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RESUMEN

La infeccidon por el Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH) sigue siendo un problema de salud
publica a nivel mundial, siendo la zona de Africa-subsahariana la mas afectada, de total de la
poblacién infectada, el 69% corresponde a esta regiéon. En México, los registros también son
alarmantes, a la fecha el Centro Nacional para la Prevencién y el Control del VIH y el SIDA
(CENSIDA) tiene contabilizados 164,422 sujetos diagnosticados, siendo el Distrito Federal el lugar
de mayor registro. Se ha identificado que la poblacién mas afectada es la masculina y en cuanto a
edad, el grupo comprendido entre los 30 y 34 afios.

Los principales factores de riesgo para contraer el VIH en orden de importancia son: la transmision
sexual, mujeres que se dedican al trabajo sexual, hombres que tienen sexo con hombres, uso de
drogas inyectables y la transmision materno-infantil.

El VIH/SIDA es una enfermedad que causa un deterioro importante a nivel inmunolégico. Debido a
esto, diversas comorbilidades pueden presentarse, sobre todo en la etapa avanzada. Los sujetos
infectados por VIH requieren atencion especializada, llegando a ser necesaria la atencién por el
servicio de la Unidad de Cuidado Intensivos (UCI). Las principales causas que requieren admision
en la UCI son por falla respiratoria, sepsis, enfermedad hepatica por infeccion de virus de hepatitis
C, enfermedad neuroldgica, enfermedad cardiovascular y neoplasias.

El tracto gastrointestinal es el mayor sitio de replicacion del VIH, lo cual produce un agotamiento
masivo de las células T CD4 de la lamina propia, esto ocurre desde las primeras 3 a 6 semanas de la
infeccidn y prevalece asi durante toda la fase crénica. Las principales alteraciones observadas en el
epitelio intestinal, una vez ocurrida la infeccién, son disminucidn de la altura de las vellosidades,
aumento de la profundidad de las criptas, presencia de citocinas proinflamatorias, disminucién de
la concentracidon de inmunoglobulina A (IgA), ademas de que el VIH por si mismo conduce a la
disminucion de células T CD4, esto sumado a los bajos niveles de IgA, también permite el
sobrecrecimiento bacteriano. Se ha propuesto que la translocacién es un factor determinante en
la activacidn inmunitaria que se asocia con la progresion de la enfermedad.

Asociado a los cambios gastrointestinales descritos, en la década de los ochenta se reconoce el
término de “enteropatia por VIH”, que caracteriza su presencia por la ausencia de etiologias
infecciosas o neopldsicas y clinicamente se observa diarrea, aumento de la inflamacién
gastrointestinal, aumento de la permeabilidad intestinal (hasta cinco veces mas) y malabsorcién
de 4cidos biliares y vitamina B12.

La infeccidon por el VIH puede afectar de diferentes formas el estado de nutricién de los pacientes,
por lo que se debe asegurar y mantener una nutricién dptima, para mejorar la funcién inmune,
reducir la incidencia de complicaciones, atenuar la progresién de la infeccion, mejorar la calidad
de vida y reducir la mortalidad asociada a la enfermedad.

Se propone que en el contexto del paciente con VIH y bajo la propuesta del Proceso de Atencién
Nutricia, la evaluacion nutricia comprenda indicadores antropométricos, bioquimicos, clinicos,

dietéticos y de estilo de vida.

El caso que se presenta, trata de un paciente masculino de 38 afios de edad que ingresa el 1° de
enero de 2013 al servicio de Urgencias del INER (Instituto Nacional de Enfermedades
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Respiratorias) debido a fiebres persistentes, aparicion de prurito en extremidades inferiores y
presencia de disnea IV de acuerdo a la escala del Medical Research Council (MRC). En ese
momento se integra el diagndstico de Neumonia grave multisegmentaria con probable infeccion
por VIH e insuficiencia respiratoria hipoxémica. Posteriormente ingresé a hospitalizacion. Sin
embargo, el 5 de enero ingresa a terapia intensiva, ya que amerité soporte respiratorio invasivo, a
pesar de mantener Sa02 > 90% tiene 20 de presidn inspiratoria. El diagndstico en ese momento
es SIRA moderado (sindrome de insuficiencia respiratoria aguda) y el proceso de Neumonia con el
que cursa el paciente, se prevé que no tendrd resolucidn a corto plazo, por lo que se considera que
lo mas apropiado es la intubacion a la brevedad, con vigilancia estrecha en UCI.

En el interrogatorio de ingreso al INER, el paciente refiere pérdida de peso involuntaria de
aproximadamente 7 kg en los Ultimos seis meses, disminucion de apetito, astenia, adinamia,
disnea progresiva, fiebre de 39°C y malestar general. A su ingreso en la UCI, se encuentra
despierto con ventilacién mecanica BPAP, antropométricamente solo se detecta déficit de masa
muscular, en los bioquimicos, disminucién de proteinas totales, alteracion de funcion hepatica y
anemia, asi como acidosis mixta compensada, clinicamente estable, sin evacuar por 4 dias, que
corresponden a 4 dias de ayuno. Se indica dieta oral a tolerancia.

En la evaluacidn nutricional subsecuente (dia 12 en terapia intensiva), el paciente presenta edema
(+) y en dias anteriores bajo sedacion con propofol y midazolam, persiste la pérdida de masa
muscular y hay un aumento de peso asociado al edema, en los bioquimicos se observa deterioro
en la funcién renal, persistencia de proteinas disminuidas, balance nitrogenado negativo,
alteracion de funcidn hepatica y anemia, con determinacidn de PCR se evidencia el estado
inflamatorio y alcalosis respiratoria. En dias previos se confirmé el diagndstico de VIH, sin embargo
no se inicia tratamiento con antirretrovirales, ademas de neumonia grave por Pneumocystis
jirovecci. Se observa poliuria y el resto de indicadores hemodinamicos dentro de los parametros. A
nivel gastrointestinal presenta evacuaciones diarreicas y el médico adscrito indica inicio de NP
estandarizada, ademas de que se decide colocar al paciente en posicidon prona para mejoria de la
insuficiencia respiratoria, posteriormente se reintroduce la NE, brindandose apoyo mixto, en el
cuarto dia de este tipo de apoyo nutricio ya se cubre el 69% de los requerimientos a través de la
NE por lo que se decide suspender la NP. El plan a seguir es continuar el progreso de la NE hasta
cubrir los requerimientos, tanto de energia como de proteina, con monitoreo estrecho de
evacuaciones. Médicamente el plan era progresar al paciente de la ventilacion mecénica.

En la dltima valoracion nutricional (dia 25 en terapia intensiva) el paciente presenta anasarca y se
encuentra bajo sedacién. Se observé deterioro de los indices de oxigenacién y se requiere
incrementar pardmetros ventilatorios por lo que se realiza traqueostomia y se retoma la posicién
prona. Se evidencia pérdida de peso grave (8% en 7 dias) y déficit de masa muscular, hay
alteracion de funcién renal y hepatica, asi como desequilibrio hidroelectrolitico, proteinas
disminuidas, anemia, estado inflamatorio y acidemia. Los diagnésticos agregados son hepatitis B y
choque séptico. Se descartd infeccion por Shigella, Salmonella y C. difficile. Se encuentra con
tratamiento antirretroviral (Atripla). A nivel gastrointestinal hay persistencia de diarrea, algunos
dias llegando a volimenes de 2000 ml. Debido a esto en varias ocasiones por interrupcién de la NE
o disminucién de la tasa de infusidn, se calculan porcentajes de adecuacidon que indican
insuficiencia en el consumo.



INTRODUCCION
1. Epidemiologia

El mas reciente reporte sobre el panorama mundial del Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH)
publicado por el programa conjunto de las Naciones Unidas sobre el SIDA (ONUSIDA) indica que a
finales del afio 2011, habia 34 millones de personas viviendo con el VIH, sin embargo la
prevalencia entre paises es muy variable. Africa-subsahariana continua siendo la regién mas
afectada. Se estima que 1 de cada 20 adultos vive con el VIH, esto representa el 69% de las
personas infectadas de todo el mundo. Le siguen las regiones del Caribe, Europa oriental y Asia
central.!

