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Sepsis y tratamiento nutricio: un reto profesional.

Resumen

La sepsis grave sigue siendo un problema que se acompafia de alta mortalidad y que impone al
personal de salud un gran reto desde el punto de vista preventivo, de diagndstico y terapéutico. El
tratamiento nutricio es vital para pacientes en estado critico y es un tema que ha cobrado gran
importancia en los Ultimos afos. Algunos de los avances realizados en este campo son el uso de la
nutricion enteral temprana, la inmunonutricion y el aporte de nutrimentos especificos o
combinaciones de ellos para el apoyo nutricio.

La respuesta metabdlica a estrés representa la presencia de alteraciones fisiologicas de la
homeostasis del organismo con el fin de sobrevivir. Las respuestas se activan con el fin de liberar
nutrimentos almacenados que se utilicen como sustratos para el proceso de estabilizacién del
organismo, reparacion de tejidos, nutricidn y mantenimiento de la funcién inmunoldgica,
principalmente. Las caracteristicas que generalmente se presentan en pacientes en esta condicién
son hipermetabolismo, hipercatabolismo, depleciéon de masa magra, hiperglucemia y acumulacién de
liquidos, alteraciones en la oxidacidon de lipidos y en el metabolismo de hidratos de carbono.

Los requerimientos de energia, proteina y otros nutrimentos estdn aumentados de forma
considerable en los pacientes en estado critico debido a las demandas metabdlicas para sobrellevar
el proceso inflamatorio. El tratamiento nutricio es un componente esencial durante el manejo de la
sepsis, juega un rol en la modulacién de la respuesta inmune, en el mantenimiento del sistema
inmunolégico, disminuye el catabolismo del musculo esquelético, mejora la curacién de heridas y
contribuye al mantenimiento de la funcién del tracto gastrointestinal. Sin embargo, su uso puede ser
muy controversial en estos pacientes ya que la alteracién en la utilizacién de nutrimentos y las
limitaciones que existen para proveer el apoyo nutricio son puntos a considerar siempre que este se
indica.

Por otra parte, la desnutricién en pacientes criticos tiene efectos adversos sobre muchos procesos
fisioldgicos. Esta condicidn se asocia a la perdida de la funcién inmune, debilidad y fatiga, aumento
del riesgo de infeccién y de edema pulmonar, ademas, disminuye la concentracion de fésforo que
necesita la célula para la produccion de energia (ATP) y altera la produccion de surfactante. Ademas
los pacientes con desnutricion son mas propensos a padecer complicaciones del progreso de la
ventilacién mecanica debido a la deplecién y debilidad de los musculos respiratorios y del diafragma.

Tradicionalmente el apoyo nutricio para enfermos criticos fue disefiado con el objetivo de brindar al
paciente una fuente de energia externa que permita sobrellevar la respuesta al estrés. Este tipo de
apoyo tenia como objetivos mantener la masa magra, mantener el funcionamiento del sistema
inmune y prevenir complicaciones metabdlicas. Hoy dia, el apoyo nutricio ha dado un giro y mas que
apoyo se habla de terapia o tratamiento nutricio. Los objetivos son diferentes, ahora las prioridades
son atenuar la respuesta metabdlica al estrés, prevenir dafo oxidativo celular y modular la respuesta
inmunolégica. La modulacidn nutricia de la respuesta metabdlica al estrés de una enfermedad critica
incluye: alimentacién enteral temprana, adecuado aporte de macro y micro nutrimentos y control
glucémico. El aporte de tratamiento nutricio de forma temprana, principalmente utilizando el tracto
gastrointestinal es una estrategia que se ha visto reduce la severidad de la enfermedad, disminuye
las complicaciones, disminuye el tiempo de estancia hospitalaria en las Unidades de Terapia Intensiva
e impacta de forma favorable en el prondstico de los pacientes.

Se evalud el caso de una paciente de género femenino de 39 afos de edad quien ingresa al hospital
de urgencia refiriendo diarrea con moco y sangre, hipertermia no cuantificada, hiporexia, vémito de
contenido gastrico, dolor abdominal difuso y edema de extremidades de 10 dias de evolucién. La
paciente es operada por laparotomia exploratoria 1 dia después del ingreso de reseccion intestinal
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(50 cm de ileon) por multiples perforaciones de origen desconocido con entero-entero anastomosis
termino-terminal. Ingresa a la terapia intensiva debido a inestabilidad hemodindmica con diagndstico
de choque séptico.

Durante la hospitalizacién fue re-intervenida, le realizaron 3 lavados de cavidad abdominal,
guedando cerrada la herida quirdrgica en la tercera ocasion. Desde el ingreso fue diagnosticada con
insuficiencia renal aguda la cual se resolvié al décimo dia intrahospitalario. Once dias después del
internamiento fue diagnosticada con neumonia asociada a ventilador. Debido a la falta de respuesta
al tratamiento antibidtico empirico se realizé un hemocultivo aisldndose Klebsiella pneumoniae y
Acinetobacter baumanii/haemolyticus, ambos microorganismos multiresistentes. Fue tratada con
Tigeciclina y Colistina lo que causé una segunda insuficiencia renal aguda. A los 17 dias de estancia
hospitalaria se realiza traqueostomia debido a la necesidad de ventilacién mecanica prolongada.

La paciente permanecié 5 dias en ayuno desde el ingreso. En la terapia intensiva se prescribio
nutricion parenteral total durante 7 dias. En este tiempo se alcanzo el requerimiento de energia y
proteina (100%) al tercer dia. Durante la transicién tolerd nutricion mixta durante 3 dias y
posteriormente durante 35 dias estuvo con nutricidon enteral por sonda nasogdstrica. La nutricién
enteral empezd con 10 mL/h y con el 20% del requerimiento, el segundo dia se aumentd a 20 mL/hy
al tercer dia alcanzd el requerimiento de energia y proteina al 100%. Se inici6 el apoyo enteral con
una férmula parcialmente hidrolizada, al sexto dia se cambié a una féormula polimérica especializada
para pacientes con patologia renal (baja en electrélitos). Continud con nutricidn enteral total el resto
del tiempo de hospitalizacidn, se hicieron ajustes y cambios de formula durante este tiempo.



Introduccion

Epidemiologia de la enfermedad.

La sepsis ocurre aproximadamente en el 2% de los pacientes hospitalizados y hasta en el 75% de los
pacientes en las unidades de cuidados intensivos. La tasa de mortalidad de pacientes con sepsis es
del 20 al 50% (1-3) y en pacientes con choque séptico del 40 al 70% (4). Se ha visto que en el 78% de
los pacientes con sepsis que se mueren de falla orgdnica multiple, el sitio de infeccién fue
respiratorio o gastrointestinal (1). La tasa de mortalidad aumenta exponencialmente en pacientes
mas graves, en un estudio se encontré que pacientes con Sindrome de Respuesta Inflamatoria
Sistémica (SRIS) tienen mucho menor probabilidad de morir (7%) que los pacientes con choque
séptico (46%) (5).

A través de los ultimos afos, la severidad de la sepsis ha aumentado. En un estudio retrospectivo
realizado por Dombrovskiy y cols. la proporcidén de pacientes con sepsis y falla orgdnica aumenté del
26% al 44% en un periodo de 10 afios (1993 a 2003). Sin embargo, también se ha visto que la tasa de
mortalidad hospitalaria ha disminuido durante este mismo periodo (3,6).

La poblacién de pacientes que se encuentra en riesgo de padecer sepsis es amplia y diversa. Estudios
clinicos nos han demostrado que los factores de riesgo mas comunes para desarrollar sepsis son (7):
e Bacteremia: los pacientes con esta condicion normalmente presentan alteraciones
hemodindmicas como resultado de la infeccion o reacciones propias del organismo a la
infeccidn, lo que promueve la sepsis.
e Edad avanzada: pacientes mayores de 65 afios tienen mayor riesgo de padecer sepsis.
e Disfuncion inmunoldgica: un estado de enfermedad (neoplasias, falla renal o hepatica, SIDA)
puede favorecer el desarrollo de sepsis.
¢ Neumonia adquirida en la comunidad.

Fisiopatologia de la enfermedad y diagndstico médico.

La respuesta normal a una infeccién es un proceso complejo que sirve para localizar y controlar la
invasiéon de algin microrganismo y para dar inicio a la reparacién de tejidos. El proceso de
inflamacidn se acompafia normalmente de la activacidon de células inmunolégicas y de la sintesis de
mediadores tanto pro-inflamatorios como anti-inflamatorios. La sepsis resulta cuando la respuesta
inflamatoria a la infeccidn se generaliza e involucra tejido sano (8,9).

La reaccién inicial del huésped se localiza en el sitio de la infeccién o del dafio. El proceso
inflamatorio empieza con la activacién celular en el endotelio, con la activacién de los macréfagos,
monocitos y neutrdfilos. Los antigenos (ADN bacteriano, membranas celulares, proteinas, etc) se
unen a los receptores Toll Like Receptor (TLR), lo que estimula una cascada de eventos; entre ellos, la
activacion del sistema del complemento lo que conlleva a vasodilatacion y aumento de la
permeabilidad capilar y por lo tanto aumento del fluido intersticial. Mas macréfagos son atraidos a la
zona, y éstos a través de diversos mecanismos humorales y celulares son los que orquestan la
intensidad de la respuesta inflamatoria. Con la presencia de infeccidon los macréfagos producen
Factor de Necrosis Tumoral a (FNT-0) y otras citocinas pro-inflamatorias, las cuales son capaces de
generar una respuesta sistémica adversa del organismo. Una vez que la respuesta inflamatoria se
hace sistémica se ven cambios principalmente en los sistemas inmunoldgico, circulatorio y cascada
de la coagulacién, capaces de producir un aumento de la coagulacién microvascular, edema,
produccién acelerada de radicales libres y en ocasiones dafio a ciertos tejidos (10).

La sepsis se define como un sindrome clinico que se caracteriza por inflamacién sistémica y dafio de
multiples tejidos durante una infeccidon sospechada o demostrada. En los pacientes con sepsis se
produce una disregulacién de la respuesta inflamatoria normal, con la liberacién masiva vy
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descontrolada de citocinas pro-inflamatorias lo que produce una cadena de eventos que resultan en
dafio tisular. Durante la sepsis se observan los signos cardinales de la inflamacidn; vasodilatacién,
aumento de la permeabilidad microvascular, acimulo de leucocitos, disfuncién microvascular e
hipoxia (8,9). Las consecuencias de la excesiva respuesta anti-inflamatoria durante la sepsis son
anergia e inmunosupresion. Ademas, estas dos respuestas contrastantes pueden interferir entre ellas
creando un estado destructivo (11,12).

Algunas patologias no infecciosas también pueden complicarse con dafio tisular secundario a la
activacion del sistema inmunolégico, como sucede en la sepsis. La manifestacién clinica de estos
sucesos se hacen evidentes clinicamente a través de un sindrome conocido como Sindrome de
Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS) definido con dos mas de los siguientes signos (8,9,13):

e Temperatura: >38.3°C 0 <35°C

* Frecuencia cardiaca: >90 ppm

*  Frecuencia respiratoria: >20 rpm o PaC0,<32 mmHg

e Leucocitos:>12,000 cels/mm?3, <4,000 cels/mm?3 o >10% formas inmaduras

Los signos clinicos que definen sepsis son los mismos que para SRIS asociados a la presencia de un
cultivo que demuestre la presencia de infeccién o una infeccién identificada clinicamente. La
severidad de la sepsis es graduada de acuerdo a la disfuncién de drganos y al compromiso
hemodinamico (4,8,9,13). La sepsis severa se diagnostica cuando ademds de los signos descritos
existe hipoperfusion o disfuncidn de algun otro drgano (hipotensién, hipoxemia, oliguria, acidosis
metabdlica, trombocitopenia) (4,13).

Un estado de choque ocurre cuando el sistema circulatorio falla, por lo que la perfusién celular se
afecta. Si este estado de hipoperfusion persiste, el dafio celular puede llegar a ser irreversible (14).
Existe choque séptico cuando hay sepsis severa ademas de presion arterial media (PAM) <60 mmHg,
a pesar de una adecuada hidratacidn, o cuando hay necesidad de la administracion de aminas
vasoactivas (dopamina, norepinefrina o epinefrina) para mantener este rango de PAM (8,9,13). En
estado de choque séptico ocurre una interaccion compleja entre vasodilatacion patoldgica,
hipovolemia (absoluta y relativa), disfunciéon miocardica y alteracién en la circulacién sanguinea (14).

Las caracteristicas clinicas que se relacionan con la severidad de la sepsis y con las consecuencias a la
salud del paciente son:

e Respuesta del paciente: la hipotermia y la leucopenia estdn asociadas con el aumento en la
tasa de mortalidad en pacientes con sepsis severa. Estos signos probablemente representan
alguna anormalidad en la respuesta inflamatoria, lo que lo condiciona una mayor severidad
de la enfermedad y por lo tanto mayor probabilidad de mortalidad (15,16).

e Patologia de base: la presencia de enfermedad es determinante en el prondstico del paciente
con sepsis severa. Condiciones como SIDA, falla hepatica, cirrosis, cancer, alcoholismo o
supresion inmune tienen impacto negativo sobre el prondstico de los pacientes con sepsis
severa (17-20).

e Edad: los pacientes >65 afios tienen mayor riesgo de presentar sepsis severa, en parte
debido al estado de co-morbilidad y a la funcién inmune alterada. Ademas la desnutricién y
el uso de equipo médico invasivo (catéteres o lineas centrales venosas) predisponen al
paciente a un mayor riesgo de desarrollar sepsis severa (21).

e Sitio de infeccidn: el sitio de la infeccidon puede ser un determinante en el resultado del
paciente con sepsis. Un estudio encontré que la tasa de mortalidad en pacientes con
infeccion gastrointestinal o pulmonar era mucho mayor (50-55%), que si estaba en el tracto
urinario (30%).

e Microorganismo: las infecciones nosocomiales tienen mayor mortalidad que las adquiridas
en la comunidad (22).



e Terapia antimicrobiana: la influencia que tiene el tratamiento administrado es clave para la
severidad de la sepsis, en pacientes con resistencia a los tratamientos la mortalidad aumenta
hasta en el 50% (16).

