1 (Inquieto, ansioso pero sin
movimientos agresivos o violentos).
Respiratorio: Se realiza decanulacidn y se inicia ventilacion mecdanica no invasiva (IPAP 10, EPAP 8) aunque por poca
tolerancia se cambia a mascarilla nebulizador. Mas tarde, ese mismo dia, presenta broncoespasmo severo y
taquicardia y se reinicia manejo avanzado de la via aérea en modalidad controlada por volumen. Con un VTE 375,
FiO, 50 %, Sa0, 93 %, Vmin 7.4, PEEP 7.
Sedacion y analgesia: se suspende buprenorfina, analgesia intermitente (tramadol). Posteriormente se reinicia
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midazolam.
Medicamentos: enoxaparina (40 mg cada 24 h), captopril (50 mg cada 8 h), nifedipino (30 mg cada 12 h),
piperacilina/tazobactam (4.5/4 g cada 6 h).
Interaccion farmaco-nutrimento
- Enoxaparina: Se puede presentar sangrado, trombocitopenia, aumento de pruebas de funcion hepatica.
- Captopril: Sintomas Gl (diarrea), dolor abdominal, anorexia, disgeusia.
- Nifedipino: Sintomas Gl (nausea, estrefiimiento), disfagia.
- Piperacilina/tazobactam: Sintomas Gl (diarrea, nausea, vomito).
DIETETICOS
Ayuno durante las ultimas 24 horas para procedimiento de extubacion.
Aporte promedio semanal:
- Energia: 1114 kcal (adecuacion respecto al requerimiento actual 68%, 15 kcal/kg PA o 19 kcal/kg PT).
- Proteina: 63 g (adecuacion respecto al requerimiento actual 55%, 0.8 g/kg PA o 1.1 g/kg PT).
- Zinc: 10 mg (67%). No se puede llevar a cabo la suplementacion por falta de insumos y porque personal médico
no permite indicacién de esta suplementacion.
Se elige ese tipo de férmula (Enterex + Prosure) debido a la falta de insumos en el hospital incluso de mddulo de
proteinas. Se habla con el personal médico para ver la posibilidad de administracion de aminoacidos para la
paciente y se niega debido a que la paciente no contaba con catéter para su infusidn, por lo que no es posible
cubrir el requerimiento proteico.
Requerimientos
Meta:
Energia: 1640 kcal/d (Penn State 2003 con PAE anterior debido a la presencia de edema, equivalente a 21 kcal/kg
de PA o 27 kcal/kg de PT).
Proteina: 114 g/d (1.5 g/kg PAE anterior, 456 kcal, 28%).
KcalNP:gN = 65:1
Micronutrimentos:
- Zinc: 15 mg/d (para tratamiento de diarrea, como suplementacién).
Diagndstico nutricio
1. Aumento del requerimiento energético y proteico relacionado a enfermedad aguda critica de base y estado de
inflamacion, evidenciado por elevacidon de temperatura corporal, fiebre, taquicardia y PCR de 17.06.

2. Aporte insuficiente de proteinas relacionada a infusién subdptima de NE por seleccion inadecuada de formula
polimérica por falta de insumos y suspension de NE por intentos de extubacion, evidenciada por un porcentaje
de adecuacion de 68%, creatinina de 0.53 mg/dL y facil desprendimiento de cabello.

3. Alteracidn en la funcidén Gl relacionada a farmacos (nifedipino, piperacilina/tazobactam) o infeccion,

evidenciada por diarrea aguda secretora.
Objetivos
Asegurar aporte proteico para cubrir el 100% del requerimiento.
Mejorar la utilizacién de nutrimentos.
Evitar pérdida de peso involuntaria.
Brindar soporte nutricio adecuado.
Cubrir requerimiento energético.
. Cubrir recomendaciones de micronutrimentos para evitar deficiencias.
Metas
- Reiniciar infusidn de nutricidén enteral hasta alcanzar 100% de los requerimientos energéticos y proteicos.
- En caso de extubacidn exitosa, iniciar via oral manteniendo NE, hasta que por V.0. se pueda cubrir del 60-70%
de los requerimientos.
Prescripcion

DUAwN R

Real Ideal
Dieta de 1565 kcal (20 kcal/kg PA) (Prosure + Enterex) Dieta polimérica (4 Supportan + 1 Pulmocare) de 1558
por SOG en infusidn continua de 67 ml/h. kcal (21 kcal/kg), con 95 g (1.25 g/kg) de proteina por
Macronutrimentos: SOG en un volumen total de 1037ml, infusion continua
- Proteinas: 71 g (284 kcal). de 43 ml/h. Con esto se cubre el 95% del requerimiento
Micronutrimentos: energético y el 83% del requerimiento proteico.
- Zinc:13.3 mg Suplementacion:

81



Adecuacion: 95% de energia, 62% de proteina, 89% de - Zinc: 10 mg/d (IV en 250 ml de solucién salina o
zinc. glucosada).
- 10 mI MVI + 20 ml Oligoelementos (para cubrir
requerimientos).
Monitoreo
Diario:
- B:Valores de laboratorio: electrolitos, glucosa, albiumina, BUN, urea, creatinina, gasometria.
- C:Signos vitales (temperatura maxima, FC, FR, T/A, PAM), parametros respiratorios, interaccion farmaco-
nutrimento.
- C:Tolerancia Gl: vomito, dolor o distencion abdominal, residuo gastrico y evacuaciones.
- C: Balance de liquidos, presencia de edema.
- C: Diarrea.
- D: Infusion total de NE y porcentajes de adecuacidon de consumo de energia, proteina y micronutrimentos.
Semanal:
- A:Revaloracién antropométrica completa.
- B: PCR, funcién hepatica.
Pendientes
- Extubacion e inicio de via oral.
Areas de oportunidad:
- Valoracion de la masa muscular.
- Retiro de sonda hasta que via oral se cubran 60-70% de los requerimientos.