En México de acuerdo a la base de datos del Centro Nacional para la Prevencién y el Control del
VIH y el SIDA (CENSIDA), en 2011 habia 179,478 mil personas viviendo con el VIH. En el 2012 se
tuvo un registro de 5,325 casos nuevos de Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) y para
el 2013, por lo menos hasta el 30 de junio, ya se tiene registro de 2,114 casos. La informacién
preliminar presentada por el reporte del CENSIDA indica que en total son 164,422 sujetos los que
han sido diagnosticados.*?

La cifras por estados de la Republica Mexicana, muestran que el Distrito Federal es el lugar donde
se ha registrado el mayor nimero de casos de SIDA en el periodo de 1983 hasta el 30 de junio de
2013, representando el 15.5%. A este numero le siguen el Estado de México con 10.7% en el
mismo periodo, Veracruz y Jalisco, con 9.2% vy 7.5%, respectivamente.3

En cuanto a la prevalencia por grupo de edad y sexo, la poblacidn masculina sigue siendo la mds
afectada, de los 164,422 casos, 82.1% son hombres y 17.9% son mujeres. El grupo de edad con
mayor prevalencia, tanto en hombres como en mujeres, es el comprendido entre los 30 a 34 anos
(19.5%), seguido del grupo de 25 a 29 afios (18.0%) y en tercer lugar el grupo de 35 a 39 afos
(16.2%).°

En cuanto a mortalidad global se calculé en 2011 que ocurrieron 1.7 millones de muertes
relacionadas a VIH." En México en ese mismo afio se registraron 5,043 defunciones por SIDA y en
2012, 4,737 muertes por SIDA.>? En general la mortalidad ha disminuido gracias al advenimiento
de la terapia antirretroviral (TAR) a principios de la década de los noventa.!

Cabe destacar que existen cifras alentadoras, en el periodo de 2001 a 2011 se ha reducido la
incidencia de infeccidn por VIH a nivel mundial en mas del 50%, y especificamente en México, en
el mismo periodo se muestra una reduccién de 29%."

Los principales factores de riesgo son: la transmisidon sexual, siendo las mujeres las mas
vulnerables (las que se dedican al trabajo sexual tienen 13.5 veces mas probabilidades de contraer
el VIH), los hombres que tienen sexo con hombres también son uno de los grupos con mayor
incidencia de VIH, el uso de drogas inyectables, de acuerdo con datos de la ONUSIDA, aquellas
personas que usan este tipo de drogas tienen 22 veces mds riesgo de contraer el VIH comparado
con la poblacién general y, la trasmisién materno-infantil del VIH adn sigue siendo un factor de
riesgo relevante, ya que solo el 30% de las mujeres embarazadas reciben TAR para prevenir la
transmision vertical.*



El VIH/SIDA es una enfermedad que causa un deterioro importante a nivel inmunoldgico, debido a
esto, diversas comorbilidades pueden presentarse. Existen pocos reportes sobre la prevalencia con
gue se presentan las complicaciones asi como la frecuencia con que estds complicaciones
requieren de atencidn hospitalaria. En un estudio multicéntrico realizado en Estado Unidos, se
describe que las mas frecuentes directamente relacionadas a SIDA representan el 15.3%, y de
estds la neumocistosis el 4.0%, las cardiovasculares el 7.5% (incluye falla cardiaca congestiva,
evento coronario), las psiquidtricas el 7.1% (desorden depresivo mayor, psicosis inespecifica), las
gastrointestinales y hepaticas el 7.1% (pancreatitis, sangrado de tubo digestivo, cirrosis), las
renales/genitourinarias el 5.2% (falla renal aguda y crénica, formacién de célculos en uréteres),
cancer 4.5% (principalmente, linfoma, cancer pulmonar y de higado), a nivel pulmonar en un 4.4%
(enfermedad pulmonar obstructiva crdnica, asma, falla respiratoria aguda) y finalmente las
enddcrinas, metabdlicas y nutricionales representan el 4.3% (hipovolemia, cetoacidosis diabética o
estado hiperosmolar, caquexia).”

Se estima que del 4 al 12% de los pacientes hospitalizados infectados con el VIH requieren de
atencién en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI).? Algunos estudios sugieren que un gran
numero de ingresos de pacientes con VIH a una UCI son por causas no atribuibles directamente al
VIH. Las principales condiciones médicas que requieren admisién en la UCI en pacientes infectados
con VIH son la falla respiratoria (44.4%) asociada a causas como neumonia bacteriana y neumonia
por Pneumocystis jirovecci, sepsis (33.3%), de origen gastrointestinal la enfermedad hepatica por
infeccién de virus de hepatitis C (16 a 39%) y hemorragia gastrointestinal (6%), enfermedad
neuroldgica (11.9%), enfermedad cardiovascular y neoplasias con cifras desconocidas.®”

2. Fisiopatologia
2.1. Sistema inmunitario

A manera de introduccion y para poder comprender el proceso de infeccién por el VIH, es
importante hablar del sistema de defensa humano. Las principales funciones de este, son el
reconocimiento y eliminacién de antigenos externos, formacion de células de memoria y el
desarrollo de tolerancia a antigenos propios. Existen dos tipo de respuesta inmunitaria, la innata,
gue esta constituida por monocitos, células natural killer (NK) y células dendriticas, y la adaptativa,
representada por linfocitos B y T.?* Sin embargo, solo se describird la segunda. La respuesta
inmunitaria adaptativa proporciona una defensa mds especializada. Los linfocitos poseen
receptores en la superficie celular que permite reconocer a agentes patdgenos. Estos linfocitos
expuestos desarrollaran una memoria inmunoldgica, que en futuras exposiciones a patégenos
generara un contraataque mas eficiente.?

Como ya se menciond los linfocitos son de dos tipos, By T. Los linfocitos B, son células cuya Unica
funcién es reconocer los antigenos extrafios por medio de las inmunoglobulinas de la superficie
celular y luego diferenciarse en células plasmaticas que secretan anticuerpos de la misma
especificidad antigénica. Los linfocitos T, en cambio, expresan proteinas de superficie celular, estas
son las glucoproteinas CD4, CD8 y el complejo CD3, que son esenciales para la respuesta de las
células T a las células que presentan los antigenos.’

Los linfocitos T citotdxicos CD8 destruyen células infectadas por virus al reconocer los antigenos
peptidicos virales presentados por las moléculas del complejo mayor de histocompatibilidad
(CMH) de clase |, los linfocitos CD4 ayudan a los macréfagos y las células B se activan por



reconocimiento de los péptidos presentados por moléculas del CMH de clase Il. Los linfocitos T
CD4 se subdividen ademas en células Thl, que ayudan a los macréfagos a través de la secrecién
de interleucina (IL)-2 e interferdn y (INF-y), y células Th2, ayudan a las células B y secretan IL-4, 5, 6
y10.%°

2.2. Estructuradel VIH

El VIH es el agente causal del SIDA, pertenece al género Lentivirus de la familia Retroviridae. Esta
familia tiene una Unica enzima llamada transcriptasa inversa que convierte el acido ribonucleico
(ARN) viral a acido desoxirribonucleico (ADN) viral para entrar en la célula. El genoma del VIH estd
compuesto por dos copias idénticas de moléculas de ARN de cadena Unica, codifica nueve marcos
de lectura abiertos que producen 15 proteinas. Se han podido definir dos clases de proteinas, las
estructurales y las reguladoras. Las estructurales son Gag, Pol y Env, las cuales son poliproteinas
gue posteriormente sufren protedlisis en proteinas individuales. (Ver tabla 1) Las proteinas
reguladoras son dos, Tat y Rev. Existen otras proteinas adicionales, Vif, Vpr y Nef que se
encuentran en la particula viral, y finalmente una mas, Vpu, que de manera indirecta ayuda en el
montaje del virion.™

Tabla 1. Proteinas estructurales.