La disfuncién celular es el resultado final de la sepsis. Los mecanismos por los cuales se explica
incluyen isquemia celular, alteraciones del metabolismo celular por los mediadores inflamatorios y
los efectos de los radicales libres. Durante la fase aguda del choque, algunos mecanismos
compensatorios se activan con el fin de restaurar el flujo y la presion a los érganos vitales. Cuando
estos mecanismos empiezan a fallar, se dafian las membranas celulares, se pierden los gradientes
idnicos, empieza la protedlisis y se empiezan a utilizar las reservas de energia. Cuando varias células
de los drganos vitales entran a este estado, el choque se vuelve irreversible y puede morir el paciente
a pesar de que la causa ya esté resuelta (14).

La respuesta metabdlica al estrés ya sea por trauma, enfermedad o sepsis representa la presencia de
alteraciones fisiologicas del organismo con el fin de sobrevivir. Las respuestas se activan con el fin de
liberar nutrimentos almacenados que se utilicen como sustratos para el proceso de estabilizacién del
organismo, reparacion de tejidos, nutricidn y mantenimiento de la funcién inmunoldgica,
principalmente. Las caracteristicas que generalmente se presentan en pacientes en esta condicion
son hipermetabolismo, hipercatabolismo, desgaste de masa magra, hiperglucemia y acumulacién de
liquidos (23).

Cuando este periodo de agresion es corto, normalmente el cuerpo logra compensar estas respuestas
y suele recuperarse. Cuando esta respuesta es prolongada, la desnutricion y sus consecuencias son
inevitables. La duracién y severidad de la respuesta metabdlica a estrés es variable y depende del
grado y de la persistencia de la agresién, del momento con relacién a otras agresiones, de la
respuesta del paciente y de su estado nutricio (23).

Diferentes hormonas, citocinas y sefiales nerviosas son los mediadores de la respuesta metabdlica al
estrés. Las hormonas contra-reguladoras como glucagon, catecolaminas y glucocorticoides se elevan
durante el estado critico y los efectos de esta elevacion resultan en movilizaciéon de proteinas,
hiperglucemia, resistencia a la insulina y lipdlisis aumentada. Las citocinas y proteinas mensajeras
(FNT-a, IL-1, IL-6, principalmente) son secretadas por células mononucleares (macréfagos) como
parte de la respuesta normal a la inflamacidn, sin embargo durante la sepsis y el trauma se ha visto
qgue se elevan las concentraciones mas de lo normal. Estas citocinas actian como hormonas
reguladoras del sistema inmunoldgico (23).

Por otra parte, cada sustrato tiene un papel importante durante la respuesta metabdlica al estrés. La
glucosa es fuente energética para el sistema nervioso central, el sitio de la herida y el sistema
inmunolégico, todos estos drganos estdn activos durante el proceso de estrés. Los 4cidos grasos
proveen energia para el musculo (cardiaco y esquelético), para el higado y otros érganos que asi lo
requieran. Los aminodcidos son utilizados para la sintesis de proteinas de fase aguda positivas,
termogénesis y son utilizados como precursores para la reparacion de tejidos, aunque algunos de
ellos también usados para la gluconeogénesis (23).

La respuesta metabdlica al estrés tiene 2 fases. La primera, llamada fase-ebb, ocurre
inmediatamente después de la agresion y dura 24 a 48 horas. Durante esta fase se presenta
hipometabolismo y disminucidon del consumo de oxigeno. También se presenta un aumento de la
actividad simpatica y estimulacién del eje hipotaldmico pituitario. Esto es resultado de la hipovolemia
y disminucién del gasto cardiaco que generalmente estdn presentes. La segunda fase, llamada aguda,
se caracteriza por hipermetabolismo, catabolismo y aumento del consumo de oxigeno. Durante esta
fase se liberan sustratos endégenos como glucosa a partir de glucdégeno, aminodcidos del musculo y
acidos grasos del tejido adiposo (23).



El uso de nutrimentos durante la respuesta al estrés se modifica con el fin de aumentar la
probabilidad de sobrevivencia, mecanismos adaptativos de la homeostasis del metabolismo
empiezan a funcionar de diferente forma que en la inanicion sin estrés. Estos pacientes
generalmente tienen hipercatabolismo secundario al aumento de la protedlisis que excede la sintesis
de proteina. El catabolismo proteico es necesario para proveer sustrato para el sistema
inmunolégico, reparacién de tejido e inflamacidn. Esto resulta en la disminucién de la masa magra
total. Se ha visto que la pérdida del 10 al 20% de la proteina total del organismo se puede dar en
pacientes que permanecen en estado critico por mas de 5 a 7 dias, la mayoria de esta disminucién es
de musculo esquelético (23).

En pacientes con sepsis, tanto la utilizacién como sintesis protéicas estan activas, por esto el balance
de nitrégeno generalmente permanece negativo en algunas etapas del proceso inflamatorio. La
pérdida de nitrogeno en sepsis severa puede llegar a exceder los 30 g/dia. El muisculo esquelético, el
tejido conectivo y el tracto gastrointestinal sin uso son la principal fuente de aminoacidos. La
utilizacion hepatica de aminoacidos y la sintesis de proteinas hepdaticas estan considerablemente
aumentadas, sin embargo, esta relacion no es equitativa (fendmeno que se conoce como re-
priorizacion hepatica); el higado produce proteinas de fase aguda positivas (FNT-a, proteina C
reactiva, ferritina) y deja de producir las negativas (albumina, transferrina, prealbumina, proteina
unida a retinol) (24).

En condiciones normales la homeostasis de la glucosa es regulada por diferentes mecanismos para
mantener un equilibrio entre lo que se usa y lo que se produce. Estos mecanismos mantienen una
concentracion de glucemia dentro de parametros normales. En pacientes criticos, las citocinas
proinflamatorias potencian la liberacion de hormonas catabdlicas, las cuales estimulan la
glucogendlisis y la gluconeogénesis con el fin de movilizar glucosa. La hiperglucemia y la resistencia a
la insulina son condiciones que caracterizan al paciente con sepsis secundario a alteraciones en la
produccién enddgena y a la disminucion de la utilizacion de glucosa y a resistencia a la insulina. Una
infeccidon severa se asocia a un aumento del 150 al 200% de la producciéon de glucosa enddgena. La
gluconeogénesis aumenta progresivamente con la falla organica (24).

Las hormonas catabdlicas (epinefrina, norepinefrina y glucagon) son los estimuladores principales de
la lipdlisis. En las fases iniciales del proceso inflamatorio estas hormonas catabdlicas son
responsables de la lipdlisis aumentada de los triglicéridos almacenados en forma de glicerol y acidos
grasos libres. Ademas de esto, durante la sepsis, el transporte de acidos grasos dentro de la célula
esta alterado por la via de la acil-carnitina. Como consecuencia los acidos grasos de cadena larga se
acumulan dentro de la célula e inhiben la funcién de la enzima piruvato-deshidrogenasa, causando
acumulo de lactato y piruvato y por lo tanto acidosis intracelular. Esto a su vez disminuye la
capacidad de respiracion aerobia y afecta el ciclo de Krebs para la produccién efectiva de energia.
Durante la sepsis, también se altera la cetogénesis, los cetoacidos son fuente importante de energia
para algunos tejidos en las condiciones descritas. Otra de las alteraciones del metabolismo de lipidos
es que la enzima lipoprotein-lipasa (encargada de la conversidn de triglicéridos a acidos grasos libres)
se suprime. El resultado final de todas estas alteraciones es hiperlipidemia, hiperglicemia,
hiperlactatemia, concentraciones altas de B-hidroxibutirato circulantes (bbb) y deficiencia de acidos
grasos esenciales (23).

Tratamiento Médico.

Las prioridades terapéuticas en pacientes con sepsis severa o choque séptico son el soporte
temprano que corrija anormalidades fisiolégicas como hipoxemia e hipotensidn, la diferenciacién
entre SRIS y sepsis, y su intervencidén temprana (quirurgica o médica) (13,14,25).

Los pacientes en choque séptico deben tratarse en las unidades de terapia intensiva. Deben ser
monitoreados electrocardiograficamente para la deteccion de anormalidades en el ritmo cardiaco, a
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través de un catéter central para el registro de las presiones vasculares, ademdas deben ser
monitoreados para detectar variaciones en la oxigenacion arterial por medio de oximetria. El
tratamiento debe evaluarse de acuerdo a parametros que reflejen adecuada perfusion de érganos y
tejidos (14).

Lo primero que debe asegurarse en un paciente con sepsis es la estabilidad de la via aérea (25,26). La
suplementacién con oxigeno en todos los pacientes es necesaria ademas del monitoreo cercano de la
oxigenacion. La intubacién y ventilacion mecanica pueden ser necesarias en muchos pacientes con
sepsis debido al deterioro de la funcidon respiratoria y de la conciencia. Es importante en esta fase del
tratamiento la revisién radiografica y el andlisis gasométrico con el fin de diagnosticar
tempranamente insuficiencia respiratoria (27,28).

El tratamiento hemodindmico tiene 3 componentes principales: apoyo hidroelectrolitico,
vasopresores, y medicamentos inotrépicos y cronotrépicos positivos. El estado de choque requiere
de acciones inmediatas y determinantes que resuciten al paciente. Un abordaje que restaure la
perfusidn tisular se ha visto que mejora la sobrevivencia en pacientes graves (14).

1. Apoyo hidroelectrolitico.
A. Reposicion de volumen:

La hipovolemia es una condicién frecuente en pacientes con sepsis, puede ser absoluta o relativa por
fuga al llamado “tercer espacio” y puede ser severa por lo que debe ser tratada seguida del
restablecimiento de la via aérea y ventilacidon. Se deben administrar bolos de solucion de forma
réapida (250-500 mL cada 15 minutos), y en ocasiones requerirse hasta 6 a 10 litros de soluciones
cristaloides o de 2 a 4 litros de soluciones coloides para la resucitacidn en las primeras 24 horas. El
volumen, la perfusion, la presién sanguinea y la presencia de edema pulmonar deben ser evaluados
antes y después de infundir cada bolo. La reposicién de volumen en pacientes con choque séptico
ayuda a la funcidn cardiaca y la oxigenacion sistémica por lo que mejora la perfusién tisular y revierte
el metabolismo anaerobio (14).

B. Perfusion:

La hipoperfusidon estd inversamente relacionada a una adecuada volemia. Sin embargo, la sepsis
promueve la fuga de volumen intravascular al espacio extravascular, la disminucién del tono vascular
y la depresidn miocdrdica. La hipotensién es el indicador mds comun de que la perfusion es
inadecuada. Otros signos de hipoperfusién son: piel fria y palida, oliguria o anuria y acidosis lactica
(14).

La restauracion de la perfusion es vital para prevenir la disfuncidon organica multiple y disminuir el
riesgo de mortalidad en pacientes con choque séptico. La meta para estos pacientes es alcanzar una
saturacion venosa central de oxigeno (Sv0,)>70%, ademas depresion venosa central (PVC) de 8 a 12
mmHg, PAM>65 mmHg y diuresis de >0.5 mL/kg/hr (29).

2. Medicamentos vasopresores.

Este tipo de medicamentos son la segunda linea de tratamiento cuando pacientes con sepsis severa o
choque séptico no responden a la reposicién de volumen y siguen con hipotensién. Pueden ser
utilizados también de forma transitoria cuando la presidn es tan baja que pone en riesgo la vida del
paciente. Algunos medicamentos vasopresores son la norepinefrina, dopamina, fenilefrina vy
vasopresina (14).



La presiéon arterial es el indicador de efectividad de la terapia con vasopresores, lo mas
recomendable es mantener la PAM 260 mmHg; en estos niveles se mantiene y optimiza el flujo
sanguineo. La dosis minima de estos medicamentos debe establecerse en niveles en donde se
optimice el flujo urinario, que normalmente se logra con valores de PAM entre 60 a 65 mmHg (14).

La norepinefrina es el vasopresor mas utilizado y estd indicada, al igual que la dopamina, como
agente de primera linea en el tratamiento del choque séptico y de los estados donde se presente
disminucién de las resistencias vasculares sistémicas. Este medicamento causa un aumento clinico
significativo en la PAM atribuible a sus efectos vasoconstrictores sin causar cambios en el ritmo
cardiaco ni en el gasto cardiaco, lo que resulta en el aumento de la resistencia vascular periférica. La
dosis efectiva en pacientes en choque séptico va de 0.01 a 3 pg/kg/min. Es un medicamento que en
ensayos clinicos ha demostrado ser mas potente que la dopamina para revertir la hipotensién en
pacientes criticos (14).

Todos los medicamentos vasopresores pueden causar efectos adversos, entre ellos taquicardia,
arritmias, isquemia y necrosis de extremidades. Ademas, pueden alterar la circulacidn del sistema
esplacnico, lo que puede provocar ileo, malabsorciéon y hasta isquemia intestinal (14).

3. Medicamentos inotrdpicos y cronotropicos.

La terapia con medicamentos inotrépicos en pacientes con choque séptico es muy compleja. Cuando
la SvO,es auin <70% después de la reposicion de liquidos y de la terapia con vasopresores, se deben
considerar otras terapias como medicamentos inotrépicos positivos o transfusiones de sangre, con el
objetivo de mantener un indice cardiaco en rango normal, la PAM en niveles normales, oxigenacion y
diuresis adecuadas. Algunos de los medicamentos inotrdpicos positivos son: dobutamina, dopamina,
milrinona, isoproterenol, epinefrina y norepinefrina (14).

La dobutamina es el farmaco mas utilizado para pacientes con choque séptico. Este es agonista B-
adrenérgico que estimula a receptores Bl y B2, produciéndose un incremento en la actividad de la
adenilatociclasa y conversién del trifosfato de adenosina (ATP) a adenosina monofosfato ciclico
(AMPc). El AMPc intracelular produce la liberacion de calcio del reticulo sarcoplasmico. El calcio es
utilizado por las proteinas contractiles e incrementa de esta manera la eficiencia y fuerza
contractiles, por lo tanto el volumen latido. A nivel periférico la estimulacién de los receptores B2
causan vasodilatacion y caida de la resistencia vascular periférica. La velocidad de infusidon para
incrementar el gasto cardiaco es de 2 a 20 pg/kg/min (14).