El 16/02/2016 la pacientes se encuentra tolerando modo CPAP y se decide prueba de ventilacion
espontanea, tolerando extubaciéon adecuadamente por lo que se indica inicio de alimentacién via oral
y se retira sonda de NE. Al dia siguiente se suspende analgesia y sedacidén, aunque paciente se
encuentra desorientada, con delirium hiperactivo. Se mantiene con mascarilla facial al 50%, saturando
98% y con tendencia a hipertensiéon por lo que se tiene que agregar otro medicamento
antihipertensivo. Tolera adecuadamente dieta liquida, sin presencia de evacuaciones diarreicas, sin
elevaciéon de azoados ni de niveles de creatinina y con disminucién de PCR, aun con esquema de
antibidticos e inicio de dexmedetomidina por persistencia de delirium. El 17/02/2016 se decide su
cambio de la UADR al servicio de Medicina Interna. Durante la estancia en MI la paciente tolera
adecuadamente la via oral, aunque durante la evaluacion refiere falta de apetito y que algunos
alimentos no le gustan y no los consume, ademds de presentar saciedad temprana; presenta diuresis
y evacuaciones positivas normales y se mantiene estable, afebril, con signos vitales adecuados,
reactiva, orientada y cooperadora a las valoraciones; continua con oxigeno con puntas nasales y con
esquema de antibidticos. Consideracidon de alta hospitalaria al remitir neumonia y al conseguir

oxigeno domiciliario.

Los 2 dias posteriores a la segunda valoracién continua con NE y mismo aporte caldrico y proteico

(1565 kcal y 71 g de proteina). Posteriormente se inicia via oral con liquidos claros, luego dieta blanda
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y después dieta normal. El aporte calérico promedio de la via oral fue de 1000-1200 kcal (70-80% en

el consumo de alimentos, 61-73% del requerimiento energético) y de 52 g de proteina (46% de

adecuacién del requerimiento proteico).

Tercera valoracion

Diagndsticos médicos:

Neumonia nosocomial

Insuficiencia respiratoria tipo 2

Desequilibrio acido-base

= Acidosis respiratoria compensada

Poliglobulia en estudio

Cor pulmonale crénico descompensado

HAS en tratamiento

Obesidad grado I
Signos y sintomas
Generales: Paciente consciente, alerta, cooperadora a la valoracion y respondiendo de forma orientada a
interrogatorio, actualmente puede deambular en la habitacién con ayuda de familiar.
Exploracion fisica: Sin edema, piel con adecuado estado de hidrataciéon y sin descamacion, cabello opaco y
facilmente desprendible (probable malnutricién calérico-proteica y probable deficiencia de zinc), ligera palidez de
tegumentos, pérdida moderada de masa grasa ++ (orbital del ojo y biceps), pérdida leve de masa muscular +
(regién temporal), sin edema
Signos y sintomas: refiere falta de apetito y que algunos alimentos no le gustan y no los consume, ademas de
presentar saciedad temprana.

ANTROPOMETRICOS
Mediciones Indicadores
Peso tedrico: 59.5 kg (Lorentz) IMC: 27.8 (Sobrepeso)
Peso actual: 71.3 kg (Bascula) % Pérdida de peso: 6.3% en 18 dias (Pérdida severa)
Peso ajustado para obesidad: 62.5 kg (Wilkens) % Peso tedrico: 119.8% (Aceptable, limite con Exceso)
Circunferencia de brazo: 29 cm % Peso habitual: 89.1% (Desnutricion leve)

Circunferencia de abdomen: 120 cm
Circunferencia de pantorrilla: 27.5 cm
BIOQUIMICOS (*elevado, disminuido)

Valor Unidades Valor Unidades Valor Unidades
Leucocitos 3.7 1073/uL = Glucosa 81 mg/dL BT - mg/dL
Linfocitos 18.4 %  BUN 13.2 mg/dL = BD - mg/dL
Linfocitos 0.70 1073/uL = Urea 28 mg/dL = BI - mg/dL
Hemoglobina 18.6 g/dL  Creatinina 0.77 mg/dL = Prot. totales - g/dL
Hematocrito 59.8 % | Sodio 137 mEg/L = Albimina 3.1 g/dL
MCV 84.2 fL = Potasio 4.3 mEg/L = Globulina - g/dL
MCH 26.2 pg Cloro 95 mEg/L TGO - ul/L
Plaquetas 139 1073/uL = Calcio 9.3 mg/dL = TGP - ul/L
TP - seg | Fdsforo 3.31 mg/dL = GGT - ul/L
PCR - mg/dL = Magnesio 1.7 mg/dL = FA - ul/L

CLiNICOS

Signos vitales: T 36 °C, FC 90 Ipm, FR 24 rpm, TA 126/71 mmHg, PAM 85 mmHg. Diuresis de 3200 ml/d (1.88
ml/kg/h), balance hidrico 2367.

Gl: Paciente refiere evacuaciones normales.

Medicamentos: nifedipino (60 mg c/12h), heparina (5000 Ul ¢/12h), metilprednisolona (20 mg c/24h),
espironolactona (50 mg c/24h), captopril (12.5 mg c¢/12h), furosemida (20 mg c/12h).