Gag Env Pol
Matriz (MA) Superficie o gp120 (SU) Proteasa (PR)
Capside (CA) Transmembrana o gp41 (TM) | Transcriptasa in versa (RT)
Nucleocapsida (NC) Integrasa (IN)
p6
Forman el nucleo del viriéon y la membrana externa. Proporcionan funciones enzimaticas
esenciales.

2.3. Infeccion por el VIH

La entrada del VIH a la célula esta mediada por la unién de la glicoproteina de la envoltura viral a
las moléculas de las células CD4. Las células T CD4 son las células infectadas de manera mds
eficiente y en donde el VIH mas facilmente puede replicarse.’ El VIH se adhiere y penetra a las
células T del huésped. Después de la unién, el ARN y las enzimas del VIH se liberan en la célula
huésped. La replicacion viral requiere de la transcriptasa inversa copie el ARN del VIH para
producir ADN proviral, en este proceso pueden presentarse errores y por lo tanto generarse
mutaciones. Estas mutaciones facilitan la generacion del VIH que puede ser resistente al control
gue ejerce el sistema inmune del huésped, asi como con el uso de antiretrovirales. El material de
ADN entra en el nucleo de la célula huésped y se integra en el ADN del huésped, este proceso
involucra la enzima integrasa del VIH. Con cada division celular, el ADN proviral integrado se
duplica junto con el ADN del huésped. EI ADN proviral se transcribe a ARN viral y se traduce a
proteinas del VIH, incluyendo las glicoproteinas 40 y 120. Las proteinas del VIH se ensamblan en
viriones del VIH en la membrana celular interna, posteriormente brotan a la superficie celular,
cada célula huésped puede producir miles de viriones. Posteriormente, la proteasa se esciende de
las proteinas virales, para dar paso a la conversién del virién inmaduro al maduro.* (Ver figura 1)



Figura 1. Ciclo viral del VIH.
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El VIH se une y penetra las células T, donde libera el ARN y enzimas. La transcriptasa
inversa del ARN viral se copia a DNA proviral. El material del DNA entra en el nucleo de
la célula huésped, y la integrasa del VIH facilita la integracion del DNA proviral en el
DNA del huésped. A continuacidn, la célula huésped produce el ARN del VIH, asi como
las proteinas del VIH. Estas proteinas se ensamblan en viriones del VIH crecen en la
superficie celular. La proteasa del VIH esciende las proteinas virales, donde se hace la
conversion del virién inmaduro a un virus maduro.

Fuente:'* Porter R, Kaplan J, ed. The Merck Manual Online. 19" edition. New Jersey: Merck Sharp & Dohme Corp, 2012. En:
http://www.merckmanuals.com/professional/index.html

El tracto gastrointestinal es el mayor sitio de replicacién del VIH, lo cual resulta en un agotamiento
masivo de las células T CD4 de la [dmina propia, esto en las primeras 3 a 6 semanas de la infeccién,
y se mantiene asi durante toda la fase crénica.™

Los cambios ocurridos en el tracto gastrointestinal pueden ser explicados con la siguiente imagen,
en donde se observa un epitelio intestinal de un individuo sano versus el epitelio intestinal de un
individuo infectado por el VIH. En el primer caso, se observan los enterocitos dispuestos a manera
de barrera para impedir la translocacidn bacteriana, asi como un equilibrio en la presencia de
neutrdfilos, defensinas e inmunoglobulina A (IgA), como parte del sistema de defensa. Una vez
gue la infeccién por el VIH ha ocurrido, se observa una disminucién de la altura de las vellosidades,
asi como un aumento de la profundidad de las criptas. Estos cambios se han asociado a la
infiltracion de células T CD8 y a la presencia de citocinas proinflamatorias, como IFN v y factor de
necrosis tumoral alfa (TNFa). Especificamente TNFa conduce a la destruccion de las uniones entre
los enterocitos, permitiendo el paso de agentes patdgenos, hay disfuncién en las células B, que
favorece la disminucién de la concentracion de IgA. El VIH por si mismo conduce a una
disminucion de células T CD4, que aunado a la bajos niveles de IgA, también permite el
sobrecrecimiento bacteriano.™



a Enterocyte ©cpsTeell @ Beell Neutrophil
& Yoy, © cosTeell @ Macrophage O Defensin
Q Infected %Dendritic cell ¢ Bacterium

1 CD4* Teell

Commensal —e» <

bacterium

Increased TNF e
production

=~ | CD4* T cell loss;
preferential
T,17 cell loss

Decreased ratio of
villus height to
crypt depth

and IFNy production;
failed ionic balance HIVinfection

/

CD8* T cellinfiltration

Abnormal enterocyte
differentiation

Fuente:*? Sandler NG, Douek DC. Microbial translocation in HIV infection: causes, consequences and treatment opportunities. Nat Rev
Microbiol 2012;10(9):655-66.

2.4. Historia natural del VIH
El desarrollo de la infeccidn el VIH se presenta en diferentes etapas, las cuales han sido claramente
identificadas y descritas de acuerdo a la presencia de sintomas y de otros indicadores clinicos que
indican la progresidn, a continuacion se describe cada una.

Transmision viral

El modo de transmision o adquisicion del virus determina la velocidad de progresién de la
enfermedad, se ha reportado que el tiempo promedio desde la seroconversion hasta el desarrollo
del SIDA es de aproximadamente 7 afios en aquellos que adquirieron la infeccién por transfusiény
de 8 a 12 afios para quienes se infectaron por relacién homosexual.**

Infeccion primaria
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Implica no sélo la adquisicidn de la infeccidn viral sino las manifestaciones asociadas al episodio de
la replicacion viral inicial. La presencia de sintomas en este estadio se asocia a una progresion
rapida de la enfermedad. La sintomatologia generalmente se presenta de 2 a 4 semanas después
de la adquisicion de la infeccidn, aunque puede ser variable. Las principales manifestaciones son
fiebre, crecimiento ganglionar, faringitis, erupcién maculopapular en cara y tronco, ulceraciones
en mucosas, mialgias y artralgias, linfopenia, especialmente de linfocitos T CD4 y altos niveles de
carga viral.”

Seroconversion

Se refiere al desarrollo y deteccidn de anticuerpos en contra del virus en suero o plasma (serologia
positiva). Ocurre generalmente de 3 a 12 semanas después del evento de transmisién, aunque
mas del 95% de los pacientes lo presentan dentro de los primeros 6 meses. Al periodo en que la

serologia es negativa en un sujeto infectado se le conoce como periodo de ventana.™

Periodo estable inicial

Ocurre generalmente 6 meses después de la transmisién del VIH, implica una estabilizacion de la
carga viral y de la cuenta de linfocitos T CD4 como consecuencia de la respuesta inmune y de la
virulencia de la cepa viral adquirida. Niveles elevados de carga viral, principalmente, y disminuidos
de las células CD4 en este periodo, correlacionan fuertemente con prondstico de desarrollo del
SIDA en los siguientes 6 afios.”

Infeccion asintomdtica

Es el periodo considerado antes de la latencia, en el cual se encuentra una constante actividad
viral y un equilibrio entre destruccién y produccién celular (10° células CD4 por dia). Puede haber
linfadenopatia persistente generalizada debido a que en los ganglios linfaticos es el sitio donde se
establece el principal reservorio del virus. Aun cuando la carga viral en este periodo permanece
estable con variaciones menores, determina el grado de reduccién progresiva de células CD4 (30 a
90 células/ml por afio)."

Infeccion sintomdtica temprana

Incluye manifestaciones clinicas que no sustentan la definicidn de SIDA, que se presentan como
consecuencia de la destruccién de las células CD4 y el inicio de la inmunodeficiencia, ejemplo de
estas son: angiomatosis bacilar, candidiasis vulvovaginal persistente, candidiasis orofaringea,
leucoplasia pilosa bucal, Herpes Zoster y neuropatia periférica.™

SIDA
La mediana de tiempo de progresién del SIDA desde la infeccidn inicial es de 5 a 10 afios. Es la
consecuencia de la destruccién de linfocitos CD4 y la presencia de inmunodeficiencia adquirida

manifestada por infecciones oportunistas y neoplasias secundarias.'®*

Infeccion avanzada
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Se presenta en pacientes con <50 células CD4/ml, cuya expectativa de vida es de 12 a 18 meses y
que generalmente fallecen como consecuencia de condiciones relacionadas al VIH.*?