Relacion de la nutricion con la enfermedad.

La enfermedad critica estd normalmente asociada con un estado catabdlico en el cual los pacientes
normalmente desarrollan una respuesta inflamatoria sistémica. Esta respuesta inflamatoria ademas
de las complicaciones de la patologia, aumentan el riesgo de morbilidad a causa de infecciones, de
disfuncidn organica multiple, de hospitalizaciones prolongadas y de mortalidad (30).

Bajo condiciones de hipercatabolismo, los pacientes que reciben un apoyo nutricio adecuado con el
aporte de proteinas y aminodacidos necesarios para mantener la produccion de proteinas de fase
aguda positivas, tienen mayor probabilidad de sobrevivir. Sin embargo, se sabe que el apoyo nutricio
no puede abatir completamente el proceso catabdlico y la respuesta al estrés. En 2 estudios clinicos
se observd que en pacientes que sufren un trauma o que presentan sepsis dentro de la terapia
intensiva disminuyd la masa proteica del cuerpo de un 12.5 a 13.5% en los primeros 10 a 21 dias
después del evento y esto a pesar de estar recibiendo un apoyo nutricio adecuado durante el periodo
de estudio. Por el contrario, se sabe que un paciente en estrés metabdlico al que no le aportan
cantidades adecuadas de aminoacidos puede llegar a perder 250 g de masa magra al dia.
Desafortunadamente cuando se prolonga un estado de hipercatabolismo se compromete la funcion
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respiratoria, la curacién y cicatrizacién de heridas, se exacerba la inmunosupresion, se acelera la
pérdida de la fuerza y la capacidad funcional y aumenta el riesgo de muerte (24).

Como ya se describié anteriormente, la respuesta metabdlica durante la sepsis se caracteriza por
aumento del gasto energético, catabolismo proteico, alteraciones en la oxidacién de lipidos y en el
metabolismo de hidratos de carbono. El tratamiento nutricio es un componente esencial durante la
sepsis, juega un rol en la modulacién de la respuesta inmune, en el mantenimiento del sistema
inmunolégico, disminuye el catabolismo del musculo esquelético, mejora la curacién de heridas y
contribuye al mantenimiento de la funcidn del tracto gastrointestinal (24). Dicho tratamiento debe
indicarse de forma temprana, sin embargo, siempre exige un analisis profundo e individual del
estado de cada uno de los pacientes con la finalidad de que ésta tenga un impacto positivo en su
salud, pues la alteracion en la utilizacién de nutrimentos y las limitaciones que existen para proveer
el apoyo nutricio son factores que requieren estudio y juicio.

El desarrollo de desnutricion es comun y se da rapidamente en el paciente criticamente enfermo
debido a cambios metabdlicos complejos producidos por citocinas y hormonas relacionadas a la
respuesta inflamatoria en conjunto con el ayuno prolongado. La desnutricion tiene efectos negativos
sobre la inmunidad, tanto la parte humoral como celular resultan afectadas en esta condicidn, por lo
gue aumenta el riesgo de infecciones en estos pacientes.

Ademads, la desnutricidn en estos pacientes tiene efectos adversos sobre muchos procesos
fisioldgicos. Esta condicidn estd asociada a la perdida de la funcién inmune, a debilidad y fatiga, al
aumento del riesgo de infeccién y de edema pulmonar, ademas, disminuye la concentracion de
fosforo que necesita la célula para la produccion de energia (ATP) y altera la producciéon de factor
surfactante. Los pacientes con desnutricién son mas propensos a padecer complicaciones del
progreso de la ventilacion mecanica debido a la deplecién y debilidad de los musculos respiratorios y
del diafragma (31,32).

En pacientes operados en donde la cicatrizacién es un proceso indispensable, la nutricién juega un
papel de gran importancia. Se ha descrito que el aporte de algunos macro y micro nutrimentos esta
considerablemente aumentado y que algunas intervenciones nutricias promueven una mejor
curacion de las heridas. En cuanto a la energia se recomienda aportar una dieta hiperenergética (30 a
40 kcal/kg/dia) con el fin de promover el metabolismo celular, anabolismo, la formacién de coldgeno,
la retencién de nitrégeno y la angiogénesis. El macronutrimento mas importante en pacientes con
heridas es la proteina y su requerimiento aumenta (1.25 a 2.2 g/kg/dia). Se ha estudiado que es
indispensable para mantener la integridad de la piel, el crecimiento de las células, el balance
hidroelectrolitico, la proliferacion de fibroblastos, la producciéon de colageno y la angiogénesis
(33,34).

En pacientes con desnutricion, el proceso de cicatrizacion se ve gravemente afectado. La
desnutricidn prolonga la fase inflamatoria disminuyendo la proliferacion de fibroblastos, la formacién
de colageno y la angiogénesis. Ademads, aumenta el riesgo de infeccion de la herida. Estas
alteraciones en el sistema inmune pueden causar mayores complicaciones y mayor tiempo para la
curacion de la herida, lo que aumenta la morbi-mortalidad del paciente (33).

En cuanto a las vitaminas, sabemos que la vitamina A estd involucrada en el sistema inmune de
forma importante, mantiene la integridad de las mucosas, mejora la epitelizacion y aumenta la
formacidn de coldgeno. La deficiencia de esta vitamina resulta en la curacién ineficiente de heridas y
alteraciones de la funcién inmune, lo que puede provocar mayor riesgo de infeccidn del sitio. La
recomendacién de vitamina A en estos pacientes va de 10,000 a 50,000 Ul via oral al dia 0 10,000 Ul
intravenosas al dia durante un periodo no mayor a 10 dias (33,34).
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La cantidad de vitamina C que deben consumir los pacientes con heridas también estd aumentado de
forma importante. Esta vitamina funciona como cofactor en la hidroxilacién de la prolina y lisina en la
formacién de coldgeno, es necesaria para la angiogénesis, para la formacidn de fibroblastos y en la
actividad de los neutrdfilos. Se ha estudiado la deficiencia de vitamina C en la curacién de heridas y
se sabe que retrasa la cicatrizacién. La recomendacidn es que se aumente el aporte en pacientes con
heridas leves de 100 a 200 mg y hasta 1 a 2 gramos en pacientes en estado critico con heridas o
Ulceras de presién graves (33,34).

El Unico mineral del que tenemos evidencia que ayuda a la cicatrizacién en pacientes con heridas es
el zinc. Este es esencial para la replicacién y crecimiento celular y es cofactor para la sintesis de
coldgeno y de proteinas. La suplementacion con zinc estd recomendada solo en pacientes con
deficiencia. El aporte recomendado de zinc en pacientes criticos con heridas es de 25 a 30 mg de zinc
elemental por 2 semanas (33,34).

Manejo nutricio.
1. Evaluacion del estado nutricio en pacientes criticos.

El estado nutricio es clave en el prondstico de pacientes en estado critico y su evaluacién requiere de
diferentes indicadores que en conjunto puedan dar un panorama claro del estado del paciente y
gracias a esto un rumbo para intervenir. La evaluacion nutricia es la evaluacion tanto del estado
nutricio como de la severidad de la enfermedad, debido a la relacién tan estrecha que existe entre
estas. Las alteraciones metabdlicas y fisiolégicas causadas por mediadores inflamatorios asociados a
la enfermedad critica y al trauma afectan el estado nutricio; aceleran la pérdida de masa magra,
alteran el metabolismo de las proteinas hepaticas, aumentan el gasto energético, causan
alteraciones en el estado hidrico de los pacientes, provocan anorexia y finalmente disfuncién
orgdnica. Todas las alteraciones metabdlicas y clinicas causadas por el proceso inflamatorio deben
considerarse en el proceso de atencidn nutricia, desde la evaluacién hasta en el monitoreo del
tratamiento nutricio (10).

La evaluacién global subjetiva (EGS) es una herramienta de tamizaje para evaluar el riesgo nutricio
gue tiene un paciente al ingreso hospitalario. Utiliza una historia clinica corta y una exploracién fisica;
se toma en cuenta la pérdida de peso habitual, consumo de energia pasado y actual, sintomas
gastrointestinales, capacidad funcional, pérdida de grasa subcutdnea o masa muscular, edema y
ascitis. Esta evaluacion clasifica los resultados en tres grupos; bien nutrido, desnutricién moderada y
desnutricidn severa (35).

Se ha estudiado si la EGS es Uutil para identificar a pacientes con desnutricién en la unidad de terapia
intensiva. Se realizé un estudio (35) donde se evaluaron con este instrumento a 124 pacientes en el
ingreso a la terapia intensiva (no se menciona que tipo de patologia presentaron). Se hicieron
mediciones antropométricas, (estatura, peso, pliegue cutaneo tricipital (PCT), circunferencia media
de brazo (CMB)) y se clasifico el grado de gravedad de los pacientes con APACHE Il y SAPS. Se vio que
los valores de peso, IMC, CMB y PCT eran menores y que APACHE II, SAPS y la mortalidad eran
mayores en el grupo de pacientes clasificados como desnutridos con la EGS. La tasa de mortalidad se
correlaciond positivamente con un alto puntaje de APACHE Il, de SAPS, dias de estancia hospitalaria,
bajo IMC y albumina sérica, concluyendo que la EGS puede predecir el prondstico de los pacientes
durante su estancia en la terapia intensiva.

La evaluacion del estado nutricio en pacientes en estado critico es una tarea compleja pero
indispensable para poder indicar y monitorear adecuadamente el tratamiento nutricio. Las
mediciones, indices e indicadores nutricios para pacientes no hospitalizados y su interpretacién no
estdn validados en pacientes en estado critico por lo que no puede recomendarse el uso rutinario de
todos. Se deben utilizar la mayor cantidad de ellos para dar la mayor informacion posible y asi poder

12



tomar mejores decisiones. Tampoco existen recomendaciones sobre la frecuencia con la que deben
realizarse las mediciones y como debe llevarse a cabo el seguimiento del estado nutricio. A
continuacién se presenta la informacién de qué indicadores pueden utilizarse en la evaluacién
nutricia de un paciente con sepsis.

A. Indicadores antropométricos:

Las mediciones antropométricas en pacientes en estado critico no son confiables en la gran mayoria
de los casos ni son utiles para el monitoreo del tratamiento nutricio (30,36). Estas mediciones se
encuentran afectadas principalmente por las alteraciones en la distribucién hidrica de los pacientes y
por la incapacidad de movilizacién. La bioimpedancia (BIA) es una técnica que podria ser util, sin
embargo, debe ser mas estudiada para poder utilizarla y recomendarla en estos pacientes (36,37).

Algunos de las mediciones que pueden tomarse, siempre usando criterio clinico para interpretarlas
son: peso, estatura, circunferencia abdominal, circunferencia de brazo, pliegue cutaneo tricipital,
pliegue cutdneo subescapular. Con estas se puede interpretar el indice de Masa Corporal (IMC), el
porcentaje de pérdida de peso habitual, el porcentaje de peso tedrico, la reserva magra
(circunferencia media de brazo y el drea muscular de brazo) y la reserva grasa (pliegues cutaneos).

B. Indicadores bioquimicos:

La medicién mas comun del estado proteico en cualquier paciente es la albdmina sérica, sin embargo
hoy se sabe que las proteinas hepdticas no son indicadores de estado nutricio en pacientes criticos,
sino indicadores prondsticos de morbi-mortalidad y de recuperacion de enfermedades agudas y
cronicas. Los marcadores de estado proteico en pacientes en estado critico son reflejo de la
respuesta aguda al estrés y del proceso inflamatorio (38).

Numerosos estudios se han publicado acerca de la relacion del estado nutricio con las
concentraciones séricas de las proteinas hepdticas. Dichos estudios se publicaron antes del
entendimiento completo del proceso inflamatorio y como es que este impacta sobre las proteinas.
Algunos otros estudios han concluido que durante la privacion de energia y proteina las
concentraciones séricas de albumina se mantienen ya que disminuye también el recambio (sintesis-
catabolismo). Es por esto, que estas proteinas no estan directamente relacionadas con el estado
proteico. Sin embargo, existe una relacién indirecta que es importante evaluar en cada paciente. La
inflamacién es un proceso que contribuye al aumento de la pérdida de proteina causada por el
catabolismo ademds de que normalmente causa anorexia, reduciendo la probabilidad de que el
paciente consuma la cantidad adecuada de nutrimentos. La albumina, prealbimina y transferrina
pueden ser evaluados como indicadores de inflamaciéon que pueden acelerar la deplecién nutricia
(38).

Las concentraciones séricas de proteinas hepdticas se pueden usar para identificar a pacientes con
mayor riesgo de desnutricién. Estas nos ayudan a evaluar a los pacientes mas enfermos y con
mayores necesidades nutricias a pesar de haber estado bien nutridos antes del comienzo de la
enfermedad. Ademads, se ha visto que estos pacientes tienen menor probabilidad de cubrir los
requerimientos de nutrimentos por lo que probablemente necesiten de terapia medico-nutricia y
monitoreo mas cercano para realizar continuamente ajustes a la intervencién nutricia. Bajas
concentraciones séricas de estas proteinas no indican un inadecuado tratamiento nutricio, mas bien
nos dicen que el paciente no se estd recuperando del problema primario que causa el proceso
inflamatorio o que se agrego otro problema secundario como alguna infeccidon que afecte el estado
de estas proteinas (38).