Interaccion farmaco-nutrimento
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- Nifedipino: Sintomas Gl, disfagia.

- Captopril: Sintomas Gl, dolor abdominal, anorexia, disgeusia.

- Furosemide: Nausea, vomito, diarrea, xerostomia.
DIETETICOS

Aporte promedio semanal de consumo:

- Energia: 1000-1200 kcal (adecuacién respecto a requerimiento actual 70-80%).

- Proteina: 80 g (adecuacion 55%, 1.1 g/kg PA).

Requerimientos

Meta:

Energia: 1500 kcal /d (Mifflin con FE de 1.2 y PA).

Proteina: 107 g/d (1.5 g/kg PA, 428 kcal, 29%).

Recomendaciéon macronutrimentos:

- Hidratos de carbono: 45% (675 kcal, 169 g)

- Lipidos: 26% (405 kcal, 45 g)

Diagndstico nutricio

1. Desnutricidn severa relacionada a enfermedad catabdlica, aceptacion limitada de alimentos y manejo nutricio

inadecuado posterior al egreso de la UADR, evidenciado por adecuacion de consumo de energia y proteina <
80%, pérdida de peso severa, pérdida de masa grasa y muscular, cabello opaco y facilmente desprendible.

2. Aceptacion limitada de alimentos relacionada a presencia de delirium, falta de apetito, negacién al consumo
de ciertos alimentos y saciedad temprana, evidenciada por ingestion energético-proteica insuficientes y
pérdida severa de peso.

3. Interaccion farmaco-nutrimento (nifedipino, captopril, furosemida) relacionado a consumo prolongado de
medicamentos y modificacidn en el esquema de los mismos, evidenciada por falta de apetito y saciedad
temprana.

Objetivos

1. Corregir desnutricién.

2. Evitar o detener pérdida de peso involuntaria.

3. Mejorar ingestidn energético-proteica.

4. Favorecer recuperacion nutricional.

5. Favorecer aceptacion y mejor consumo de alimentos.

Metas

Para mejorar el consumo de alimentos y como recomendaciones para la saciedad temprana y falta de apetito se
sugiere:

- Ofrecer alimentos con alta densidad energética.

- Evitar consumo de liquidos durante las comidas.

- Realizar comidas pequefias y frecuentes (5-6 por dia).

- Disminuir el consumo de alimentos altos en grasas o con grandes cantidades de fibra.

- Buscar preparaciones, condimentos o alimentos atractivos a la vista y olfato.

- Consumir las comidas en compaiiia.

Prescripcion

Real Ideal
Dieta via oral de 1500 kcal (21 kcal/kg PA), con 106 g Dieta via oral de 1500 kcal (21 kcal/kg PA), con 106 g
(1.5 g/kg PA) de proteina en 3 tiempos de comida. (1.5 g/kg PA) de proteina en 3 tiempos de comida.
Esto cubriria el 100% de la energia y el 100% de la Esto cubriria el 100% de la energia y el 100% de la
proteina. proteina.
Macronutrimentos: Macronutrimentos:
- Hidratos de carbono: 50% (750 kcal, 187.5 g/d). - Hidratos de carbono: 50% (750 kcal, 187.5 g/d).
- Lipidos: 22% (330 kcal, 36.7 g/d). - Lipidos: 22% (330 kcal, 36.7 g/d).
Monitoreo
Diario:

- B:Valores de laboratorio: electrolitos, glucosa, alboiumina, BUN, urea, creatinina.

- C:Signos vitales (temperatura maxima, FC, FR, T/A, PAM), interaccién farmaco-nutrimento.
- C:Tolerancia Gl: vémito, dolor o distencion abdominal, evacuaciones.

- C: Balance de liquidos, presencia de edema.
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D: Consumo de alimentos via oral y porcentajes de adecuacién de consumo de energia y macronutrimentos.

Semanal:

- A:Revaloracién antropométrica completa.
- B: PCR, funcién hepatica.

Pendientes

- Orientacion alimentaria para el alta.
Areas de oportunidad:

- Suplementaciéon de micronutrimentos.
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9. CONCLUSION

En relacién al caso clinico y la intervencidén nutricia de esta paciente considero que los retos fueron
mas de los esperados y que en este caso terminaron teniendo en un impacto negativo en los

desenlaces del paciente.

En primer lugar, la evaluacion del estado nutricio representa un reto tanto para la realizacion
de las mediciones antropométricas, ya que la presencia de edema y de otras condiciones interfieren
con la obtencidn de parametros para determinar la intervencién. En cuanto a la evaluacién
bioquimica considero que el reto principal fue el no poder tener datos objetivos para la
determinacién y evaluacién de consumo proteico, ya que las pruebas de laboratorio y procedimientos
no son los mismos en todas las instituciones. Para la evaluacion dietética, no hubo problemas para la
cuantificacidon y evaluacién del soporte nutricio; sin embargo, cuando ésta cambia a via oral se
dificulta tanto la estimacién del consumo como la prescripcion (y sobretodo cumplimiento) del plan

de alimentacion.

El segundo y mas importante reto fue en relacién con la intervencién. La limitacion econdmica
(ya se institucional o individual) para la selecciéon de formulas para el soporte nutricio favorece el
desarrollo de nutricién y del empeoramiento de las condiciones de salud del paciente. Si a eso se le
suman las interrupciones frecuentes (y no siempre sustentadas o justificadas), la nula posibilidad de
suplementar con otro tipo de terapia nutricia (en este caso via parenteral) y la limitada posibilidad de
intervencion del nutridlogo, se ven resultados como en el caso de esta paciente. De haber contado
con las formulas y de haber podido lograr las metas caldricas y proteicas, los desenlaces de la
paciente hubieran sido diferentes, se hubiera tenido oportunidad de corregir la desnutricion o
mejorar el estado nutricio con el que ingreso la paciente, se hubiera actuado para poder frenar el
catabolismo y evitar mayor deplecidon proteica y muscular y se hubieran evitado complicaciones

derivadas de estas alteraciones.