Ademas de las etapas descritas, y debido a otros factores, la progresion de la enfermedad es
variable entre los individuos, por lo que también han sido identificados 4 grupos: 1) progresores
rapidos que tienen una progresiéon de la enfermedad inusualmente rdpida (SIDA o muerte
relacionada con el SIDA en los 3 afios después de la seroconversidn), 2) progresores a largo plazo,
gue pueden ser; 3) sin enfermedad progresiva durante varios afios (de 8 a 10 afos) y 4) los
controladores con una carga viral muy por debajo del limite de deteccién.® El desarrollo de esta
infeccion masiva a lo largo del tiempo define la presencia de sintomas clinicos durante la infeccion
por VIH.* (Ver figura 2)

Figura 2. Curso de infeccién del VIH definida por el nivel de replicacién viral.
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Viremia en plasma (gréfica de arriba) y cambios dinamicos de los linfocitos T CD4+
(gréfica inferior). La infeccidon primaria se caracterizan por la viremia plasmatica
elevada (linea roja, arriba), las células CD4+ disminuidas (linea verde, abajo), y la
ausencia de anticuerpos especificos para VIH (linea naranja, abajo). Cuando la
viremia comienza a disminuir, se desarrollan linfocitos T CD8+ citotoxicos (linea
azul, abajo) y se llega a un punto de ajuste de la carga viral individual durante la
infeccidon crénica. Sin embargo la viremia difiere mucho entre individuos (linea
punteada roja, arriba), lo cual interfiere en la progresion de la enfermedad. La
diversidad viral aumenta a través de la enfermedad (circulos cerrados, arriba). El
riesgo de transmisién es mayor en las primeras semanas, ya que hay un pico
mayor de viremia (circulos cerrados, arriba). GALT=tejido linfoide asociado a
intestino.

Fuente:* Simon V, Ho D, Kaim Q. HIV/AIDS epidemiology, pathogenesis, prevention, and treatment. Lancet 2006;368:489-504.

2.5. Complicaciones asociadas al VIH

La propia infeccion por el VIH puede favorecer el desarrollo de algunas complicaciones, sobre todo
a largo plazo, mientras que algunas otras se relacionan con la edad, el tratamiento antirretroviral y
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a otros factores intrinsecos del paciente. La vigilancia de los linfocitos CD4+ debe realizarse, ya que
muchas infecciones oportunistas pueden presentarse cuando hay concentraciones bajas de CD4+,
tales como neumocistosis, toxoplasmosis y criptococosis. Sin embargo, para otras complicaciones
la cuenta de CD4+ no resulta relevante y pueden desarrollarse, como lo es la candidiasis oral o la
tuberculosis.”® Una infeccién oportunista es aquella donde agentes patdgenos, normalmente
presentes en un individuo sano, mas un sistema inmune debilitado, son capaces de producir
infecciones.

De acuerdo a los sistemas de afectacion se pueden observar diferentes complicaciones. A nivel del
sistema nervioso central infeccion por Toxoplasma gondii, Cryptococcus neoformans y JC virus,
alteraciones neurocognitivas (demencia asociada a VIH), asi como en la funcién neuroconductual y
motora. En cuanto al sistema cardiopulmonar, puede encontrarse infarto al miocardio,
ateroesclerosis, neumonia por Pneumocystis jirovecci (anteriormente Pneumocitis carinii),
enfermedad pulmonar obstructiva crénica y cdncer de pulmdn. En el sistema gastrointestinal,
hepatico y pancreético las principales son, infeccién por Candida en boca/eséfago causando
disfagia u odinofagia, la infeccién por citomegalovirus o virus de Herpes simplex, se manifiesta con
la formacién de ulceras. Otra complicacidn es la diarrea, la cual puede obedecer a diversas causas.
Puede haber pancreatitis, enfermedad hepatica crdnica, higado graso no alcohdélico sobre todo en
presencia de infeccion por hepatitis C. Respecto al sistema urinario, puede desarrollarse
nefrolitiasis y nefrotoxicicdad (falla renal aguda y crdnica). A nivel metabdlico y endocrino, la
resistencia a la insulina, diabetes, dislipidemia y lipodistrofia, son las mas relevantes. En el sistema
Oseo, la disminucién de densidad mineral sea es la mds relevante, que clinicamente se manifiesta
con el incremento de fracturas, osteopenia y osteoporosis. ™

2.5.1. Alteraciones gastrointestinales

Es desde el inicio de la infeccidn por VIH que ocurren cambios patoldgicos a nivel de la superficie
de la mucosa gastrointestinal, tanto estructurales como inmunoldgicos. En la década de los
ochenta cuando se define que el VIH causa el SIDA, Kloter y colaboradores observaron cambios
histoldgicos en el tracto gastrointestinal de pacientes infectados por el VIH, en ausencia de
etiologias infecciosas o neoplasicas, de esta forma es como se definié a la “enteropatia por VIH”,*®
se ha descrito que esta manifestacion clinica ocurre a partir de la infeccion aguda y a lo largo del
desarrollo de la enfermedad.!” Este término resulta mas apropiado, para definir la patologia, ya
gue incluye multiples etiologias asociadas, y no solo aquellas relacionadas a la presencia de
diarrea.™

En el tracto gastrointestinal es el sitio donde se expresa principalmente CCR5, el cual es el
correceptor de entrada para el VIH," también en este, es donde se conforma el sistema de
organos linfoides mas grande del cuerpo, llamado tejido linfoide asociado a intestino (GALT). Aqui
las células inmunes se organizan en dos tipos de sitios de acuerdo a su funcidn en el sistema
inmune, estos son el sitio inductor y sitio efector (Ver figura 3). En los sitios inductivos
basicamente se observa accién de las células presentadoras de antigeno y de linfocitos T CD4. Por
otro lado, en los sitios efectores se encuentran distribuidos, tanto intraepiteliamente como en la
[dmina propia, mas linfocitos, principalmente células T CD8. Los macrdfagos y células dendriticas
se encuentran en ambos sitios, en el inductivo y en el efector.’® Esto explica porque el sistema
inmune del tracto gastrointestinal es el que sufre la mayor deplecién durante la infeccion por VIH.
Se estima que casi el 80% de las células T CD4 de memoria en reposo en el tracto gastrointestinal
(especificamente, en la lamina propia) y en otras partes del cuerpo (en menor cantidad) son
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destruidas dentro de los primeros 4 a 10 dias después de la infeccidon del virus.”® La deplecién
ocurrida de células T CD4 probablemente se debe a la pérdida de la funcién inmune de la mucosa
y de la integridad epitelial, lo cual causa el paso de productos microbianos del lumen intestinal a la
circulacion sistémica, tal proceso es conocido como traslocacion bacteriana.?*

De las células T CD4, se puede identificar las células colaboradoras 17 (Th17), que se encargan de
producir IL-17, IL-22 y B-defensinas, y que durante la infeccién aguda por VIH, se encuentran
depletadas. La produccion de estas células de defensa, se considera particularmente importante,
ya que se encargan de actuar frente a los patdégenos oportunistas (hongos como Candida albicans)
y para el mantenimiento de la integridad epitelial.’® Se ha observado que la deplecién de células
Th17, favorece la presencia de infeccion por Salmonella. Con base a esto se concluye que la
deficiencia de IL-17 contribuye a alteracion en la funcion de la barrera intestinal y por lo tanto en
la disminucion de la proteccién del hospedero.?