El balance de nitrégeno es una herramienta que evalla el estado del metabolismo proteico, pues
hace un balance entre la ingestidn y la excrecidn de nitrogeno para determinar estado de anabolismo
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o catabolismo. Este indicador no da informacién sobre las reservas proteicas ni sobre el estado
nutricio, mas bien es util para monitorear cambios en el tratamiento nutricio y para determinar el
requerimiento proteico. El balance nitrogenado se estima generalmente del consumo de proteina,
siendo que aproximadamente el 16% de la proteina es nitréogeno. Cuando el consumo de proteina
excede el gasto, el paciente se encuentra en un balance positivo, esto ocurre generalmente durante
la etapa de crecimiento, durante la ultima etapa del embarazo, en atletas y durante la recuperacién
de alguna enfermedad. Por el contrario, cuando la pérdida de nitréogeno excede el consumo los
pacientes se encuentran en balance negativo. Un balance negativo de -1 g/dia es equivalente a la
reduccion de 6.25 g la proteina total del organismo. Si el balance negativo persiste, el resultado de la
deplecion proteica puede tener efectos negativos sobre algunos drganos y sistemas. Muchos factores
pueden promover un balance de nitrégeno negativo, entre ellos, bajo consumo proteico, aumento
del catabolismo proteico en algunas enfermedades (trauma, sepsis, infeccion y quemaduras) y
pérdidas de nitrégeno excesivas en fistulas o diarrea en exceso. En pacientes hospitalizados el
balance de nitrégeno que normalmente se observa es de +4 a -20 g de nitrégeno por dia (39).

El balance nitrogenado debe interpretarse con precaucién ya que su medicidn puede tener errores.
Entre los mds comunes estan la pérdida de proteina en el alimento que el paciente no se come o que
no se aporta por la nutricién enteral, las pérdidas sin medir (sudor, piel, respiracion, sangre),
dificultad de la recoleccién de orina de 24 horas, falta de medicidn de compuestos nitrogenados (no
estandarizados, ej. nitrato), muy laborioso y quita mucho tiempo el proceso (39).

La medicién de creatinina es otra alternativa para medir el estado de deplecién proteica en pacientes
hospitalizados. La creatinina urinaria es resultado del catabolismo de la creatinin fosfato (metabolito
del musculo). La medicion de esta es una estimacion de la reserva de creatinina, ya que si
consideramos que el contenido de creatinina en el musculo es constante, esta es un indice de masa
muscular. Se asume que existe una relacidn directa entre la cantidad de masa muscular y la excrecién
de creatinina. En la practica clinica se utilizan 3 recolecciones seguidas de 24 horas para disminuir el
error. Generalmente se mide la excrecién de creatinina en orina de 24 hr (mg/24h), excrecion diaria
(mg) por estatura (cm), el indice creatinina-talla o como porcentaje de déficit.Las desventajas de la
medicion de creatinina son que la obtencién de la orina de 24 horas de un paciente es dificil de
lograr, que puede haber variabilidad en la excrecién, el uso de las tablas para determinar lo esperado
tiene errores y la dieta es un factor de gran variabilidad (39,40).

La funcion inmunoldgica es otra de las herramientas bioquimicas que se utilizan como indicadores de
desnutricién. Se puede medir la cuenta total de linfocitos o hacer una prueba de hipersensibilidad.
Esta ultima mide la funcién inmune mediada por células, la inhabilidad para responder al antigeno
demuestra funcidon inmune comprometida por lo que se puede interpretar como desnutricion. La
gran desventaja de estas pruebas es que se afectan en un estado de inflamaciéon y en ocasiones
debido a tratamientos médicos (quimioterapias, esteroides) por lo que su interpretacidon en
pacientes criticos no es vélida (10).

La evaluacién de la glucosa y electrolitos séricos, de la funcién renal y hepatica, de los gases en
sangre y del estado de vitaminas y minerales en el organismo es de particular interés para la
intervencién en el tratamiento nutricio y por lo tanto dentro de la evaluacidn del estado nutricio.
Estos datos daran la pauta en cuanto a la cantidad de liquidos, energia, proteina, electrélitos y
elementos traza prescribir en el apoyo nutricio (10).

C. Indicadores clinicos:

La evaluacién clinica del paciente criticamente enfermo debe incluir la historia clinica y un examen
fisico. La historia clinica en pacientes criticos es normalmente referida por el expediente o por un
familiar cercano del enfermo. Esta historia debe ser completa haciendo especial énfasis en las
condiciones que afectan el estado nutricio; datos generales, antecedentes patoldgicos personales y
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familiares, diagndstico médico, uso de medicamentos, sintomas (sobretodo gastrointestinales y
edema) y procedimientos médicos y quirurgicos (10,32).

La evaluacion fisica corrobora y agrega detalles de la historia clinica y puede brindar evidencia sobre
la capacidad funcional del paciente. Esta debe incluir una revisién completa del cuerpo en busca de
signos y sintomas de deficiencia o exceso de nutrimentos especificos y ademds evaluar el estado de
hidratacion actual. En algunos estudios se ha demostrado que la evaluaciéon de la funcidn muscular es
un mejor predictor que la pérdida de peso para el riesgo de complicaciones postoperatorias. Sin
embargo, el uso de estas técnicas en el paciente critico es muy limitado debido a la sedacién, a los
efectos de la enfermedad que incomodan a los pacientes y al efecto de los medicamentos sobre ellos
(10,32).

D. Indicadores dietéticos:

Numerosas herramientas estan disponibles actualmente para evaluar el consumo de energia y
nutrimentos en pacientes y poblaciones. Dentro del ambiente clinico la entrevista es la principal
fuente de informacidn que tenemos para obtener informacidn relacionada con la dieta anterior del
paciente. El estado de nutricidon previo a la hospitalizacidn es crucial para el abordaje nutricio, de
esto dependen algunas decisiones iniciales.

Algunos factores a evaluar al ingreso a la hospitalizacion son la habilidad del paciente para
alimentarse, si ha tenido cambios en el apetito, el consumo de alimentos actual y pasado, los
cambios en el patrén habitual de consumo y el tiempo que lleva con estos cambios, las preferencias,
intolerancias y alergias posibles, el tiempo que lleva en ayuno y la posible via de alimentacién. Estos
datos pueden ser proporcionados por el familiar del paciente en casos de pacientes criticos. Durante
la evaluacidn inicial es importante cuantificar la cantidad de energia, proteina en una dieta habitual y
compararlos con los requerimientos para observar de manera objetiva el consumo energético
anterior a la hospitalizacién del paciente.

Lo mas importante que debe evaluarse durante el seguimiento del paciente critico es lo relacionado
con el aporte de energia y nutrimentos, esto se logra con los porcentajes de adecuacién del aporte
actual en comparaciéon con las metas establecidas de forma individualizada. Existen muchas barreras
para el adecuado aporte de energia y nutrimentos en pacientes hospitalizados; los tiempos de ayuno
para realizar estudios, practicas erréneas del equipo de enfermeria, complicaciones para pasar
alimentacién, mala comunicacion entre equipos de profesionales de la salud, etc. El monitoreo de
todas estas cuestiones es una parte indispensable para lograr el éxito del aporte adecuado de
energia y nutrimentos en pacientes criticos.

2. Estimacion de requerimientos.

Tradicionalmente el apoyo nutricio para enfermos criticos era disefiado para brindar al paciente una
fuente de energia externa para sobrellevar la respuesta al estrés. Este tipo de apoyo tenia como
objetivos mantener la masa magra, mantener el funcionamiento del sistema inmune y prevenir
complicaciones metabdlicas. Hoy dia, el apoyo nutricio ha dado un giro y mas que apoyo se habla de
terapia nutricia. Los objetivos son diferentes, ahora las prioridades son atenuar la respuesta
metabdlica al estrés, prevenir dafio oxidativo celular y modular la respuesta inmunoldgica. La
modulacién nutricia de la respuesta metabdlica al estrés de una enfermedad critica incluye:
alimentacién enteral temprana, adecuado aporte de macro y micro nutrimentos y control glucémico.
El aporte de terapia nutricia de forma temprana, principalmente utilizando el tracto gastrointestinal
es una estrategia que se va visto reduce la severidad de la enfermedad, disminuye las
complicaciones, disminuye el tiempo de estancia hospitalaria en las Unidades de Terapia Intensiva e
impacta de forma favorable en el prondstico de los pacientes (30).
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A. Energia:

La forma mas precisa de determinar el gasto energético en pacientes criticos es la medicién por
medio de calorimetria indirecta (30,41,42). Las formulas de estimacién disefiadas especialmente para
esta poblacion son las que se deben utilizar, sin embargo todavia no existe un consenso de todas las
guias sobre esto. Existen muchas formulas diferentes para estos fines y se debe decidir cual utilizar
dependiendo de las variables que tengamos accesibles para realizar el calculo (30,43).

Las guias de la Sociedad Americana de Nutricidn Parenteral y Enteral (ASPEN)y las guias canadienses
no recomiendan alguna ecuacién en especifico (30,44). La Asociacién Americana de Dietética (ADA)
recomienda que en pacientes sin obesidad se utilice la ecuacion de PennState 2003a en primer lugar
o de Swinamer en segundo y la de Ireton-Jones 1992 en tercero. En pacientes con obesidad la
primera opcion es la ecuacidn propuesta por Ireton Jones 1992 o PennState 1998. Ademas, menciona
que Harris-Benedict, Ireton Jones 1997, Fick y Mifflin-St Jeor no se deben utilizar en pacientes en
estado critico (41).

Recientemente se publicé un estudio (45) donde se comparé el resultado de la medicién del gasto
energético de 202 pacientes en estado critico con ventilacién mecdnica con el resultado de la
estimacion de 9 diferentes formulas publicadas en la literatura (PennState, Faisy, Brandi, Swinamer,
Ireton-Jones, Mifflin, Harris Benedict, y modificaciones). Los pacientes se dividieron por edad y por
presencia de obesidad (adultos jovenes no obesos, adultos jévenes obesos, tercera edad no obesos,
tercera edad obesos). Se utilizd el peso actual (antes del internamiento) y/o el peso ajustado para
obesidad para muchas de las férmulas. La férmula mas precisa en esta poblaciéon es la ecuacién de
Penn State University (67%), que se presenta a continuacion:

PSU(m) = Mifflin(0.96) + Tmax(167) + Ve(31) — 6212

Tmax: temperatura maxima de las 24 hrs anteriores, Ve: ventilacion expirada por minuto en el momento.

Esta formula fue precisa en todos los grupos de edad independientemente de la edad y estado
nutricio. El grupo de edad de adultos de la tercera edad con obesidad fue el mas dificil de predecir, se
propone una férmula (Mifflin ajustada) para este grupo de edad, sin ser validada todavia.

B. Proteina:

Dentro de la terapia intensiva el aporte de proteina es lo mas importante del apoyo nutricio. Es
indispensable en la cicatrizacion de heridas, para el sistema inmunoldgico y en el mantenimiento de
la masa magra. Para el célculo del requerimiento de este macronutrimento se utilizan los gramos por
kg de peso y depende del estado critico del paciente. Usualmente se recomiendan de 1.2 a 2 gramos
por kg de peso pre-admision o de peso habitual. Ademas, se puede utilizar el balance nitrogenado o
la relacién energia:gramos de nitrégeno (70:1 o 100:1) (30). La ESPEN recomienda un rango de 1.3 a
1.5 gramos por kg de peso ideal por dia y siempre acompafiado de energia suficiente (42).

Para pacientes criticos con obesidad la ASPEN (30) recomienda que el aporte de proteina sea mayor.
Divide a los pacientes con IMC de 30 a 40 a los que recomienda aportar >2 gramos por kg peso ideal
por dia y a los pacientes con IMC >40 aporte de >2.5 gramos por kg peso ideal por dia.

Recomendaciones nutricias.

El inicio de la terapia nutricia involucra un periodo de toma de decisiones importante, esto es, con
base en los objetivos que se han planteado para cada paciente se debe decidir cual es la mejor via de
alimentacidn, cual sera el aporte de nutrimentos para cada paciente, la velocidad de la infusion, el
avance en el aporte de nutrimentos y como se hara el monitoreo.
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1. Via de alimentacion:

Se ha descrito, hace algunos afios y se sigue apoyando la idea de preferir la via enteral antes que la
parenteral en todos los casos de enfermos criticos que sea posible. La nutricion enteral tiene
mayores beneficios en estos pacientes que la nutricidon parenteral. Uno de los principales beneficios
ya muy estudiados es que disminuye el riesgo de infecciones, varios meta-anadlisis han documentado
este dato (30,41). Se atribuye este beneficio a que la nutricidn enteral mantiene la integridad de la
mucosa intestinal, tanto funcional como estructuralmente. Se ha visto que por medio de esta via, la
nutricion puede modular la respuesta al estrés y a la respuesta inmunoldgica sistémica ademas de
disminuir la severidad de la enfermedad (30).

Sin embargo, durante la sepsis en ocasiones se complica debido a la falta de acceso o a la disfuncion
del tracto gastrointestinal. Se ha reportado que la falta de acceso al estomago o intestino debe
solucionarse pero cuando no es posible alimentar debido a intolerancia gastrointestinal el uso de
nutricion parenteral debe iniciarse (24).

2. Nutricion enteral temprana vs tardia:

La evidencia actual sefiala que la nutricién enteral temprana en pacientes en estado critico tiene
mayores beneficios que dejar al paciente en ayuno durante algunos dias. Se ha visto que la
alimentacién enteral debe iniciarse a las 24 a 72 horas de que el paciente se encuentre con una
volemia adecuada, estable hemodindamicamente y que la perfusion mesentérica se haya restablecido
para disminuir el riesgo de isquemia intestinal. Los indicadores clinicos que se recomienda revisar
antes de empezar la alimentacion son: reduccién de la necesidad de liquidos y sangre, estabilizacién
de los signos vitales, PAM >60 mmHg, en proceso de disminuir las dosis de aminas y estado
acido/base normal. Los principales beneficios asociados a esta practica son el mantenimiento de la
integridad de la mucosa (menor permeabilidad intestinal), la disminucién de la activacion y liberacién
de citocinas inflamatorias, la mejoria del flujo sanguineo y el apoyo al tejido linfoide asociado al
intestino (GALT, gut-associated lymphoid tissue) (30,43).