El dltimo reto del que quisiera hablar es, en este caso en particular, de mi limitada experiencia
y primer contacto con pacientes de una UCI, ademas de la seleccion del caso del primer dia de la

primera rotacion de soporte nutricio. Esto resalta la importancia de la existencia de un profesional de
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la salud del drea de la nutricidon cuyos conocimientos y habilidades sean actualizados y sobretodo mas
enfocados al drea de cuidado critico, ya que el cuidado nutricio en estos pacientes implica ciertas
particularidades propias de la enfermedad critica que demandan que el tratamiento tanto nutricio
como general estén bien enfocados en la resolucién y priorizacién de problemas y condiciones del
paciente, intervenciones oportunas y especializadas y dirigidas a favorecer y mejorar las preservacion

o recuperacion de la salud de estos pacientes.

Uno de los aprendizajes mas significativos que me llevo respecto al trabajo en esta area es en
relacidn a la comunicacion con todo el equipo de salud. Es de suma importancia tener siempre un rol
activo y estar en contacto de forma permanente con el equipo médico para que asi se abra poco a
poco el campo de trabajo del nutridlogo, se brinden oportunidades para la intervencidn y se pueda
demostrar a través del trabajo en la nutricidn que ésta es y sera siempre una parte fundamental del

tratamiento y un gran determinante de las futuras condiciones y desenlaces en los pacientes.
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ANEXOS

ANEXO 1. Acute Physiologic and Chronic Health Evaluation (APACHE 1)

A: Puntuacion fisiolégica aguda (12 variables)

Variable fisiolégica Valores elevados Normal Valores disminuidos
+4 +3 +2 +1 +1 +2 +3 +4
Temperatura rectal (°C) 241 39-40.9 - 38.5-38.9 36-38.4 34-35.9 32.33.9 30-31.9 <29
Presidn arterial media (mmHg) > 160 130-159 110-129 - 70-109 - 50-69 - <49
Frecuencia cardiaca >180 140-179 110-139 - 70-109 - 55-69 40-54 <39
Frecuencia respiratoria 250 35-490 25-34 12-24 10-11 6-9 - <5
Oxigeno: A-a DO2 o Pa02
(Torr) <200 PO2 61- PO2 55-
Si Fi02 2 0.5 = A-a DO2 2500 350-499 200-349 ) P02 <70 70 ) 60 PO2 <55
Si Fi02 < 0.5 = Pa02
pH arterial 27.7 7.6-7.69 - 7.5-7.59 7.33-7.49 - 7.25-7.32 7.15-7.24 <7.15
HCO3 (mmol/L) (sélo sin GA) 252 41-51.9 - 32-40.9 23-31.9 - 18-21.9 15-17.9 <15
Sodio (mmol/L) >180 160-179 155-159 150-154 130-149 - 120-129 111-119 <110
Potasio (mmol/L) 27 6-6.9 - 5.5-5.9 3.5-54 - 2.5-29 - <25
Creatinina (umol/L) 2350 200-340 150-190 60-140 3-34 <60 - -
Hematocrito (%) 260 - 50-50.9 46-49.9 30-45.9 - 20-29.9 - <20
goo'gg}’n::;)' de linfocitos (x >40 ; 20399 | 15-19.9 3-14.9 ; 129 ; <1
Glasgow = 15 — Glasgow - - - - - - - -
B: Puntaje por edad C: Puntaje por estado cronico de salud APACHE Score
Edad (afios) Puntos Historia Cx. electiva Cx. emergencia Suma A+B+C
<44 0 Higado: cirrosis, hipertension portal, falla hepatica 2 5
45-54 2 Cardiovascular: Clase 4 de NYHA 2 5 A: PFA
55-64 3 Respiratorio: EPOC, hipercapnia, hipertensién 2 5 B: Edad
pulmonar C: Salud cronica
65-74 5 Inmunocompromiso 2 5
275 6 Renal: didlisis crénica 2 5
Puntaje total

A-a DO2: Diferencia de tension de oxigeno alveolar-arterial; PaO2 (Torr): Presion arterial de oxigeno; FiO2 (%): Fraccion inspirada de oxigeno; HCO3: Bicarbonato; GA: gases

arteriales; NYHA: Asociacion del Corazén de Nueva York; EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Adaptado de Rapsang A, Shyam D. Scoring systems in the intensive care unit: A compendium. Indian J Crit Care Med. 2014,18(4):220.
Seneff M, Knaus WA. Predicting Patient Outcome from Intensive Care: A Guide to APACHE, MPM, SAPS, PRISM, and Other Prognostic
Scoring Systems. J Intensive Care Med. 1990;5(1):33-52.