Figura 3. Sitios inductivos y efectores del intestino en la infeccidn por VIH.
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La mucosa intestinal sana se encuentra revestida con epitelio cilindrico simple, donde se encuentran las placas de Peyer y
agregados linfoides, estos ultimos contienen células B. Las placas de Peyer se encuentra cubiertas por las células M, las cuales
transfieren los linfocitos y células B. Una vez producida la presentacion de antigeno, las células B y T entran a la circulacion
periférica. En seguida, las células pasaran a los sitios efectores de la mucosa, para instalarse como linfocitos intraepiteliales (LIE) o
linfocitos de la ldmina propia (LLP). La [dmina propia de un individuo no infectado contiene principalmente células T CD4, mientras
que los LIE, linfocitos T CD8. Los macréfagos y células plasmaticas también residen en la ldamina propia. Las células infectadas por el
VIH pueden atravesar el epitelio e iniciar la infeccion por: (1) transcitosis, (2) adhesidn a las células dendriticas o (3) paso directo a
través de los espacios intraepiteliales. El nimero (4) representa las consecuencias de la infeccién por VIH en la integridad de la
mucosa. Las uniones en el epitelio intestinal se ven comprometidas, la lamina propia pierde la mayor parte de sus células T CD4,
pero retine células T CD8, hay deposicidn de coldgeno, lo cual puede dificultar la reconstitucion de las células T CD4.

Fuente:"® adaptado de Shacklett BL, Anton PA. HIV infection and gut mucosal immune function: updates on pathogenesis with
implications for management and intervention. Curr Infect Dis Rep 2010;12:19-27.
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También se ha descrito que hay una activacidon del sistema inmune del tracto gastrointestinal,
donde se observa una infiltracion de células T CD8 citotdxicas, y estas atrofian las vellosidades.
Los resultados de Mehandru y colaboradores demuestran que a medida que mayores niveles de
RNA del virus presentes en el tracto gastrointestinal, se asocia a activacién y proliferacién de
linfocitos en la mucosa y a un incremento dramatico de células citotéxicas, tanto CD8" y CD8".??

En cuanto a la accién de las proteinas del virus sobre el tracto gastrointestinal, se ha demostrado
gue la proteina Tat del VIH tiene un efecto inhibidor a nivel de los enterocitos, lo cual produce
alteracion sobre la captacidén de glucosa. La GP120 induce aumento de las concentraciones de
calcio en los enterocitos, por lo que se produce despolimerizacién de la tubulina y disminucién de
la capacidad de las células epiteliales para mantener los equilibrios iénicos."’

Por otro lado, la disfuncién inmune de la mucosa asociada a VIH involucra factores inflamatorios
como la produccion de citocinas, la generacion de apoptosis epitelial y la falta de regularizacidn de
ciertos tipos celulares, como neutréfilos, macréfagos, células natural killer y células T CD8, estan
involucrados en la disfuncién inmune de la mucosa asociada a VIH.?! Respecto a la produccion de
citocinas proinflamatorias, ha sido asociado el TNFa, ya que este puede producir apoptosis de los
enterocitos, algunas otras relacionadas son las quimiocinas beta, IL-6, IL-10 e IFN-y, generalmente
encontradas en la ldmina propia del colon.'” Es asi que el grado de inflamacién en el tracto
gastrointestinal también ha sido correlacionado con la replicacion viral.

Otra de las alteraciones a considerar es la translocacidon de productos microbianos del tracto
gastrointestinal a la circulacién sistémica y portal. Entiéndase por translocacién, al paso de la
microbiota gastrointestinal a través de la barrera epitelial y la [dmina propia hacia los ganglios
linfaticos mesentéricos locales, y de ahi a sitios extraganglionares. Se ha propuesto que la
translocaciéon es un factor determinante en la activacién inmunitaria que se asocia con la
progresion de la enfermedad. Estudios /n vivo muestran que la translocacién resulta de una serie
de sucesos ocurridos en la mucosa gastrointestinal: 1) deplecidén grave de CD4+, 2) hiperactividad
de mucosa/inflamacién persistente, 3) dafio a la integridad del epitelio intestinal por apoptosis de
los enterocitos y en su estructura misma, y 4) presencia de bacterias oportunistas
(predominantemente).?*

Todo lo anterior contribuye en la presencia de la enteropatia por VIH, y que clinicamente se
caracteriza por diarrea, aumento de la inflamacidn gastrointestinal, aumento de la permeabilidad
intestinal (hasta cinco veces mas) y malabsorcién de acidos biliares y vitamina B12.'” Algunos de
los factores que contribuyen a estas alteraciones son infecciones oportunistas, que generalmente
se observan cuando hay <100 células CD4+/ml (Ver tabla 2), efectos secundarios al TAR, si es que
se ha iniciado el tratamiento), sobrecrecimiento bacteriano, exceso de sales biliares e inflamacién
directa del VIH en la mucosa, la cual se observa como una forma de enfermedad inflamatoria
intestinal.™®
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Tabla 2. Principales microorganismos causantes de infeccion gastrointestinal.

Virus

Adenovirus

Citomegalovirus

Herpes simplex

Herpes varicela zoster

Virus del papailoma humano
Bacterias

Aeromonas hidrofila
Bartonella henselae/Bartonella quintana
Brachyspira spp Campylobacter jejuni
Chlamydia trichomatis
Clostridium difficile
Escherichia coli

Listeria monocytogenes
Mycobacterium avium complex
Mycobacterium tuberculosis
Neisseria gonorrhoeae
Plesiomonas shigelloides
Rhodococcus equi
Salmonella spp

Shigella flexneri

Treponema pallium

Vibrio spp

Yersinia spp

Hongos

Candida spp

Cryptococcus neoformans
Histoplasma capsulatum
Pneumocystis jirovecci
Parasitos

Cryptosporidium parvum
Cyclospora cayetanensis
Entamoeba histolytica
Guardia lamblia

Isospora belli

Leismania donovani
Microsporidia

Strongyloides stercoralis
Toxoplasma gondii

Fuente:* Slavik T. Human immunodeficiency virus-related gastrointestinal patrology. A Southern Africa perspective with review of the
literature (Part 1: Infections). Arch Pathol Lab Med 2012;136:305-315.

2.6. Manifestaciones clinicas de la infeccidén por el VIH

Ahora que se han definido las principales alteraciones es posible poder establecer los sintomas
mas frecuentes en el curso de la enfermedad. Los primeros sintomas de la presencia del VIH
ocurren dentro de las primeras semanas o meses después de que el virus entrd en el cuerpo.
Puede observarse fatiga, fiebre leve, dolor muscular, diarrea ocasional e inicio de inflamacién de
nddulos linfaticos, en forma de linfadenopatia, sin embargo estos desaparecen. Después del
periodo primario de infeccién aguda, hay un periodo asintomatico que puedes ser prolongado,
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posterior a esto se observa el inicio de un complejo relacionado a SIDA, los sintomas son similares
a los de la infeccidén aguda pero se presentan mds exacerbados. La linfadenopatia se desarrolla en
nddulos del cuello, axilas e ingles, estos permanecen inflamados por mas de 3 meses. Se presenta
pérdida de peso que puede superar mas del 10% de peso corporal basal, fiebre (>37.82C) y la
presencia de diarrea con duracién de varias semanas. Hay aumento en la fatiga, también pueden
presentar diaforesis nocturna, la cual puede hasta requerir cambio de ropa debido a las altas
pérdidas de liquidos que se presentan. Puede haber infecciones en boca, por Candida albicans con
desarrollo de ulceraciones que son muy dolorosas. Finalmente, cuando se ha desarrollado el SIDA,
la linfadenopatia es aun mas persistente, hay fiebre, fatiga extenuante, hay ndusea, vémito y
diarrea persistente.26

3. Diagndstico médico

El diagndstico de infeccidon del VIH se hace a través de la deteccién de anticuerpos para VIH,
ademas de pruebas de amplificacién de acidos nucleicos para determinar la carga viral (nivel de
ARN del VIH)."*

Se debe sospechar de infeccidén por VIH en pacientes con persistente e inexplicable, presencia de
adenopatia generalizada o alteraciones correspondientes a la categoria B o C, por ejemplo
candidiasis, neumonia, diarrea con duracién mayor a un mes y sindrome de desgaste.'! (Ver anexo
1)