Por otra parte existe también evidencia controversial acerca del momento ideal para empezar con la
nutricion enteral debido a las complicaciones potenciales. El tracto gastrointestinal y el higado son
drganos susceptibles a isquemia durante la sepsis secundaria al secuestro del flujo sanguineo
esplacnico. La nutricién enteral puede disminuir la perfusién de los 6rganos abdominales en
pacientes sépticos, especialmente en los pacientes que reciben medicamentos vasoactivos. Los
medicamentos vasopresores pueden cambiar el flujo esplacnico y redirigirlo hacia los érganos mas
activos y necesitados de flujo durante la sepsis dejando a los érganos viscerales con menor flujo
sanguineo. La nutricién enteral se ha visto que puede tener un efecto negativo en estos pacientes,
causar un estado de isquemia y necrosis del tracto gastrointestinal. Cuando se indica la via de
alimentacién en pacientes durante la sepsis debe considerarse el medicamento vasopresor y la dosis
(24).

Existen diferentes acciones que pueden llevarse a cabo con el fin de maximizar la funcién del tracto
gastrointestinal durante la sepsis, entre estas; proveer adecuada resucitacién, control glicémico,
correccion de acidosis y desequilibrio hidroelectrolitico, minimizar el uso de medicamentos
anticolinérgicos, narcéticos y otros que afecten la motilidad intestinal y empezar la infusién de la
nutricion enteral a muy baja infusién en las primeras 24 a 48 horas. Actualmente la evidencia nos
indica que el inicio de la nutricidn enteral debe hacerse una vez que el paciente se encuentre con una
volemia y presion adecuadas (24).

Se publicd en un meta-andlisis (46) de 11 estudios y 837 pacientes sobre nutricidon enteral temprana
en comparacion con un periodo de ayuno postquirdrgico en pacientes con cirugia abdominal. Se
concluye que no hay beneficios claros sobre la indicacién de ayuno en los pacientes después de
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cirugia abdominal. Se vio que en pacientes alimentados de forma temprana las complicaciones
infecciosas (p=0.036) y el tiempo de estancia hospitalaria (p=0.001) disminuyeron en comparacién
con los pacientes que permanecen en ayuno, esto se debe a la disminucién de la traslocacién
bacteriana y a la mejoria en el epitelio intestinal. Ademas, en los pacientes que recibieron
alimentacién temprana se vio una reduccién en la incidencia de dehiscencia de anastomosis, de
infeccidn de la herida, de neumonia, de absceso intra-abdominal y mortalidad, sin embargo estas no
alcanzaron significancia estadistica.

Otra revision sistematica (47) de 15 estudios en 753 pacientes post-operados de cirugia abdominal,
trauma y quemaduras (ninguno en UTI) concluyé que la nutricién enteral temprana (maximo 36
horas después de la cirugia) disminuye la tasa de infecciones (19% vs 41% p=0.049) y los dias de
estancia hospitalaria (reduccion de 2.2 dias P=0.0012). No se encontraron diferencias
estadisticamente significativas en la incidencia de mortalidad y de complicaciones no infecciosas
entre los grupos de estudio.

3. Nutricion enteral gdstrica vs intestinal:

Se ha estudiado ampliamente la diferencia entre alimentar al paciente al estémago o al intestino
(yeyuno) y cual tiene mayores beneficios. Las dos formas son vélidas para pacientes en estado critico
y no se ha visto diferencias significativas en los resultados (mortalidad) ni en los riesgos (neumonia
por aspiracion). La recomendacion es cambiar el sitio de colocacién de la sonda al yeyuno si el
paciente tiene riesgo alto de broncoaspiracién o si desarrolla intolerancia a la alimentacién (30).

4. Aporte de energia para el tratamiento nutricio:

Cuando la indicacidn es nutricién enteral la meta a alcanzar es el aporte del 100% del requerimiento
energético del paciente. Se ha visto que para que la nutricion enteral tenga los efectos benéficos que
buscamos, como es prevenir la atrofia de la mucosa, debe aportar mdas del 50 al 65% del
requerimiento energético en la primera semana de hospitalizacidn. Se ha visto que este efecto es
dosis-dependiente, usualmente con 10 a 30 mL/hr es suficiente. Se recomienda que si el paciente no
tolera la cantidad total de energia por via enteral a los 7 a 10 dias de haber iniciado, entonces sera
necesario la complementacién con nutricion parenteral. Para pacientes con obesidad (IMC >30) en
estado critico se recomienda que el aporte de energia enteral midximo sea del 60-70% del
requerimiento o determinar de 11-14 kcal por kg de peso actual por dia o 22-25 kcal por kg de peso
ideal por dia (30).

La Sociedad Europea de Nutricién Parenteral y Enteral (ESPEN) recomienda que en pacientes en
estado critico en la primera fase (aguda) de la enfermedad el aporte de energia en pacientes con
nutricion enteral se calcule de 20 a 25 kcal por kg de peso por dia, ademas menciona que durante la
recuperacion el aporte debe aumentar de 25 a 30 kcal por kg de peso por dia (48).

En cuanto al aporte por via parenteral la meta debe ser maximo el 80% del requerimiento de energia
en pacientes criticos sin obesidad. Se recomienda cuando el paciente se estabilice incrementar
gradualmente y poder llegar al aporte del 100% del requerimiento, sin embargo esto no es necesario
para lograr los objetivos. Se ha visto que la “hipo-alimentaciéon” por via parenteral se asocia a la
reduccion de la incidencia de hiperglucemia y de infecciones, a menor tiempo de hospitalizacién y
menor duracion de la ventilacién mecanica. Para pacientes con obesidad la recomendacién es igual
que para nutricidn enteral (30).

5. Aporte de macronutrimentos para el tratamiento nutricio:

Para tomar la decisidon del aporte de cada uno de los nutrimentos es importante tomar en cuenta
toda la evaluacion del estado nutricio, en especial integrar datos como: los requerimientos, el

18



balance hidroelectrolitico, la capacidad digestiva y absortiva, el estados fisiopatoldgico, la funcién
renal y hepatica, los medicamentos necesarios en ese momento y las posibles vias de alimentacion
del paciente (43,49).

Durante la sepsis la oxidacion de glucosa esta aumentada, sin embargo, el aportar mas de 4 a 6
mg/kg/min puede resultar en lipogénesis aumentada e hiperglucemia. El aporte de hidratos de
carbono debe de ser del 50 al 60% de la energia total de la prescripcion con el objetivo de evitar
superar la tasa de oxidacidn y causar efectos negativos (24).

El aporte de lipidos exdgeno puede ser utilizado con gran efectividad en pacientes con sepsis, sin
embargo la composicién ideal y la fuente de estos todavia es controversial. El aporte de lipidos por
via parenteral y enteral no debe exceder de 1 g/kg/d. La fuente de lipidos puede ser de soya, oliva,
pescado o triglicéridos de cadena media. Otra de las funciones de gran importancia del aporte de
lipidos es que son via para las vitaminas liposolubles y de acidos grasos esenciales. La mezcla optima
para pacientes con sepsis seria una mezcla de omega 6y 3 (24).

El aporte ideal de proteina en pacientes con sepsis es de 1.5 a 2 g/d. La fuente de proteina de caseina
y/o suero tienen mejor valor bioldgico, tasa de eficiencia y tasa de utilizacién que la proteina de soya.
Los suplementos de aminodacidos utilizados para mejorar el pronostico y la tasa de morbi-mortalidad
en pacientes con sepsis sigue siendo un tema controversial. La arginina y glutamina son dos
aminoacidos ampliamente estudiados en esta poblacidn de pacientes de los cuales se hablara mas
adelante (24).

A. Nutricion Enteral

La meta del aporte de cada nutrimento debe establecerse al inicio de la nutricidn enteral y debe
basarse en los requerimientos calculados previamente. Lo ideal es aportar el 100% de todos los
nutrimentos dentro de los primeros 7 dias (30). Ademes, el escoger la formula ideal es un factor
critico para obtener los resultados deseados. Esta decisidén involucra una revisiéon de las formulas
accesibles en el mercado, de la cantidad y calidad de los nutrimentos en cada una, la adecuacion en
cada uno de los nutrimentos, la viscosidad, osmolaridad, accesibilidad y costo (43,49).

En el pasado, el protocolo de nutricidn enteral indicaba que en el inicio de la alimentacién la formula
debia diluirse con agua con el fin de estimular la tolerancia gastrointestinal. Sin embargo, después de
estudios clinicos se demostrd que esta practica no da ningun beneficio sino al contrario implicaba un
riesgo de mayor crecimiento microbiano y ademas es dificil alcanzar los requerimientos debido al
alto volumen. La estrategia ha cambiado y ahora se recomienda iniciar con la formula concentrada a
una baja velocidad de infusién y de esta manera se logra tolerancia por medio de estimular mejor al
tracto gastrointestinal y aportar los nutrimentos necesarios en el tiempo deseado (49).

La velocidad de infusién a la que se recomienda iniciar va de 10 a 40 mL/h y avanzar hacia la meta
con incrementos de 10 a 20 mL/h cada 8 a 12 horas, segun tolerancia. Se debe empezar con 10 mL/h
en pacientes que llevan periodos largos de ayuno mientras que pacientes en procesos agudos se
puede iniciar con 40 mL/h. Se debe alcanzar el aporte de nutrimentos y energia meta dentro de la
primera semana de inicio de la alimentacién enteral (43).

B. Nutricion Parenteral

La prescripcion inicial de la nutricién parenteral total (NPT), incluyendo el volumen y la cantidad de
cada nutrimento, debe basarse en la estimacion de los requerimientos realizada previamente y en el
estado fisiopatoldgico del paciente. Las variables mas importantes para tomar en cuenta para la
primera prescripcion de la formulacion de la NPT son: la presencia de edema o ascitis, disnea,
caquexia y riesgo de realimentacién, estado glucémico y deficiencias de micronutrimentos. Algunos
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pacientes pueden tolerar el volumen total recomendado sin embargo existen otros pacientes que
por su condicion de enfermedad necesiten manipulacién de la formulacién lo que implica aportar
Unicamente una parte de la recomendacidn e ir aumentando poco a poco de acuerdo a la condicién
del paciente (50).

Se consideran como condiciones riesgosas para el inicio de la NPT: hiperglucemia mayor a 300
mg/dL, azotemia, hiperosmolalidad (osmolalidad >350 mOsm/kg), hipernatremia, hipocalemia,
acidosis metabdlica hiper clremica, alcalosis metabdlica hipocloremica, hipomagnesemia,
hipofosfatemia e hipervolemia con la funcién respiratoria comprometida. Si un paciente se
encuentra con alguna o varias de estas caracteristicas se debe retrasar el comienzo de la NPT hasta
corregirlas (50).

Después del inicio de la NPT el nutridlogo debe re-evaluar al paciente para determinar si la
formulacién debe cambiar o permanecer igual, puede requerirse ajustes en volumen, cantidad de
nutrimentos o electrolitos. Las condiciones con las que sera dificil avanzar son> desequilibrio
hidroelectrolitico, sobrecarga de volumen, hiperglucemia y riesgo de sindrome de realimentacién. Si
no existen riesgos en el paciente, normalmente se puede aportar el 100% de la recomendacion de
energia y nutrimentos en el segundo dia (50).

Monitoreo.

Es un punto de vital importancia el monitoreo y continua evaluacién de la adecuacidon del
tratamiento nutricio, del aporte de energia, proteina, tolerancia y mejorias en el estado clinico del
paciente.

1. Nutricion enteral:

Para la alimentacion por via enteral el monitoreo debe de ser diario con el objetivo de minimizar al
maximo todos los factores que impidan que esta se lleve a cabo adecuadamente, supervisar la
tolerancia y optimizar el aporte de energia y nutrimentos al paciente que lo requiere. Se ha visto que
los pacientes reciben el 80% del aporte calculado debido a razones que pueden evitarse en el 65% de
los casos (30).

Los puntos criticos a evaluar antes y durante de la prescripcion de la nutricidn enteral son (51):

v" Confirmacién de la colocacién de la sonda de alimentacién: es importante
verificar que la sonda se encuentre en el sitio anatdmico deseado. Esto se logra
idealmente con una radiografia de abdomen donde se localiza la punta de la
sonda. Esto debe de realizarse antes del inicio de la nutricion enteral.

v" Mantener al paciente en una posicién de al menos 30°: esto con el fin de
disminuir el riesgo de broncoaspiracién.

v" Cambio del equipo de alimentacién cada 24 horas.

v" Exponer la alimentacién al ambiente no mas de 8 horas idealmente y 4 en casos
de férmulas en polvo reconstituidas con agua.

v" Limpiar la sonda con 30 mL de agua tibia cada 4 horas para alimentacién continua
y antes y después de cada bolo en caso de alimentacion intermitente.

v" Administrar medicamentos por la sonda con agua, bien diluidos y nunca en la
féormula. Antes y después de la administracion de estos, limpiar la sonda con agua
tibia.

v" Datos antropométricos: monitoreo de peso de 1 a 2 veces por semana en la
medida posible. Tomar en cuenta el estado de hidratacién y/o algunas terapias
médicas que promuevan el acimulo de liquidos (dialisis, enfermedad hepatica).

v" Datos biogquimicos: electrolitos completos, quimica sanguinea, glucemia son los
mas importantes.
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Los signos y sintomas clinicos deben evaluarse diariamente, estos nos hablan de tolerancia de la
dieta y nos permiten tomar decisiones sobre el tratamiento son (51):

Numero, volumen y consistencia de evacuaciones: la diarrea se define como mas
de 3 evacuaciones liquidas de 250 a 300 g.

Presencia de estrefiimiento.

Distencion abdominal o dolor abdominal.

Presencia de ndusea y/o vémito.

Edema.

Estado de hidratacion: Se debe evaluar la piel, mocosas, presion arterial, balance,
peso, datos bioquimicos (BUN, creatinina, sodio).