ANEXO 2. Sequential Organ Failure Assessment (SOFA)

Sistema Puntaje
Variable 0 1 2 3 4
< <
Pulmonar Menor Pa02/Fi02 (%) > 400 <400 <300 <200 +apoyo | <100 +apoyo
respiratorio respiratorio
. Menor valor de plaquetas
< < < <
Coagulacion (103/mm3) > 150 <150 <100 <50 <20
Hepdtico Mayor valor de bilirrubina <20 20-32 33-101 102-204 >204
(umol/L)
D ina>15
Dopamina >5o0 opa'mmaT
Dopamina<5o0 | epinefrina<0.1 o epinefrina >
Circulatorio Presion arterial PAM > 70 PAM <70 = o 0.1lo
dobutamina o norepinefrina . .
norepinefrina >
<0.1
0.1
Neuroldgico Escala de Glasgow 15 13-14 10-12 6-9 <6
Mayor valor de creatinina 300-400 > 400
Renal (umol/L) <110 110-170 171-299
Gasto urinario total (mL/24h) <500 <200
Total 0-6 7-9 10-12 13-14 15 15-24
Puntaje % <10 15-20 15-20 50-60 >80 >90

Pa02 (Torr): Presidn arterial de oxigeno; FiO2: Fraccidn inspirada de oxigeno.

Adaptado de Rapsang A, Shyam D. Scoring systems in the intensive care unit: A compendium. Indian J Crit Care Med. 2014,18(4):220.
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ANEXO 3. Diagndstico de desnutricidn segun etiologia

RIESGO NUTRICIO
IDENTIFICADO

Pérdida de peso o ingestion
comprometida

¢éPresencia de inflamacion?

Si/No
| ]
Grado leve a moderado Respues’;g\llr;?:matorla

Desnutricion relacionada al
ayuno

(ayuno crénico, anorexia
nerviosa)

Desnutricion relacionada a
enfermedad crénica

(falla organica, cancer,

IDesnutricién realacionada a

enfermedad aguda o daiio

(sepsis, quemadura, trauma

obesidad sarcopénica) severo)

Adaptada de Malone A, Hamilton C. The Academy of Nutrition and Dietetics/The American Society for Parenteral and Enteral Nutrition
Consensus Malnutrition Characteristics: Application in Practice. Nutr Clin Pract. 2013;(Oct):1-13. Jensen GL, Hsiao PY, Wheeler D. Adult
Nutrition Assessment Tutorial. J Parenter Enter Nutr. el 1 de mayo de 2012,36(3):267-74.

ANEXO 4. Grados de recomendacion y evidencia

Grados de recomendacion

Apoyado por al menos 2 investigaciones de nivel |

Apoyado por 1 investigacion de nivel |

Apoyado por al menos 1 investigacién de nivel Il

Apoyado por al menos 1 investigacidon de nivel 11l

A
B
C
D
E

Apoyado por evidencia nivel IVo V

Niveles de evidencia

Grandes estudios aleatorizados con resultados claros; bajo riesgo de error
por falsos positivos (a) o por falsos negativos (B)

Pequenrios estudios aleatorizados con resultados inciertos; riesgo moderado
a alto de error por falsos positivos (a) o por falsos negativos (B)

Estudios de cohorte no aleatorizados con controles contemporaneos

Estudios de cohorte no aleatorizados con controles historicos

Series de clase, estudios no controlados, opiniones de expertos

Adaptada de Malone A, Hamilton C. The Academy of Nutrition and Dietetics/The American Society for Parenteral and Enteral Nutrition

Consensus Malnutrition Characteristics: Application in Practice. Nutr Clin Pract. 2013;(Oct):1-13.
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ANEXO 5. Nutrition Risk in Criti

cally lll (NUTRIC)

) Puntaje

Variable 0 1 > 3
Edad (afios) <50 50 -<75 275 -
APACHE Il <15 15-<20 20-28 228
SOFA <6 6—-<10 210 -
# Comorbilidades 0-1 >2 - -
Estancia hospitalaria previa UCI (dias) 0-<1 21 - -
IL-6 0—-<400 2400 - -

Interpretacion de puntaje

Puntaje total Categoria Interpretacion
Asociacién a desenlace clinico desfavorable (mortalidad,
6—10 con IL-6 S
5 _9sin IL6 RIESGO ELEVADO ventilacion)
Paciente se veria beneficiado con terapia nutricia agresiva
6—10 con IL-6 - s g
5 _9sin IL6 RIESGO BAJO Bajo riesgo de desnutricion

Adaptado de 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. Crit Care. 2011,;15(6):R268. Rahman A, Hasan RM, Agarwala R, Martin

C, Day AG, Heyland DK. Identifying critically-ill patients who will benefit most from nutritional therapy: Further validation of the
“modified NUTRIC” nutritional risk assessment tool. Clin Nutr. 2014;1-5.

Comorbilidades a considerar para NUTRIC Score:

Cardiacas

= Angina

= Arritmias

= |Insuficiencia cardiaca congestiva

= Infarto al miocardio
Vasculares

=  Evento vascular cerebral

=  Hipertensién

=  Enfermedad vascular periférica
Pulmonar

=  Asma

=  EPOC
Neurolégicas

=  Demencia

= Hemiplejia, paraplejia

=  Parkinson, esclerosis multiple

Endocrinoldgicas
= Diabetes tipolyll
= Diabetes con falla organica
=  Obesidad (IMC > 30)
Enfermedad renal

Gastrointestinal
= Hernia, reflujo
=  Sangrado gastrointestinal
= Enfermedad inflamatoria
intestinal
=  Enfermedad hepatica
= Ulcera péptica
Cancer/inmunoldgicas
= SIDA
=  Tumores y tumor metastasico
=  Leucemia
=  Linfoma

Psicolégicas
= Ansiedad o ataques de panico
=  Depresién
Musculo esqueléticas
= Artritis
= Enfermedad de tejido conectivo
= Enfermedad degenerativa del
disco
= QOsteoporosis
Uso de sustancias

=  Alcohol

= Tabaco

=  Abuso de drogas
Otros

=  Alteracion o discapacidad visual
=  Alteracion o discapacidad
auditiva

ANEXO 6. NRS-2002

Tabla 1. Tamizaje inicial

SI NO

¢EINIMC < 20.5?