La deteccién de anticuerpos para VIH es sensible y especifica, excepto durante la primeras
semanas después de la infeccidén. El ensayo inmunoenzimatico (ELISA) para detectar VIH es
altamente sensible, raramente, resultan falsos positivos. El resultado positivo de ELISA debe ser
confirmado con una prueba mas especifica, como el Western Blot, la cual posee una sensibilidad y
especificidad mayor al 99%."%’

Una vez hecho el diagnéstico de VIH, el recuento de CD4 y el nivel de ARN del VIH en plasma,
deben ser determinados, ambos son Utiles para determinar el prondstico y monitorear el
tratamiento. La cuenta de CD4 es calculada como el producto de los siguientes:**

- Cuenta de leucocitos
- Porcentaje de leucocitos en los linfocitos
- Porcentaje de los linfocitos en las CD4+

Normalmente, la cuenta de CD4+ en un adulto es de 750%250 células/puL. El nivel de ARN del VIH
(carga viral) refleja la tasa de replicacion del VIH.™ El estadio del VIH puede determinarse como se
describe en el anexo 1 (categoria A, B, C) o por la cuenta CD4 (A > 500, B 200-499 y C <200
céIuIas/uL).11

4. Tratamiento médico

Una vez que se ha realizado el diagndstico de infeccién por VIH, debe realizarse una evaluacién
clinica completa que permita conocer la situacidn del paciente, de tal forma, que para la seleccién
del tratamiento, se opte por el mds pertinente. El tratamiento utilizado son farmacos
antirretrovirales. Se trata de medicamentos, que combinados, permiten la supresién de la
replicacién viral y en consecuencia retraso de la progresién de la enfermedad. En la actualidad, Ia
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disponibilidad de medicamentos antirretrovirales es muy amplia, cada uno con cierta funcién y
gue deben ser prescritos bajos ciertas consideraciones (potencial de actividad antiviral, seguridad,
simplicidad, tolerancia, farmacocinética aceptable, capacidad de ser secuenciados, y posibilidad de
actuar en pacientes con fallas previas).?®

El objetivo primario de la TAR es lograr la supresién mdaxima y prolongada de la carga viral del VIH
en plasma, plantedndose como meta alcanzar concentraciones inferiores a 50 copias de ARN
viral/ml.?® Con el control viral es posible lograr una restauracién y mantenimiento de la funcién
inmunoldgica, disminucion de la morbi-mortalidad relacionada o no al desarrollo del SIDA, permite
mejoria en la calidad de vida y puede reducir el riesgo de trasmisidn. Sin embargo, para lograr lo
anterior, es importante una prescripciéon oportuna, una vez iniciado el tratamiento, realizar
vigilancia estrecha de la supresidn viral, asi como de los potenciales efectos secundarios asociados
a los medicamentos.”®

Se recomienda no iniciar el tratamiento antirretroviral cuando hay evidencia clinica de
enfermedad avanzada, es decir, cuando las cifras de células CD4+ son menores de 200/mm? o
presencia de padecimientos asociados a inmunosupresion profunda. De manera ideal, debe
iniciarse antes de que el riesgo de infecciones oportunistas o que la progresién de la enfermedad
sean inminentes. Recientemente, se he resaltado cierta controversia en el momento idéneo de
inicio del tratamiento, ya que, se ha mencionado que una exposicion temprana a los
antirretrovirales también puede incrementar el riesgo de evolucién de cepas resistentes, efectos
adversos a largo plazo, fatiga en la toma de medicamentos, abandono de tratamientos vy
transmision de cepas resistentes.?®

4.1. Clasificacion de medicamentos usados en la TAR
Actualmente, existen 5 clases de medicamentos antirretrovirales aprobados por la FDA, estos son:
inhibidores nucledsidos/nucledtidos de la transcriptasa reversa (NRTIs), inhibidores no nucledsidos
de la transcriptasa reversa (NNRTIs), inhibidores de proteasa (Pl), inhibidores de la integrasa e

inhibidores de entrada, a continuacién se describe brevemente cada uno de estos.

Inhibidores nucleésidos/nucledtidos de la transcriptasa reversa

Se trata de la primera clase de farmacos aprobados por la FDA en 1987. Se administran como
profadrmacos. Actian a nivel de la enzima transcriptasa reversa para alterar la sintesis del ADN, lo
cual afecta la entrada de la célula infectada. Los NRTIs se convertirdn en metabolitos activos a
través de un proceso de fosforilacion. La mayoria de estos medicamentos son eliminados por el
sistema renal, de manera general son bien tolerados. Los principales efectos a corto plazo son
fatiga, dolor de cabeza y complicaciones gastrointestinales (ndusea, vomito y diarrea). A largo
plazo, puede observarse mielotoxicidad, polineuropatias, pancreatitis, alteraciones metabdlicas
(acidosis lactica, toxicidad mitocrondrial y alteracién en lipidos).

Inhibidores no nucledsidos de la transcriptasa reversa

Comenzaron a estar disponibles en 1996. Inhiben el VIH mediante la unié e induccidn de la
formacién de un paquete hidrofébico proximal, lo cual cambia la conformacién del sitio de unién
al sustrato y reduce la actividad de la polimerasa. Los efectos secundarios ocurren a nivel de
sistema nervioso central, higado y presencia de dislipidemia.?
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Inhibidores de proteasa

Su utilizacién dio inicio a finales de los 90’s. La proteasa del VIH es la enzima responsable de la
escision de las proteinas rivales Gag y precursores de la polipotreina Gag-Pol durante la
maduracidn del virién. Sin embargo, se ha observado un acumulo gradual de mutaciones primarias
y compensatorias, por lo que puede haber presencia de resistencia a estos medicamentos. En
cuanto, a los efectos secundarios, hay mayor frecuencia de afectacién gastrointestinal, a largo
plazo, es posible observar lipodistrofia, dislipidemia y resistencia a la insulina.?

Inhibidores de la Integrasa

La enzima integrasa se encarga de catalizar los productos finales de la transferencia viral del ADN,
impidiendo su integracidn celular. Algunos de los efectos secundarios de tipo gastrointestinal son
nausea, vomito y disminucién del apetito.*

Inhibidores de entrada

Como su nombre lo dice, se encarga de impedir la entrada del virus a la célula. Estos pueden
subdividirse de acuerdo a la base de interrupcidn/inhibicién. Observan pocos efectos adversos que
alteren la funcién gastrointestinal, inicamente se ha reportado nausea y dolor abdominal.*

Inhibidores de fusion
Pequefias moléculas agonistas CCR5

4.2. Disponibilidad de medicamentos en México

A continuacion se muestra la disponibilidad de medicamentos antirretrovirales en México:

Emtricitabina (FTC)
Lamivudina (3TC)
Estavudina (d4T)
Tenofovir (TDF)
Zidovudina (ZDV)

Etravirina (ETV)

NRTIs NNRTIs PI
Abacavir (ABC) Eavirenz (EFV) Atazanavir (ATV)
Didanosina EC (ddI EC) Nevirapina (NVP) Darunavir (DRV)

Fosamprenavir (FPV)
Indinavir (IDN)
Lopinavir/Ritonavir (LPV/r)
Ritonavir (RTV)

Saquinvair (SQV)

Tripanavir (TPV)

Inhibidores de la entrada Inhibidores de la integrasa Combinaciones
T-20 Enfuvirtida Raltegravir (RAL) ZDV + 3TC (CBV)
Maraviroc (MVC) ABC + 3TC (KIV)

TDF + FTC (TVD)
ZDV + 3TC + ABC (TRI)
TDF + FTC +EFV (ART)

Fuente:*® adaptado de Soto-Ramirez LE ed. Guia de manejo antiretroviral de las personas con VIH. 52 ed. Centro Nacional para la
Prevencidn y el Control del VIH/SIDA (CENSIDA). Secretaria de Salud. México, D.F., 2012.
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5. Relacion de la nutricion con la enfermedad

El tratamiento nutricio puede considerar un complemento importante de la atencidn clinica de los
pacientes infectados con el VIH. Se cree que al asegurar y mantener una nutricion dptima se
puede mejorar la funcién inmune, reduce la incidencia de complicaciones asociadas a VIH, atenua
la progresion de la infeccion por VIH, mejora la calidad de vida y reduce la mortalidad asociada a la
enfermedad.*"*

5.1. Cambios en el gasto energético

El aumento en el gasto energético en reposo (GER) en infeccidn por VIH sin tratamiento, puede
observarse en la oxidacion tanto de grasa como de proteina, como un mecanismo de defensa para
satisfacer las necesidades energéticas del cuerpo.®®>® El recambio proteico corporal total puede
ser de hasta mas del 25% en individuos con VIH sin tratamiento comparado con individuos sin
VIH.*® Resulta mas facil lograr una reposicién de los depésitos de grasa que de las de proteinas, a
pesar de que se esté aportando una nutriciéon adecuada .>” Al presentarse pérdida de proteina
corporal se puede comprometer ain mas el sistema inmunitario de la persona infectada con el
VIH.