Residuo gastrico: es de los puntos mas controvertidos del tema, no hay consenso
acerca del volumen maximo tolerable antes de suspender la alimentacion,
generalmente se utiliza un volumen > a 250 mL en 2 0 mas evaluaciones. Se debe
considerar antes de suspender la infusion, disminuir la velocidad de infusion,
mover la sonda a un sitio post pildrico, utilizar un férmula con menor cantidad de
lipidos o prescribir un medicamento procinético.
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2. Nutricion parenteral:

Una vez que se ha elegido la nutriciéon parenteral como via de alimentacidén dptima o necesaria para
cualquier paciente, el responsable de brindar el apoyo debe considerar muchas variables con el fin
de garantizar seguridad y efectividad en el tratamiento. Antes del inicio de la nutricién parenteral es
necesario hacer una evaluacion completa del estado nutricio que incluya todas las variables ya
mencionadas anteriormente. El nutriélogo debe de combinar datos subjetivos y objetivos asi como
criterio clinico para interpretar todas las variables. Existen diferentes protocolos ya establecidos y
aprobados con el fin de brindar todas las herramientas necesarias para el monitoreo de la nutricién
parenteral. A continuacidn presento el protocolo modificado propuesto por la Asociacién Americana
de Dietética (50):

Pardametro Basal Tiempo

Datos bioquimicos:

Cuenta total de leucocitos v Semanalmente

TP, TPP v Semanalmente

BUN, creatinina v Diariamente

Electrolitos (Na, K, Cl, CO,, Mg, Ca, POy) v Diariamente

Glucosa sérica v Diariamente

Glucosa capilar v Cada 4 horas, hasta que se estabilice
Triglicéridos v Semanalmente

PFH v Semanalmente

Examen fisico v Diariamente

Peso v Diariamente

Balance hidrico v Diariamente

Balance de nitrégeno Cuando sea necesario y al ajustar aportes

*TP: tiempo de protrombina, TPP: tiempo parcial de tromboplastina.

Un punto bdsico en el monitoreo de la nutricion parenteral es promover el control glucémico, la
recomendacion es que la glucemia se mantenga entre 110 a 150 mg/dL. Este rango es el que la
ASPEN ha determinado como éptimo en pacientes en estado critico ya que se ha visto que se evitan
problemas de hipoglucemia y por lo tanto reduccién en la mortalidad por esta complicacién (30).
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Nuevas evidencias.
1. Inmunonutricion:

A pesar de que se ha estudiado mucho el uso de féormulas inmunomoduladoras para nutricién
enteral, todavia no se llega a un consenso debido a que los estudios realizados son muy
heterogéneos; el nimero de pacientes ha sido insuficiente, las poblaciones estudiadas no son
comparables y sobre todo se han utilizado diferentes formulaciones en cada estudio. Algunas de las
conclusiones mas consistentes de estudios y meta-analisis son que el uso de inmuno-nutrimentos en
comparacién con el uso de nutricién estandar esta asociado a una disminucién en la duracién de la
ventilacién mecanica, de la morbilidad por infecciones y en los dias de estancia hospitalaria. Sin
embargo, la controversia esta en la falta de efectos benéficos y en los costos elevados en
comparacién con las férmulas estandar (52-55).

Se ha demostrado que el uso de inmunonutricion (arginina, glutamina, omega-3, acidos nucleicos)
tiene mayores beneficios que las formulas poliméricas estandar en los siguientes tipos de pacientes:
postquirurgicos (cirugia mayor), trauma, quemados, cancer de cabeza y cuello y pacientes criticos
con ventilacion mecanica (no sépticos). En el grupo de pacientes postquirdrgicos es en el grupo que
hay mayor consistencia en los resultados benéficos, y este efecto serd mejor si durante el periodo
pre-operatorio se suplementa con estas formulas. Al igual que en la nutricidon enteral, los efectos
benéficos de la inmunonutricién se han documentado cuando el aporte energético es del 50 al 65%
(30).

En el Unico grupo de pacientes que debe evitarse el uso de estos nutrimentos es en pacientes con
sepsis severa. La razdn de esta recomendacién es el aporte de arginina. En un estudio se ha
documentado que la arginina puede causar inestabilidad hemodindmica por ser precursor del oxido
nitrico. Debido a la controversia y a la falta de evidencia, el consenso de ASPEN decidié recomendar
que en pacientes con sepsis leve a moderada se utilicen con precaucidén y en pacientes son sepsis
severa se eviten estas férmulas (30). También las guias de practica clinica de ESPEN recomiendan el
uso de inmunonutricién en pacientes postquirdrgicos de tracto gastrointestinal, sepsis leve o
moderada y trauma y contraindican en sepsis severa (48).

Por otra parte, en un estudio publicado en 2007 (56) se defiende el uso de arginina en pacientes
criticos (independientemente del estado infeccioso). Se concluye que este aminoacido es seguro y
que ademas tiene multiples beneficios para estos pacientes; estimula al sistema inmune, mejora la
cicatrizacion, mejora el balance nitrogenado, aumenta el flujo sanguineo y se asocia a la disminucién
de los dias de estancia hospitalaria y riesgo de infecciones. Menciona que en los Unicos pacientes en
los que se debe evitar es en los hemodindmicamente inestables. Defiende la idea de la disminucidn
de las concentraciones plasmaticas de arginina en enfermos criticos y la necesidad de aumentar la
disponibilidad. Todavia no se sabe cual es la dosis recomendada sin embargo los estudios han
suplementado con 15 a 30 g/dia. Es importante la evaluacién de cada paciente y con base en esta
hacer la recomendacion individualizada, como con cualquier otro nutrimento.

e Glutamina:

La concentracion de glutamina en plasma y en musculo esquelético disminuye en pacientes en
estado critico en comparacién con individuos sanos, es por esto que se considera a este aminoacido
como condicionalmente esencial en estas condiciones. La deficiencia de glutamina se considera un
factor de mal prondstico en pacientes con sepsis. La glutamina es precursor de nucleétidos, por eso
las células de rdpido recambio se ven afectadas con la deplecién y es necesaria la reposicidon exdgena
(57). La adicién de glutamina al tratamiento nutricio en estos pacientes se ha asociado con
disminucién de la estancia hospitalaria y en la terapia intensiva, disminucién en la incidencia de
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complicaciones infecciosas y en la disminucién de la mortalidad en algunos pacientes en estado
critico (30,44).

Algunos estudios sefialan que en pacientes criticos, oncoldgicos y hematoldgicos tiene beneficios la
suplementacién con glutamina, especialmente por via intravenosa como suplemento a la NPT (57).
Las guias recomiendan que todos los pacientes dentro de la terapia intensiva con NPT sean
suplementados con glutamina. La ASPEN recomienda que la dosis de glutamina parenteral sea de 0.5
gramos por kg por dia, los canadienses recomiendan de 0.2 a 0.5 gramos por kg por dia (30,44).

El uso de glutamina por via enteral se recomienda en pacientes quemados, traumatizados y en los
hospitalizados en terapia intensiva (sin mencionar patologias especificas). No hay evidencia sélida
sobre el uso rutinario de glutamina enteral en pacientes criticos, mas bien la recomendacion debe
ser individualizada. Esto por la falta de efectos positivos, no por efectos adversos (30). Las dosis de
glutamina enteral que recomienda la ESPEN para pacientes en estado critico es de 0.2 a 0.4 gramos
por kg por dia (42). Las guias de la ASPEN y Canada recomiendan 0.3 a 0.5 gramos por kg por dia
divididas en 2 a 3 tomas (30,44).

Por otro lado, un estudio aleatorizado doble ciego publicado recientemente (58) evalud la seguridad
y eficacia de la nutricidn enteral temprana suplementada con glutamina, antioxidantes y elementos
traza en pacientes con sepsis en estado critico. Se estudiaron 55 pacientes en dos grupos, uno fue
suplementado con “farmaconutrimentos” (glutamina, vitamina C y E, carotenos, selenio, zinc,
butirato) y el otro con una féormula enteral estdndar a las 48 horas de ingreso, durante 10 dias. Se
evaluaron los efectos sobre la disminucién del indice SOFA (Sequential Organ Failure Assessment). Se
vio que el grupo intervencién disminuyd significativamente mas rapido el puntaje; lo que quiere decir
gue se recuperaron mas rapido del estado critico que el grupo control.

» Acidos grasos omega-3:

La suplementacién enteral con acidos grasos omega 3 se ha visto que disminuye la estancia
hospitalaria en terapia intensiva, duracidon de la ventilacion mecanica, falla organica y mortalidad
Unicamente en pacientes con dafio pulmonar agudo y con sindrome de estrés respiratorio. Se
recomienda que estos enfermos sean alimentados con formulas enriquecidas con este tipo de lipidos
ademas de antioxidantes (30,44).

Durante la sepsis también puede haber beneficios en el consumo de acidos grasos omega 3. Estos se
ha visto que pueden modular la funcién de los leucocitos y regular la liberacién de citocinas. Estos
omega 3 han demostrado ayudar a la produccion de un grupo de prostaglandinas las cuales tienen un
papel en la resolucién del estado pro-inflamatorio. Por la via enteral se requieren de 3 a 5 dias para
integrar la cantidad necesaria en las membranas celulares y lograr los efectos benéficos en la cascada
de prostaglandinas (24).

2. Antioxidantes:

El estrés oxidativo es un punto central en la fisiopatologia del estado critico, principalmente en el
desarrollo de la falla orgdnica. Las especies reactivas de oxigeno y de nitrégeno tienen un rol definido
en la modulacidn de la sefializacion, de la proliferacién, apoptosis y proteccién celular. Sin embargo,
estas sustancias también son capaces de atacar a proteinas, polisacaridos, acidos nucleicos y acidos
grasos poliinsaturados, resultando en dafio celular y disfuncién de tejidos. En pacientes en estado
critico las especies reactivas de oxigeno se pueden producir de la disfuncién mitocondrial, de la
NADPH oxidasa asi como de otros procesos enzimaticos. Ademads, estas especies tienen la capacidad
de estimular la liberacién de citocinas, de activar cascadas de inflamacion, favorecer la peroxidacién
de lipidos entre otras, lo que lleva al paciente al desarrollo de falla organica (59,60).

23



En pacientes criticos se ha visto que las reservas de antioxidantes estan depletadas, que las
concentraciones plasmaticas disminuyen y que la actividad de los sistemas enzimaticos involucrados
en la desintoxicacion de especies reactivas de oxigeno esta disminuida. La concentracién de
antioxidantes circulantes en pacientes criticos disminuye rapidamente y se mantienen asi por dias y
veces hasta por semanas. Esta deplecidn concuerda con la severidad de la lesién y del SIRS, entre
mas severo, existe mayor deplecion (59).

Se ha estudiado si la suplementacidon con antioxidantes, con vitaminas y elementos traza esta
asociado con la mejoria de la sobrevivencia de pacientes en terapia intensiva. Heyland et al (59)
publicaron una revisidon sistematica donde se vio que la suplementaciéon con antioxidantes en
pacientes criticos estd asociada con una reduccidn significativa de la mortalidad (p=0.03) sin
embargo, en cuanto a la incidencia de complicaciones infecciosas no se vio este efecto. Estos
resultados salen a partir del andlisis de 11 estudios clinicos aleatorizados (886 pacientes) con
diferentes elementos traza y vitaminas (uno o combinados) comparados con placebo, sin embargo,
en estos estudios hubo gran variacion en el tipo de antioxidante utilizado, en la via de
administracién, la dosis administrada y el efecto de la combinacién de nutrimentos lo que hizo dificil
la atribucion del efecto a uno o varios. Lo que se puede concluir es que los antioxidantes
(especialmente el selenio) en pacientes criticos en general, son seguros, fortalecen la funcién inmune
y se asocian a una reduccién de la mortalidad. La dosis parece que tiene mejores efectos cuando se
administra de forma intravenosa.

En pacientes con sepsis severa y choque séptico con ventilacién mecanica se estudié si la dieta
suplementada con acido eicosapentanoico (EPA), acido y-linolénico y antioxidantes mejora el
prondstico y disminuye la mortalidad a los 28 dias de hospitalizacidn. Fue un estudio doble ciego
aleatorizado donde se estudiaron 165 pacientes a quienes se les aportd el 75% del requerimiento de
energia por sonda con una férmula con o sin el suplemento. En los pacientes que fueron
suplementados se redujo la mortalidad (p=0.037), mejord la oxigenacién (p<0.001), disminuyo el
tiempo de estancia en terapia intensiva (p<0.001) y disminuyd la frecuencia de falla orgéanica
(p<0.001) (61).

En otra revisidn publicada por Berger et al (60), en pacientes criticos con sepsis y SRIS se concluyé
gue la suplementacién con 3 antioxidantes ya ha sido probada y que tienen alto grado de evidencia;
el selenio mejora el prondstico (infecciones y falla organica), la glutamina reduce complicaciones
infecciosas y EPA tiene efectos anti-inflamatorios. Concluyen que es necesario estudiar los beneficios
clinicos de otros antioxidantes en pacientes criticos para poder dar recomendaciones en cuanto a
dosis y tiempos de indicacidn.

Estos estudios apoyan las recomendaciones de las guias de practica clinica de Canada (44) y de la
ASPEN (30); se recomienda que todos los pacientes internados en terapia intensiva sean evaluados
para ser suplementados con vitaminas y elementos traza. Se necesitan otros estudios para
determinar la dosis recomendada, la combinacion y la via de administracion mas adecuada para
lograr mejores efectos (30).

e Selenio:

El selenio es un mineral esencial para mantener la salud y tiene un rol importante como antioxidante.
En pacientes en estado critico se ha estudiado la suplementacion de este mineral sobre algunas
variables indicando morbilidad y mortalidad. Se han atribuido los beneficios del selenio a que las
seleno-enzimas son indispensables para mantener la homeostasis del sistema redox y de la funcién
inmune de las células endoteliales.

En el 2007 Angstwurm et al (62) publicaron un estudio multicéntrico prospectivo aleatorizado
controlado con placebo involucrando a 249 pacientes en estado critico (SRIS, sepsis severa, choque
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séptico). Los pacientes fueron alimentados por via enteral o parenteral segin la condicién vy
suplementados con las vitaminas y minerales basicos y ademas se suplemento al grupo intervencién
con 1000 mcg de selenito de sodio durante 14 dias. Se evalud la mortalidad a los 28 dias, puntaje
APACHE, morbilidades, ademds de selenio sérico, en orina y la actividad de la glutatién peroxidasa 3.
Los resultados fueron a favor de la suplementacion de selenio en estos pacientes (sobre todo en
choque séptico), se redujo la mortalidad (p=0.49) y las concentraciones de selenio en el organismo se
mantuvieron en rangos normales a diferencia del grupo placebo en las que estuvieron bajas durante
todo el estudio. No se vieron efectos secundarios en el grupo de pacientes suplementados con altas
dosis de selenio.