¢El paciente ha perdido peso en los ultimos 3 meses?

¢El paciente ha disminuido su

ingesta en la Ultima semana?

B(WIN|F

¢El paciente se encuentra severamente enfermo?

Sl: Si la respuesta es ‘SI’ para cualquier pregunta, realizar la evaluacion de la Tabla 2.
NO: Si la respuesta es ‘NO’ para todas las preguntas, el paciente debera ser revalorado semanalmente. En ciertas
circunstancias se debera considerar un plan de cuidado nutricio preventivo para evitar un estado de riesgo nutricio

asociado.




Tabla 2. Tamizaje final

Desequilibrio en el estado nutricio Severidad de la enfermedad (= Incremento en
requerimientos)
Ausente Estado nutricio 6ptimo Ausente Requerimientos nutricios normales
Puntaje: 0 Puntaje: 0
Leve Pérdida de peso > 5% en 3 meses 6 Leve Pacientes con fractura de cadera
Puntaje: 1 Ingestién < 50-75% de los Puntaje: 1 cronica*, o con complicaciones como:
requerimientos en la ultima semana cirrosis*, EPOC*. Hemodialisis,
diabetes, oncoldgicos
Moderado Pérdida de peso > 5% en 2 meses 6 Moderado Cirugia abdominal mayor*, infarto*,
Puntaje: 2 IMC 18.5-20.5 + Deterioro en la Puntaje: 2 neumonia severa, enfermedades
condiciéon general 6 hematoldgicas
Ingestidon 25-60% de los
requerimientos en la Ultima semana
Severo Pérdida de peso >5% en 1 mes (> 15% | Severo Trauma de cabeza*, transplante de
Puntaje: 3 en 3 meses) 6 Puntaje: 3 médula dsea, pacientes en terapia
IMC < 18.5 + Deterioro en la condicion intensiva (APACHE > 10)
general 6
Ingestion 0-25% de los requerimientos
en la ultima semana
Puntaje: + Puntaje: = Total
Edad: Si 2 70 afios, agregar +1 al total = Total ajustado para edad

Puntaje 2 3: El paciente se encuentra en riesgo nutricio y, por lo tanto, requiere el inicio de un plan de cuidado nutricio.
Puntaje < 3: Revaloracion semanal del paciente. En ciertas circunstancias se debera considerar un plan de cuidado
nutricio preventivo para evitar un estado de riesgo nutricio asociado.

El NRS-2002 esta basado en la interpretacion de estudios clinicos aleatorizados. *Indican que un estudio apoya directamente la
categorizacion de pacientes con dicho diagndstico. Diagndsticos subrayados estdn basados en prototipos mencionados a continuacion.
Riesgo nutricio se define por el estado nutricio actual y el riesgo de desequilibrio de dicho estado debido al incremento en los
requerimientos causado por el estrés metabdlico de la condicidn clinica. Un plan de cuidado nutricio estd indicado en todos los pacientes
que se encuentran: (1) severamente desnutridos (puntaje=3) o (2) severamente enfermos (puntaje=3), (3) moderadamente desnutridos +
levemente enfermos (puntaje 2+1), (4) levemente desnutridos + moderadamente enfermos (puntaje 1+2). Prototipos de severidad de la
enfermedad: Puntaje=1: paciente con enfermedad crénica, admitido al hospital debido a complicaciones. El paciente se encuentra débil
pero deambula regularmente. El requerimiento de proteina se encuentra incrementado. Puntaje=2: paciente se encuentra confinado a la
cama debido a enfermedad. El requerimiento de proteina se encuentra sustancialmente incrementado pero puede ser cubierto; sin
embargo, se requiere soporte nutricio en la mayoria de los casos. Puntaje=3: paciente se encuentra en terapia intensiva con ventilacion
mecdnica. El requerimiento de proteina se encuentra muy elevado y es dificil cubrirlo aun con soporte nutricio. El desgaste proteico y la
pérdida de nitrégeno pueden ser atenuados significativamente.

ANEXO 7. Determinacion de grado de edema

2mm profundidad

1+ Levemente detectable
Recuperacion inmediata
4mm profundidad

2+ L.
Recuperacion en pocos segundos
3+ 6mm profundidad
Recuperacion de 10-12 segundos
8 mm profundidad
4+

Recuperacion > 20 segundos
Adaptada de Malone A, Hamilton C. The Academy of Nutrition and Dietetics/The American Society for Parenteral and Enteral Nutrition
Consensus Malnutrition Characteristics: Application in Practice. Nutr Clin Pract. 2013;(Oct):1-13.
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ANEXO 8. Interpretacion del porcentaje de pérdida de peso

Tiempo Pérdida significativa de peso | Pérdida grave de peso
1semana 1% - 2% >2%
1 mes 5% >5%
3 meses 7.4% >7.5%
6 meses 10% >10%

ANEXO 9. Interpretacion del porcentaje de peso tedrico o ideal

% Peso tedrico Interpretacion
>120 Exceso o sobrepeso
90-120 Aceptable
<90 Bajo peso
80-90 Desnutricion leve
70-79 Desnutricion moderada
<70 Desnutricion severa

Adaptado de Charney P, Malone A. ADA Pocket guide to nutrition assessment. Second Edi. American Dietetic Association; 2009.