Algunos estudios han reportado variabilidad en el aumento del GER en estos pacientes. En
pacientes asintomaticos y sin tratamiento, el aumento del GER va del 7 al 25%, comparado con
controles sanos.>**° En la revision que hace Kosmiski concluye que en promedio el incremento del
GER es del 10% en estos pacientes.35 En cambio, en pacientes asintomaticos con TAR, la
variabilidad del aumento del GER es mayor y no existen estudios con resultados contundentes. De
igual forma, en pacientes con sindrome de desgaste asociado al VIH, se carece de evidencia sobre
la medicion del aumento del GER, dos estudios observaron que este incremento puede ser del 11
al 12%.*"* Finalmente, en pacientes con VIH con infeccién secundaria, muestran el mas alto
incremento en el GER (de 29 a 34%),”™** comparado con los otros grupos antes mencionados, sin
embargo, esta informacion es proveniente de Unicamente dos estudios, por lo que hace falta mas
investigacion al respecto.

5.2. Cambios en el peso corporal

Los pacientes infectados con VIH suelen cursar con una pérdida de peso y desgaste, generalmente
la pérdida de peso aguda se asocia con infecciones secundarias ,*> pero una vez realizado el
manejo exitoso, el consumo de energia incrementa lo suficiente, y los pacientes pueden recuperar
el peso y mantener un peso saludable.*® Sin embargo, ante una pérdida de peso crénica es posible
asociar infecciones secundarias de tipo gastrointestinal, y como consecuencia de ello, la presencia
de mala absorcién.*

Existen diferentes causas asociadas a la pérdida de peso, entre estas se encuentra la disminucion
en el consumo de alimentos, el incremento en el gasto energético que conduce a un estado
hipercatabdlico causado por el propio VIH, la presencia de alteraciones gastrointestinales como
malabsorcién, aumento de la permeabilidad intestinal y diarrea, y la presencia de infecciones
oportunistas, principalmente, derivada de la translocacion bacteriana.*’

Dentro de las principales alteraciones gastrointestinales asociadas a la pérdida de peso, se
encuentra la presencia de diarrea. La diarrea causa deterioro del estado de nutricion como se
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demostré en un estudio donde se observd disminucion de 2.3 kg/m2 de IMC (20.6 kg/m2 contra
18.3 kg/m?), lo cual indicaba bajo peso. También se observé disminucién de la circunferencia
media de brazo. En el grupo con diarrea hubo disminucién de 2.1 cm (25.1 cm contra 23.0 cm),
ambos indicadores con significancia estadistica.*®

No existe evidencia del efecto del estrefiimiento en pacientes con VIH/SIDA sobre el estado de
nutricion y en pacientes en estado critico no estd descrito claramente. Sin embargo, hay dos
posibles asociaciones, la primera es que puede disminuir la tolerancia a la nutricién enteral, lo cual
producirian un aporte inadecuado de energia y nutrimentos favoreciendo asi el deterioro del
estado nutricio y la segunda, involucra el sobrecrecimiento bacteriano por la mala eliminacion de
la materia fecal que puede provocar translocaciéon bacteriana y desencadenar algin proceso
infeccioso que interferira directamente con la absorcién adecuado de nutrimentos.***°

La presencia de la malabsorcion se ha documentado en un estudio donde se midid la
permeabilidad intestinal a través de la administracién de un compuesto de azucares (3-O-metil-D-
glucosa, D-xilosa, L-ramnosa y lactulosa) en pacientes con VIH, SIDA y controles sanos. Se encontré
gue la severidad de la malabsorcién correlacionaba con el IMC, los pacientes con VIH tenia un IMC
de 24 kg/m?y los que tenian SIDA un IMC de 16 kg/m”. Otro hallazgo que debe ser mencionado es
que al medir el grado de atrofia de las vellosidades, a través del cociente obtenido de la altura de
la vellosidad/profundidad de la cripta, se observé que los pacientes con SIDA tienen un valor
significativamente més bajo comparado con los controles sanos (2.25 contra 3.65, p<0.001).>* En
un segundo estudio, se reporta que la malabsorcidn se correlaciona con IMC de 19.8 kg/m2
(p<0.001), 2.4 kg de pérdida de peso en el mes previo (p<0.001) y 3.3 kg perdidos 3 meses atras
(p<0.001).>

En pacientes en estado critico se ha documentado que la distension abdominal se presenta
cuando la motilidad intestinal sufre una alteracidon importante, sin embargo la etiologia es poco
especifica. La distension abdominal indica una incapacidad del tubo digestivo para poder absorber
los sustratos, lo cual puede retrasar el inicio y compromiso de la tolerancia de la nutricién enteral.
Bajo estas circunstancias, el riesgo de del deterioro nutricional aumenta.”®

En un estudio original se encontré que la prevalencia mas alta de disfagia se ha correlacionado con
la etapa avanzada de la infeccién del VIH (p=0.027), en comparacidn etapas mas tempranas, al
igual que la presencia de ndusea y vomito, 37% y 22%, respectivamente. A la vez, el 46% de los
pacientes en etapa avanzada mostraron pérdida de peso de mas del 5% en 6 meses, lo que
significa pérdida grave de peso.>

La translocacidn bacteriana ha sido descrita tanto en pacientes con VIH/SIDA como en pacientes
en estado critico y en ambos casos se asocia a un aumento de la morbi-mortalidad, pero es en
etapas intermedias que el estado nutricio puede estar en riesgo debido a que los procesos
infecciosos desarrollados producen alteraciones como diarrea, baja tolerancia a la alimentacién y
malabsorcién, que como ya se menciond puede contribuir con la pérdida de peso.>**°

5.3. Deficiencias nutrimentales
La presencia de deficiencias de micronutrimentos puede estar asociada a disminucion del

consumo de alimentos, diarrea, mala absorcién, aumento del metabolismo, presencia de estrés
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oxidativo asociado a la infeccién por VIH, ademds de a la progresién, sobre todo a etapas
avanzadas de la enfermedad.*

Clinicamente se observa disminucion de las concentraciones de carotenoides, selenio, zinc, hierro,
vitamina A, vitamina B12 y vitamina C, esto principalmente en sujetos sin tratamiento
antirretroviral. En contraste, aquellos que reciben el tratamiento puede mejorar el estado de los
micronutrimentos, ya que ayuda a controlar el curso de la enfermedad y a mitigar las infecciones
oportunistas, pero por otro algunos medicamentos suelen favorecer la disminucion de ciertos
micronutrimentos, al igual que disminucién del apetito y sintomas gastrointestinales que
comprometen la absorcién, y en consecuencia se favorece la presencia de deficiencia de
nutrimentos.®’® En la tabla 3 se puede observar que la deficiencia de ciertos micronutrimentos
desempeia un rol importante, principalmente a nivel inmunoldgico.

Tabla 3. Resultados potenciales sobre la inmunidad asociados a deficiencias de micronutrimentos.