La base de datos de Cochrane realiza una revision en el 2004 donde redne 10 ensayos clinicos
(mencionan la baja calidad de estos, sobre todo por el nimero de pacientes estudiados)
involucrando a 1172 pacientes. Se estudia el efecto del selenio sobre la mortalidad, la incidencia de
complicaciones infecciosas, los dias de ventilacidn mecanica, dias de estancia en la terapia intensiva y
dentro del hospital y sobre la calidad de vida. En ninguna de las variables se observa diferencia
estadisticamente significativa, por lo que el uso rutinario de dosis de selenio no se recomienda (63).

A diferencia de esta revision las guias de Canadd y las de la ASPEN si recomiendan que se considere la
suplementacidn con selenio via parenteral a los pacientes internados en terapia intensiva (30,44).

3. Probidticos, prebidticos y/o simbidticos:

Con respecto a la suplementacién de pre, pro y simbiéticos al tratamiento nutricio en pacientes en
estado critico se ha concluido que no es recomendable utilizarlos de rutina en estos enfermos. Se ha
estudiado el efecto sobre la mortalidad, dias de estancia en terapia intensiva, dias de ventilacién
mecdnica, desarrollo de complicaciones y diarrea. Los resultados han sido inconsistentes y los
estudios no se han podido comparar debido a la gran heterogeneidad entre ellos (30,44).
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Presentacion del Caso
Antecedentes clinicos del caso.

Paciente femenino (RMRG) de 39 afios de edad quien ingresa al Hospital General Gea Gonzalez de
urgencia refiriendo diarrea con moco y sangre, hipertermia no cuantificada, hiporexia, vomito de
contenido gastrico, dolor abdominal difuso y edema de extremidades de 10 dias de evolucién. La
paciente es operada por laparotomia exploratoria 1 dia después del ingreso de reseccion intestinal
(50 cm de ileon) por multiples perforaciones de origen desconocido con entero-entero anastomosis
termino-terminal. Ingresa a la terapia intensiva debido a inestabilidad hemodinamica con diagndstico
de choque séptico.

Evolucion clinica.

Durante la hospitalizacién fue re-intervenida, le realizaron 3 lavados de cavidad abdominal,
quedando cerrada la herida quirurgica en la tercera ocasion. Desde el ingreso fue diagnosticada con
insuficiencia renal aguda la cual se resolvié al decimo dia intrahospitalario. Once dias después del
internamiento fue diagnosticada con neumonia asociada a ventilador. Debido a la falta de respuesta
al tratamiento antibidtico empirico se realizd un hemocultivo aisldandose Klebsiella pneumoniae y
Acinetobacter baumanii / haemolyticus, ambos microorganismos multiresistentes. Fue tratada con
Tigeciclina y Colistina lo que le causé insuficiencia renal aguda otra vez. A los 17 dias de estancia
hospitalaria se realiza traqueostomia debido a la necesidad de ventilacién mecanica prolongada.

Historia nutricia.

La paciente permanecid 5 dias en ayuno desde el ingreso. En la terapia intensiva se prescribid
nutricion parenteral total durante 7 dias. En este tiempo se alcanzd el requerimiento de energia y
proteina (100%) al tercer dia. Durante la transicion tolerd nutricion mixta durante 3 dias vy
posteriormente lleva 35 dias con nutricion enteral por sonda nasogastrica. La nutricién enteral
empezo con 10 mL/h y con el 20% del requerimiento, el segundo dia se aumenté a 20 mL/h y al
tercer dia alcanzé el requerimiento de energia y proteina al 100%. Se inici6 el apoyo enteral con una
féormula parcialmente hidrolizada, al sexto dia se cambié a una féormula polimérica especializada para
pacientes con patologia renal (baja en electrdlitos).

Al ingreso realizamos mediciones antropométricas con las que se estimaron el peso y la estatura.

Calculamos las reservas de masa grasa y magra. En el periodo intrahospitalario disminuyd esta
reserva (CMB bajo 5.5 cm).
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Evaluacion del estado nutricio

Nota de evolucion: 12 mayo 2010 (6to dia intrahospitalario, 5to dia postoperatorio).
Paciente femenino de 39 afios de edad.

Se encuentra sedada.
S Presenta edema generalizado +++
Tuvo ayuno de 5 dias.

Antropométricos:

Mediciones: Estimacion: Indicadores:

CMB 35cm Peso estimado (PE) * 76.4 kg %PT 154%  Sobrepeso
Cpantorrilla 37.2cm Estatura estimada (EE) ** 1.52m Percentil CMB 85P NL
Cabdominal 100 cm Peso tedrico (PT) 49.7 kg IMC 33 Obesidad 1

Altura rodilla-talén 42 cm

*formula PE: 0.5759 (CB cm) + 0.5263 (CAbd cm) + 1.2452 (CPant cm) - 4.8689 (Sexo: 1,M 2,F) - 32.9241
**formula EE: 84.88 - (0.24 x Edad) + (1.83 x AR cm)

Bioquimicos:

Laboratorio: Gasometria:
Glucosa 192 1 AST/ALT 23/10 NL pH 7.45 NL
BUN 47.8 1 BT/BD 0.2/0.04 N HCOs3 14.3 J

O Creatinina 1.5 ™ Hb/Hcto 10.6/31.4 JJ pO 95 NL

Na 141 NL Leucocitos 23.8 Mt pCO, 21.3 J
K 4 NL Proteinas 2.7 J Sa0; 95.1 NL
cl 120 N Albumina 0.9 J
P 3.4 NL Prealbumina 10 J
Mg 3.2 N Transferrina 75 J

Clinicos:

AHFP: DM 2 (abuelo materno), HTA (abuela materna), cancer piel (tio materno y abuela materna).
APP: DM 2 diagnosticada hace 4 afios en tratamiento con glibenclamida con apego irregular.

Diagnéstico médico: PO de LAPE de reseccion intestinal con entero-entero anastomosis termino-terminal, choque séptico, sepsis abdominal, diabetes
mellitus descontrolada, insuficiencia renal aguda y acidosis metabdlica.
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Cirugias y procedimientos:
7 mayo 2010: LAPE
11 mayo 2010: Lavado de cavidad abdominal

Medicamentos: vancomicina, amikacina, meropenem, hidrocortisona, metamizol, furosemide, midazolam/fentanil, norepinefrina, omeprazol,
insulina (100 Ul en infusidn continua)

Suplementos: 40 mEqgKCI

Otros: 1000 mL solucién glucosada

Signos vitales:
FC: 100 ppm, FR: 20 rpm, PAM: 107, Temperatura: 37.8°C

Otros:
IC: 4.7, PVC: 16, PIA: 16.5

Diuresis: 2695 mL/24 hr (2.2 mL/kg/hr)
Pérdidas por SNG: 80 mL
Drenaje abdominal: 1940 mL

Dietéticos:
e Alimentacién via endovenosa dia 2: 1000 mL (41.6 mL/h) que aporta 1119 kcal (70% del requerimiento).

Nutrimento: Cantidad:
Dextrosa 50% 189.32 g 2.6 g/kg/min
AA 10% 35.2¢g 0.88 g/kg
Glutamina 8.8g Rel E:N: 132:1
Lipidos 20% 303g 0.6 g/kg
K 27 mEq
P 27 mEq
Ca 10 mEq
Mg 8 mEq
Heparina 1000 Ul
MVI 10 mL
Oligoelementos 20 mL

APORTE TOTAL: 1119 kcal (NPT) + 200 kcal (Solucién glucosada): 1319 kcal (82.4% del requerimiento), 44 g proteina (80% del requerimiento).
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Requerimientos:

Energia: Proteina:
1600 kcal/dia (Ireton Jones con PT) 55 g/dia (1.1 g/kg PT)
Na: K: Mag: Ca: P:
50 mEq 50 mEq 8mEq 10 mEq 20 mmol
B1: B2: B3: Acido félico: Bé6: B12: Biotina: C: A: D: E: K:
6 mg 3.6mg 40mg 600 mcg 6mg 5 mcg 60 mcg 200 mg 3,300 Ul 200 Ul 10 Ul 150 mcg
Cr: Cu: Mn: Se: zn:
10 mcg 0.3 mg 60 mcg 20 mcg 5mg

Diagnéstico nutricio:

1. Hipermetabolismo causado por cirugia y choque séptico evidenciado por hiperglucemia, taquicardia y fiebre.

2. Alteracidn de la funcidn gastrointestinal causada por cirugia por perforaciones intestinales evidenciado por gasto por SNG y PIA elevada.

3. Utilizacién de proteina afectada causada por insuficiencia renal aguda evidenciado por tasa de filtracion glomerular de 43 mL/min, BUN de 47.8
mg/dL y creatinina de 1.5 mg/dL.

Objetivos:

1. Alcanzar el 100% del requerimiento de energia en los proximos 3 dias si la paciente continta en estabilidad.
2. Minimizar catabolismo.

3. Atenuar la respuesta inflamatoria.

4, Evitar progresion de dafio renal.

5. Promover control glucémico (110/150 mg/dL).

Plan de tratamiento:
* NPT de 1253.4 mL para 24 horas (52.2 mL/hr) que aporta 1435 kcal (89% del requerimiento) y 55 g de proteina (100% del requerimiento).

Nutrimento: Cantidad
Dextrosa 50% 242 g 3.3 g/kg/min
AA 10% 44 g 1.1g/kg
Glutamina 11g Rel E:N: 136:1
Lipidos 20% 393g 0.8 g/kg
Na 50 mEq
E ZSOOnTrEgI 100% requerimiento
Ca 10 mEq
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Mg 8 mEq
MVI 10 mL
Oligoelementos 20 mL
Insulina 12 Ul 0.05 Ul por g dextrosa
Heparina 1000 Ul

e Aumentar aporte de la cantidad de proteina de acuerdo a la condicion clinica de la paciente.
* Aumentar paulatinamente cantidad de energia hasta el 100% del requerimiento mientras la condicién clinica de la paciente lo permita.

e Iniciar nutricién enteral como estimulo gastrointestinal con el objetivo de prevenir atrofia de vellosidades.

Monitoreo:

e Electrdlitos: diario

e BUN, creatinina: diario

¢ Glucosa plasmatica: diario

*  Glucosa capilar: cada hora

e Gasometria arterial: diario

e PFH:semanal

e Balance de nitrégeno: semanal
e Vitamina B12, folatos: semanal

Cambio de medicamentos: diario
Aporte de electrdlitos fuera de la
NPT: diario

Signos vitales: diario

Gastos por drenaje y SNG: diario
Distencion abdominal, ver que no
aumente

Re-evaluar la recomendacion de
proteina segln condicién clinica:
diario

Re-evaluar la recomendacion de
energia seguin progreso

Evaluar el aporte de energia vy
nutrimentos real en 24 horas:
diario

A

e Medicion de CMB:
semanal

Pendientes:

1. Pedir perfil de lipidos (TAG): mafiana.
2. Pedir recoleccion de orina de 24 horas para calculo de balance nitrogenado.
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Nota de evolucion: 19 mayo 2010 (13vo dia intrahospitalario).

S

La paciente se encuentra con sedacién leve y postrada.
No presenta dolor.

Presenta edema generalizado +++

Antropométricos:

Mediciones: Estimacion: Indicadores:
CMB 33cm(J 2cm)  Peso estimado (PE) 76.4 kg Percentil CMB 75P Normal
Estatura estimada (EE) 1.52m
Peso tedrico (PT) 49.7 kg
Bioquimicos:
Laboratorio: Gasometria:
Glucosa 183 0 AST/ALT 62/75 ™~ pH 7.46 1
BUN 18.3 NL BT/BD 0.5/0.12 NN HCOs3 19.9 J
Creatinina 0.89 NL Hb/Hcto 7/20.9 NN pO 95.3 NL
Na 135 NL Leucocitos 18 M pCO, 28.6 J
K 4.4 NL Proteinas 3.4 J Sa0, 97.4 NL
cl 105 NL Albumina 1.0 N
P 6.1 N Prealbumina 7 J
Mg 1.85 NL Transferrina 91 J
Folatos 4.34 NL Colesterol 67 J
Vit B12 >1500 » HDL/LDL 11/24 N2
Clinicos:

Diagndstico médico: PO de LAPE de reseccion intestinal (12 dia PO), sepsis abdominal, diabetes mellitus descontrolada y neumonia asociada al

ventilador.

Cirugias y procedimientos:
14 mayo 2010: lavado de cavidad abdominal
17 mayo 2010: lavado de cavidad abdominal y cierre de pared abdominal

Medicamentos:vancomicina, amikacina, meropenem, metamizol, furosemide, omeprazol, insulina (100 Ul en infusién continua)

Suplementos: 60 mEgKCI, 2 g MgSO,

Signos vitales:

FC: 95 ppm, FR: 18 rpm, PAM: 92, Temperatura: 38.5
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Otros:
IC: 5.6, PVC: 14, PIA: 12

Diuresis: 2712mL/24 hr (2.2 mL/kg/hr)
Pérdidas por SNG: 33mL
Drenaje abdominal: 62mL

Dietéticos (18 mayo) recibio:

* NPde 1253.4 mL para 24 horas (52.2 mL/hr) que aporta 1435 kcal

Nutrimento: Cantidad:
Dextrosa 50% 2429¢ 3.3 g/kg/min
AA 10% 44 g 1.1g/kg
Glutamina 11g Rel E:N: 132:1
Lipidos 20% 393¢g 0.6 g/kg
K 27 mEq
P 27 mEq
Ca 10 mEq
Mg 8 mEq
Heparina 1000 Ul
MVI 10 mL
Oligoelementos 20 mL

e NE eninfusidon continua por SNG iniciando con 10 mL/hr.