ANEXO 10. Interpretacion del porcentaje de peso habitual

% Peso habitual Interpretacion
48-55 Peso minimo de supervivencia
<75 Desnutricion severa
75 -84 Desnutricién moderada
85-90 Desnutricion leve

Adaptado de Charney P, Malone A. ADA Pocket guide to nutrition assessment. Second Edi. American Dietetic Association; 2009.

ANEXO 11. Puntos de corte de IMC

IMC (kg/m?) Interpretacion
<18.5 Bajo peso
18.5-24.9 Peso normal
25-29.9 Sobrepeso
30-34.9 Obesidad |
35-39.9 Obesidad Il
>40 Obesidad Il

ANEXO 12. Evaluacion de pérdida de grasa subcutanea

Areas a examinar Desnutricion leve a moderada Desnutricién severa
. . , Circulos ligeramente oscuros Apariencia hueca, depresion del area
Regién orbital: Alrededor del ojo os 8¢ ’ pariel » AEPTE ’
apariencia ligeramente hueca circulos oscuros, piel suelta
. . . . Al tomar un pliegue con los dedos
Region superior de brazo: Cierta profundidad al tomar el plieg !

muy poco espacio entre ellos o los

Biceps/Triceps liegue, pero no muy amplio
ps/ p pliegue, p yamp dedos se tocan

Costillas prominentes, depresion
intercostal poco marcada, crestas
iliacas ligeramente prominentes

Regiones lumbar y tordcica: costillas,
espalda baja, linea media axilar

Depresion intercostal muy marcada,
crestas iliacas muy prominentes

Adaptada de Malone A, Hamilton C. The Academy of Nutrition and Dietetics/The American Society for Parenteral and Enteral Nutrition
Consensus Malnutrition Characteristics: Application in Practice. Nutr Clin Pract. 2013;(Oct):1-13. Fischer M, JeVenn A, Hipskind P.
Evaluation of muscle and fat loss as diagnostic criteria for malnutrition. Nutr Clin Pract. 2015;30(2):239—-48.
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ANEXO 13. Evaluacién de pérdida de masa muscular

Areas a examinar

Desnutricion leve a moderada

Desnutricion severa

Region temporal: musculo temporal

Depresion leve

Hundimiento, ahuecamiento,
depresion

Region del hueso de la clavicula:
musculos pectoral mayor, deltoides,
trapecio

Visible en hombres, protusién en
mujeres

Hueso prominente, sobresaliente

Region del hueso de la clavicula 'y
acromion: musculo deltoides

Acromion ligeramente prominente

Articulacion del hombro se ve
cuadrada, los huesos prominentes, la
protusién del acromion muy
prominente

Region escapular: musculos trapecio,
supraespinal, infraespinal

Depresion leve, hueso ligeramente
visible

Prominente, huesos visibles,
depresidn intercostal, en la escapula,
hombros o espinal

Region dorsal de la mano: musculo
interéseo

Ligeramente deprimido

Depresion en el drea entre el pulgary
el dedo indice

Adaptada de Malone A, Hamilton C. The Academy of Nutrition and Dietetics/The American Society for Parenteral and Enteral Nutrition
Consensus Malnutrition Characteristics: Application in Practice. Nutr Clin Pract. 2013;(Oct):1-13. Fischer M, JeVenn A, Hipskind P.
Evaluation of muscle and fat loss as diagnostic criteria for malnutrition. Nutr Clin Pract. 2015,30(2):239—-48.

ANEXO 14. Determinacion de desnutricion seglin proteinas viscerales y linfocitos

Desnutricion leve Desnutricion moderada | Desnutricion severa
Albumina (g/dL) 3-3.4 2.1-2.9 <2
Prealbumina (mg/dL) 100-175 100-150 <100
Transferrina (mg/dL) 25.2-28 23-25.2 <23
Proteina ligadora de retinol mg/dL) 2.7-3 2.4-2.7 <24
Linfocitos (mm’) 1500-1999 1200-1499 <1200

Adaptado de Charney P, Malone A. ADA Pocket guide to nutrition assessment. Second Edi. American Dietetic Association; 2009.

ANEXO 15. Valores de referencia de indicadores bioquimicos

INDICADOR REFERENCIA INDICADOR REFERENCIA
Glucosa 140-180 mg/dL Fésforo 2.5-4.5 mg/dL
Albumina 3.5-5.0 g/dL Potasio 3.5-5.0 mEq/L
Prealbumina 16-40 mg/dL Magnesio 1.6-2.55 mg/dL
Transferrina 200-400 mg/dL Sodio 135-145 mEq/L
Plaquetas 150-450 x 10° mm® Calcio 8.4-10.2 mg/dL
Leucocitos 4-12 x 10°/pL Creatinina 0.6-1.2 mg/dL
PCR < 0.8 mg/dL BUN 7-18 mg/dL

Balance nitrogenado t2g

Adaptada de Malone A, Hamilton C. The Academy of Nutrition and Dietetics/The American Society for Parenteral and Enteral Nutrition
Consensus Malnutrition Characteristics: Application in Practice. Nutr Clin Pract. 2013;(Oct):1-13. Critical lliness (Cl) Evidence-Based
Nutrition Practice Guideline. Acad Nutr Diet. 2012. Abgu. A.S.P.E.N. Clinical Guidelines : Nutrition Support of Adult Patients With

Hyperglycemia.pdf. J Parenter Enter Nutr. 2013;37(1):23-36.
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ANEXO 16. Interpretacion de porcentajes de indice creatinina-talla

% ICT Interpretacion
90-100 Normal

89-75 Deplecion proteica leve
40-75 Deplecion proteica moderada
<40 Deplecion proteica grave

Adaptada de Tapia J, Montalvo E, Sanchez I, Martinez L, Carrasco J. Evaluacidn nutricional en el paciente grave. Cir Cir. 2016;84(1):55—

62. Angarita C. Evaluacion del estado nutricional en paciente hospitalizado. Revision y Unificacion Conceptos Reun del Grup Nutr
FELANPE Fed Latinoamericdna Nutr Clinica, Ter Nutr y Metab. 2008;1-57.

ANEXO 17. Hallazgos relacionados con deficiencias de micronutrimentos
Anormalidades/Signos
Palidez, cianosis
Color amarillento

Micronutrimentos relacionados
Hierro, folato, B12, biotina, cobre

Caroteno o bilirrubinas (Exceso)
Piel Dermatitis, erupcién cutdnea, hiperqueratosis Complejo B (riboflavina, niacina, vitamina B6),
folicular vitamina Ay C, zinc
Moretones, petequias, heridas no cicatrizadas Vitamina Ky C, zinc
Palidez, coloracion blanca; coiloniquia, ufias en
Unas

, Hierro, proteina
cuchara, lineas o bandas transversales
Sequedad excesiva, oscurecidas o ufias curveadas
Opaco, sin brillo, franjeado, escaso, alopecia , L
paco, ,fran) ’ » alopecia, Proteina, energia, biotina, cobre
despigmentado
Cabeza, pelo
Cuero cabelludo escamoso
Pelo enroscado, enterrados
Cambios en la visidn, sobretodo nocturna, . .
. Vitamina A
oi sequedad, manchas espumosas (de Bitot)
os p - —
g Comezodn, ardor, inflamacién corneal
Conjuntiva palida, amarillenta
Comisuras de la boca inflamadas (estomatitis

Vitamina B12

Acidos grasos esenciales
Vitamina C

Riboflavina, niacina
Caroteno, bilirrubina (Exceso)

. . . Complejo B (riboflavina, niacina, vitamina B6)
angular), grietas verticales (queilosis)
. . e Riboflavina, niacina, folato, vitamina B12, hierro,
Lengua magenta (glositis), papilas atréficas roteina
Cavidad oral - - — - -
Palidez e inflamacidn generalizada de la mucosa

Hierro, vitamina B12, folato, complejo B
Encias sangrantes, mala denticion Vitamina C
Alteracion o disminucién en la percepcion del Zinc
sabor (hipogeusia)
Venas del cuello distendidas Exceso de liquidos
Tiroides agrandada Yodo
Cuello, pecho — & —
Deplecion grasa y muscular con region dsea del P , ,
. Déficit de calorias y proteinas
pecho prominente
Poco control muscular (ataxia), hormigueo, . . .
Musculo- 4( . ) & Tiamina, vitamina B12, cobre
16t entumecimiento
esquelético - - - P
qa . ! Articulaciones inflamadas, dolorosas, epifisis en . .
extremidades N Vitamina Cy D
. . las mufiecas
inferiores — S
Raquitismo, genu valgo, rodillas incurvadas

Vitamina D, calcio

Adaptada de Esper DH. Utilization of Nutrition-Focused Physical Assessment in Identifying Micronutrient Deficiencies. Nutr Clin Pract.
2015;30(2):194-202.
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ANEXO 18. Ecuaciones predictivas para calcular gasto energético

Penn State 2003 (HB x 0.85) + (Tmax x 175) + (Ve x 33) — 6433
Penn State 2010 < 60 afos = (Mifflin x 0.96) + (Tmax x 167) + (Ve x 31) — 6212
> 60 afios = (Mifflin x 0.71) + (Tmax x 85) + (Ve x 64) — 3085

Ireton-Jones 1997 (Peso kg x 5) — (Edad x 11) + 244 (Hombre) + 239 (Trauma) + 840 (Quemado) + 1784

Mifflin St.Jeor H = (Peso kg x 10) + (Tallacm x 6.25) — (Edad x 5) + 5
M = (Peso kg x 10) + (Talla cm x 6.25) — (Edad x 5) — 161
Harris-Benedict H = (Peso kg x 13.75) + (Tallacm x 5) — (Edad x 6.8) + 66

M = (Peso kg x 9.6) + (Tallacm x 1.8) — (Edad x 4.7) + 655

Adaptada de Schlein KM, Coulter SP. Best Practices for Determining Resting Energy Expenditure in Critically Ill Adults. Nutr Clin Pract.
2014;29(1):44-55. Fraipont V, Preiser J-C. Energy estimation and measurement in critically ill patients. JPEN J Parenter Enteral Nutr.
2013;37(6):705-13. Frankenfield DC, Ashcraft CM. Estimating energy needs in nutrition support patients. JPEN J Parenter Enteral Nutr.
2011,;35(5):563—-70. Maday KR. Energy Estimation in the Critically Ill: A Literature Review. Univers J Clin Med. 2013,;1(3):39—43.

ANEXO 19. Gasometria

PARAMETRO VALOR DE REFERENCIA
pH 7.40 (7.35-7.45)
HCO; (mEq/L) 24-30
PaCO, (mmHg) 35-45
Pa0O, (mmHg) >70
Lactato (mg/dL) 3-7
Exceso de base (EB) -24a+2.3

Adaptada de Ayers P, Dixon C, Mays a. Acid-Base Disorders: Learning the Basics. Nutr Clin Pract. 2015;30(1):14-20. Varon J, Fromm, RE.
Acute and Critical Care Formulas and Laboratory Values. Vol. 44, Canadian Journal of Nursing Research. New York, NY: Springer New
York; 2014. 3-6 p.
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