Nutrimento: Cantidad (240 mL):
Hidratos de carbono 44 g
Proteinas 16.5¢g
Lipidos 9.35¢g
Energia 325 kcal

APORTE TOTAL: 1435 kcal (NP) + 325 kcal (NE): 1760 kcal (111% del requerimiento) y 71.5 g proteina (95% del requerimiento).
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Requerimientos:
Energia:

1600 kcal/dia (Ireton con PT)

Proteina:
75 g/dia (1.5 g/kg PT)

Diagnéstico nutricio:

1. Hipermetabolismo causado por neumonia, cirugia y sepsis evidenciada por hiperglucemia, fiebre y catabolismo muscular (disminucién de la CMB).
2. Hiperfosfatemia causada por insuficiencia renal evidenciado por fésforo de 6.1 mg/dL.
3. Mejoria de la funcién gastrointestinal evidenciada por disminucién de la presidon intra-abdominal y del gasto por la SNG.

Objetivos:

1. Evitar deplecidon de masa magra, especialmente para los musculos respiratorios para facilitar destete de ventilacion mecanica.
2. Lograr alimentar a través del tracto gastrointestinal el 100% del requerimiento energético y proteico.
3. Prevenir atrofia de la mucosa del tracto gastrointestinal por medio de la estimulacion enteral.

4. Promover la disminucién de la concentracién sanguinea de fdsforo.

Plan de tratamiento:

e Disminuir cantidad de NP de acuerdo al aumento de la NE y a |a tolerancia.
* Si tolera adecuadamente la nutricion enteral subir velocidad de infusion a las 24 horas a 20 mL/h y a las 36 horas a 30 mL/h (donde le
aportaria el 100% de la recomendacién).

e Alimentacién enteral por sonda nasogastrica de 720 mL para 24 horas (30 mL/hr):
v" Férmula polimérica especializada para paciente con patologia renal (Nepro) de 1446 kcal y 50 g de proteina

v" 20 g de glutamina: 20 g de glutamina + 10 g de maltodextrina: 120 kcal

v" APORTE TOTAL: 1566 kcal (98% del requerimiento) y 70 g proteina (93% del requerimiento)

Nutrimento: Cantidad: %VET
Hidratos de carbono 168.4¢ 43
Proteinas 70g 17.8
Lipidos 68.1g 39
Fésforo 501 mg
Monitoreo:
A B
e Medicién de CMB: |* Electrdlitos: diario Cambio de medicamentos: diario Cantidad de mL infundidos: diario
semanal. e BUN, creatinina: diario Requerimiento de insulina: diario Evaluar el aporte de energia y

¢ Glucosa plasmatica: diario

*  Glucosa capilar: cada hora

e Pardmetros de gasometria: diario
*  PFH:semanal

e Balance de nitrégeno: semanal

Signos vitales: diario

Gastos por drenaje: diario
Tolerancia: PIA, distencién
abdominal, diarrea, vomito

nutrimentos real en 24 horas:
diario
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Nota de evolucion: 6 junio 2010 (31 dia intrahospitalario).

S

La paciente se encuentra postrada, sin sedacion.

Intenta comunicarse.

Refiere no tener dolor.

Deficiente cierre de la herida quirudrgica, se encuentra dehiscente en la regién inferior con tejido fibrinoide.

Antropométricos:

Mediciones: Estimacion: Indicadores:
CMB 29.5cm (4 5.5 cm) Peso estimado 76.4 kg Percentil CMB 50P Normal
Estatura estimada 1.52m
Peso tedrico 49.7 kg
Bioquimicos:
Laboratorio: Gasometria:
Glucosa 173 N Hb/Hcto 10.2/29.3 LV pH 7.46 0N
BUN 50.2 1 Leucocitos 13.2 M HCO; 17.3 J
Creatinina 1.73 1 Proteinas 4.3 J pO 108 YN
Na 141 NL Albdmina 1.1 J pCO; 24.4 J
K 3.6 NL Sa0, 95.8 NL
cl 113 »
P 5.9 1
Clinicos:

Diagndstico médico: PO de LAPE de reseccidn intestinal y traqueostomia, sepsis abdominal, diabetes mellitus descontrolada, neumonia asociada al
ventilador, alcalosis respiratoria e insuficiencia renal aguda.

Cirugias y procedimientos:
24 mayo 2010: drenaje de hematoma de pared abdominal y traqueostomia.
Cultivo y antibiograma: Klebsiellapneumoniae y Acinetobacter baumanii / haemolyticus multi-resistentes.

Medicamentos: colestina, tigecidina, fluconazol, captopril, metoprolol, haloperidol, omeprazol, tramadol, aspirina, enoxaparina, insulina (100Ul en
infusion continua)
Suplementos: 3 g MgS0a4

Signos vitales:
FC: 76 ppm, FR: 22 rpm, PAM: 105, Temperatura: 36.5 C
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Otros:
IC: 4.2, PVC: 21, PIA: 16

Diuresis: 2910mL/24 hr (2.4 mL/kg/hr)

Dietéticos:
* Alimentacién enteral por sonda nasogastrica de 1200 mL para 24 horas (50 mL/hr):
v" Férmula polimérica especializada (para diabético) de 1373 kcal y 65 g de proteina.
v" 10 g de glutamina: 10 g de glutamina + 5 g de maltodextrinas: 60 kcal.
v" APORTE TOTAL: 1433 kcal (89% del requerimiento) y 75 g proteina (125% del requerimiento)

Nutrimento: Cantidad: %VET
Hidratos de carbono 176.5¢ 49
Proteinas 75¢g 21
Lipidos 47.3¢g 30
Requerimientos:
Energia: Proteina: Vitamina C: Vitamina A: Zinc:

1600 kcal/dia (Ireton con PT) 60 g/dia (1.2 g/kg PT) la2galdiaporlsem 10,000 Ul IV por 1 sem 4.5a6 mglV aldia por1sem

Diagndstico nutricio:

1. Alto aporte de proteina por via enteral (125% del requerimiento) considerando la presencia de insuficiencia renal evidenciado por tasa de filtracion
glomerular de 34 mL/min, BUN de 50.2 mg/dL y creatinina de 1.73 mg/dL.

2. Aumento del requerimiento de vitamina A, Cy zinc causado por deficiente cierre de herida quirdrgica evidenciado por dehisencia.

3. Hipercatabolismo causado por infeccidn activa, sepsis abdominal y cirugia evidenciado por disminucién de reserva grasa y magra (J, 5.5 cm CMB).

Objetivos:

1. Evitar progresion de dafio renal.

2. Prevenir deficiencias de vitaminas y minerales.

3. Minimizar catabolismo.

4. Promover cicatrizacion adecuada con la suplementacién de nutrimentos especificos.

Plan de tratamiento:
e Alimentacién enteral por sonda nasogastrica de 1200 mL para 24 horas (50 mL/hr):
v" Férmula polimérica especializada (suplena + glucerna) de 1495 kcal (94% del requerimiento) con 40 g de proteina (66% del
requerimiento)
v" 20 g de glutamina: 20 g glutamina + 10 g de maltodextrinas: 120 kcal
v" APORTE TOTAL: 1615 kcal (100% del requierimiento) y 60 g de proteina (100% del requerimiento)
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Nutrimento: Cantidad: %VET
Hidratos de carbono 189.4¢ 46.9
Proteinas 60g 14.8
Lipidos 64.2¢g 38.2

¢ Aumentar proteina segun la condicidn clinica de la paciente.
e Suplementar con:

v" 10 mLde MVI (cubrir 100% de todos los requerimientos de vitaminas)
v" 1 gde vitamina C IV durante 7 dias
v/ 10,000 Ul de vitamina A durante 7 dias
v" 4.5 mgde zinc IV durante 7 dias
v" 20 mL de Tracefusin (cubrir el 100% de todos los requerimientos de elementos traza
Monitoreo:
A
e Estimar peso: Electrélitos: diario Signos de deficiencias: diario Cantidad de mL infundidos: diario
semanal BUN, creatinina: diario Cambio de medicamentos: diario Evaluar el aporte de energia y
e  Medir la CMB. Glucosa plasmatica: diario Requerimiento de insulina: diario nutrimentos real en 24 horas:

Pardmetros de gasometria: diario
PFH: semanal
Balance de nitrégeno: semanal

Signos vitales: diario

Gastos por drenaje: diario
Tolerancia: PIA, distencién
abdominal, diarrea, vomito

diario

Evaluar aporte de vitamina A, Cy
zinc de acuerdo a funcién renal y
herida quirdrgica
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Conclusién

El tratamiento nutricio en pacientes criticos es de vital importancia. Se le ha reconocido un papel
vital ya que interviene directa e indirectamente en modular la respuesta inflamatoria, apoyar la
funcion inmunolédgica, disminuir el catabolismo proteico, mejorar la curacién de heridas y mantener
la barrera intestinal. Es claramente reconocido su valor, sin embargo, se tiene poco consenso en la
forma en que éste debe ser indicado y administrado. Si bien algunas tendencias indican que el
tratamiento debe ser completamente individualizado dando lugar a diferentes posibles
intervenciones en ocasiones controversiales, la evidencia cientifica también ha logrado instaurar
conductas claramente benéficas cuando las necesidades del paciente son correctamente
identificadas.

Dificilmente los casos de pacientes criticos son poco complejos. Este caso no es una excepcién y
requirié no sélo conocer la patogenia y un adecuado abordaje médico-nutricio, sino una serie de
decisiones importantes de manejo que fueron conducidas por la prioridades segun las circunstancias.
Al tratarse de una paciente operada de cirugia abdominal (reseccién intestinal) con choque séptico,
el desarrollo del caso comenzd con una serie de complicaciones hemodinamicas, renales, infecciosas
y propias del estado posquirdrgico (cicatrizacion) que impedian el apego estricto a las
recomendaciones nutricias. Por tales motivos era necesario indicar y modificar la terapia nutricia
dando el méximo beneficio sin perjudicar situaciones de morbilidad concomitante.

La evaluacién del estado nutricio en pacientes criticos es una de las herramientas mas recomendadas
para disminuir la incidencia de la desnutricion intrahospitalaria. Actualmente no existe ninguna
herramienta que sea considerada como estandar de oro para estos fines. Los indicadores clinicos,
antropométricos, de laboratorio y dietéticos deben ser analizados en conjunto e interpretados de
forma individualizada, de acuerdo a la patologia de cada paciente, con el fin de obtener un panorama
completo para hacer un diagndstico certero, tener un plan de tratamiento nutricio adecuado y un
monitoreo correcto. Solo asi se logran buenos resultados, medibles y que tengan un impacto sobre el
estado de salud y calidad de vida del paciente. Este primer paso del proceso de atencién nutricia es
un area de oportunidad para los nutridlogos que se dedican al drea clinica. De esa evaluacion se
sustenta el diagndstico nutricio que aportara las herramientas para poder establecer el plan de
tratamiento adecuado. La validacién de las herramientas disponibles para evaluar el estado nutricio y
la implementacion de nuevas tecnologias en estos pacientes es actualmente una tarea indispensable.

La correcta conducta en la intervencidn nutricia esta determinada mas por el conocimiento pleno de
la situacion de cada paciente, un manejo multidisciplinario coordinado, la correcta evaluacién
nutricia, conocimiento de las recomendaciones y evidencia cientifica, y finalmente, un juicio correcto
y ajustado a cada una de las necesidades y restricciones que los pacientes criticos tienen en cada
momento.

El calculo del aporte energético es otro de los puntos controversiales en la intervencion nutricia de
los pacientes en estado critico. Tanto las férmulas para su calculo como el peso del paciente a utilizar
son variables no definidas que dan lugar a conductas no estandarizadas. La calorimetria es el
estandar de oro, sin embargo, su pobre accesibilidad y dificultad para realizarse en un paciente
critico la hacen logisticamente imposible. Se debe individualizar la eleccién de la férmula y el peso en
cada paciente de acuerdo a su condicion y siempre apegarse a la evidencia cientifica para la toma de
estas decisiones.

Lograr un adecuado apoyo nutricio es un reto que debe vencer diferentes factores en la circunstancia
de un paciente critico. La patologia de base, las alteraciones metabdlicas e hidroelectroliticas
comunes en pacientes en estas condiciones, y en ocasiones el propio tratamiento médico pueden
representar barreras para un apoyo nutricio exitoso. El efecto negativo en la microflora intestinal
generada por la antibioticoterapia, las aminas y algunas estrategias de soporte hemodindmico y
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respiratorio pueden alterar la motilidad y perfusién intestinales. Mas aln la frontera que divide la
nutricion enteral y parenteral, que aun continua en proceso de estandarizarse. En ocasiones, incluso
factores culturales e idiosincraticos afectan en la aceptacion de una intervencién nutricia profesional
en paralelo con el tratamiento médico. En México, entre otros paises, en ocasiones la nutricion foma
parte del manejo exclusivamente médico e incluso carece de un papel reconocido. Dentro del equipo
multidisciplinario de salud, tanto las indicaciones como las responsabilidades deben permanecer
definidas y respetadas, éstas pudieran también representar una complicacién del correcto apoyo
nutricio.

La nutriologia clinica tiene la responsabilidad de estudiar y documentar su experiencia y evidencia
cientifica. El tratamiento nutricio de los pacientes criticos debe indicarse basado en la literatura y
todas las herramientas posibles. Es responsabilidad del nutriélogo clinico hacer mas por el paciente,
aplicar las guias y la teoria para tomar mejores decisiones y hacerse responsable del tratamiento
nutricio de los pacientes criticos.

El caso presentado es un claro ejemplo de lo complejo y dindmico que puede ser el comportamiento
y toma de decisiones en el manejo nutricio. Nuestro medio tiene las posibilidades y herramientas
para poder ofrecer a todo paciente critico su mejor manejo, sin embargo, se debe hacer mayor
esfuerzo para lograr una mejor coordinacién con el drea médica y paramédica, definir roles y
responsabilidades, y sustentar nuestras intervenciones y decisiones en la evidencia cientifica.
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