Micronutrimento Resultado en caso de deficiencia

Vitamina A Disminucidn de la respuesta de los linfocitos

Vitamina C Disminucidn de la respuesta inmune celular

Vitamina E Disminucidn de la funcién de las células T y proliferacién de los linfocitos,
posible alteracién en la funcidn antioxidante

Riboflavina Disminucidn de la respuesta humoral mediada por anticuerpos

Vitamina B6 Disminucidn de linfocitos maduros y produccién de anticuerpos

Vitamina B12 Alteracion en la funcién de los neutroéfilos

Acido félico Disminucidn de la respuesta inmune celular

Zinc Disminucidon del numero de linfocitos, funcién de células T y de la
inmunidad humoral y celular

Cobre Disminucidn de la respuesta de las citocinas

Selenio Disminucidn de la funcién de neutréfilos y células T, posible alteracién en la
funcién antioxidante

Fuente: adaptado de >"**

5.4. Sindrome de desgaste asociado a VIH

Por primera vez, en 1987, el Centro de Control y Prevencidon de Enfermedades (CDC), definié al
sindrome de desgaste asociado a VIH como la pérdida involuntaria de mds del 10% del peso
corporal acompainada de diarrea crénica, debilidad o fiebre con duracién de 30 dias o mds, en
ausencia de enfermedad concomitante actual.®® Sin embargo, con la disponibilidad de los
medicamentos antirretrovirales y en consecuencia, una disminucién de la incidencia de esta
entidad clinica, diversas definiciones han sido planteadas, actualmente es definido como pérdida
involuntaria de peso, caracterizada por pérdida de masa muscular en hombres y pérdida de masa
muscular y grasa en mujeres.*

Al sindrome de desgaste han sido asociadas diferentes causas, como las alteraciones metabdlicas,
desarrollo de anorexia, alteraciones gastrointestinales y la produccion de citocinas
proinflamatorias. A continuacion se describe brevemente la influencia de cada una.®*

1. Alteraciones metabdlicas: el incremento del gasto energético ha sido pobremente asociado,
no asi la disminucion de la ingesta, sobre todo en los periodos de pérdida de peso acelerada,
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el recambio proteico desequilibrado, disminucién de la sintesis de proteinas e incremento de
la lipogénesis.®*®

2. Anorexia: es observada, principalmente, de manera secundaria a la presencia de infecciones y
sus complicaciones (ulceras orales, odinofagia, disfagia), al tratamiento (ndusea, alteraciones
en la percepcidn de sabores, fatiga) y al estado depresivo.®*

3. Alteraciones gastrointestinales: la presencia de diarrea, pese a que se ha modificado la causa
de esta, la diarrea asociada a patégenos ha ido disminuyendo, en contraste con el aumento de
la relacionada a medicamentos antirretrovirales, por otro lado la mal absorcidon que va de la
mano de la presencia de diarrea, pero sin olvidar el dafio que el mismo VIH produce sobre el
epitelio gastrointestinal.®®

4. Factores inflamatorios: concentraciones elevadas de TNFa, receptores agonistas de IL 1 e
IFN o han sido observadas en pacientes con VIH y pérdida de peso, sin embargo no se ha
podido establecer si el estado proinflamatorio causa dicho desgaste o si este es una
manifestacién de la enfermedad avanzada de la infeccion por el VIH, y que en consecuencia
acelera la pérdida de tejido magro por otro mecanismo.®’ "

5.5. Interaccion farmaco-nutrimento

Las personas que viven con VIH tienen un gran riesgo de sufrir alteraciones nutricionales. No solo
aquellos que no estan recibiendo tratamiento antirretroviral sino también los que reciben
tratamiento.®

En cuanto a los pacientes infectados con VIH sin tratamiento puede observarse un aumento del
gasto energético en reposo,*> disminucion del apetito, disminucién de la ingesta, alteracién en la
digestion de los alimentos, asi como disminucién de la absorcién de los nutrimentos.”* Por otro
lado los pacientes que reciben tratamiento antirretroviral pueden experimentar los efectos
adversos de los farmacos, tales como nausea severa, diarrea severa, vomito, estrefiimiento,
redistribucién de masa grasa, anemia, pérdida del apetito, deficiencias de algunas vitaminas y
minerales (B12, cobre, zinc), debilidad muscular progresiva, pancreatitis, acidosis lactica, falla
renal, hepatotoxicidad, estado similar a sindrome metabdlico, entre otros.? (Ver tabla 4)

Tabla 4. Efectos adversos con implicacién nutricia asociados a medicamentos antirretrovirales.

Medicamento | Consideraciones de su uso | Efectos
NRTI
Emtriva (FTC o emtricitabina) No es necesario tomar con alimentos. | Anemia, pérdida del apetito,

Un bocadillo puede limitar molestias
gastrointestinales.

disminucion de vitamina B12, cobre,
zinc y carnitina.

Epivir (3TC o lamivudina)

No es necesario tomar con alimentos.
Un bocadillo puede limitar molestias
gastrointestinales.

Anemia, pérdida del apetito,
disminucion de vitamina B12, cobre,
zincy carnitina.

Retrovir (zidovudina, ZDV o AZT)

No es necesario tomar con alimentos.

Estrefiimiento, alteraciones del
sentido del gusto, anemia macrocitica
o0 neutropenia, anemia, pérdida del
apetito, disminucién de vitamina B12,
cobre, zinc y carnitina.

Trizivir (abacavir + lamivudina +

zidovudina)

No es necesario tomar con alimentos.

Ndusea, vOmito, diarrea, dolor
abdominal, redistribucion de masa
grasa, anemia, pérdida del apetito,
disminucion de vitamina B12, cobre,
zinc y carnitina.
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Videx/Videx EC (didanosina o ddl)

Tomar 30 minutos antes o 2 horas
después de los alimentos.

No mezclar con liquidos acidos. No
tomar antiacidos con magnesio o
aluminio en un lapso de 2 horas.

Pancreatitis, nausea, anemia, pérdida
del apetito, disminucidn de vitamina
B12, cobre, zinc y carnitina.

Viread (TDF o tenofovir)

No es necesario tomar con alimentos.

Diarrea, ndusea, vomito, gases,
alteracidén renal, anemia, pérdida del
apetito, disminucién de vitamina B12,
cobre, zinc y carnitina.

Zerit/Zerit XR (dd4 o estavudina)

No es necesario tomar con alimentos.
Un bocadillo puede limitar molestias
gastrointestinales.

Hiperlipidemia, lipodistrofia,
pancreatitis, ulceras en
boca/eséfago, anemia, pérdida del
apetito, disminucién de vitamina B12,
cobre, zinc y carnitina.

Ziagen (ABC o abacavir)

No es necesario tomar con alimentos.
Un bocadillo puede limitar molestias
gastrointestinales.

Consumo de alcohol puede
incrementar la  biodisponibilidad,
nausea, vomito, diarrea, pérdida del
apetito, anemia, disminucién de
vitamina B12, cobre, zinc y carnitina.

NNRTI

Intelence (etravirina o ETV)

Tomar después de los alimentos.

Nausea.

Rescriptor (delavirdina o DLV)

No es necesario tomar con alimentos.
Evitar la hierba de San Juan

Redistribuciéon de masa grasa,
estrefiimiento, disminucion del
apetito, diarrea, boca seca, gases,
hipertrigliceridemia, hiperglicemia.

Sustiva (efavirenz)

Tomar en ayunas. Tomar antes de

Alteraciones en el sentido del gusto,

acostarse disminuye los efectos | potencial pérdida de apetito, gases,
adversos. incremento de los triglicéridos.
Viramune (nevirapina o NVP) No es necesario tomar con alimentos. | Ndusea, pérdida del apetito,
Un bocadillo puede limitar molestias | hepatotoxicidad.
gastrointestinales.
IP
Agenerase (amprenavir) Tomar en ayunas. Alimentos bajos en | Anemia, gases, nausea, vémito,

grasa pueden limitar las molestias
gastrointestinales. Evitar comidas
altas en grasa, evitar jugo de toronja.
Aumentar el consumo de liquidos,
evitar tomar antidcidos en un lapso
de 2 horas.

diarrea, hiperlipidemia, redistribucion
de masa grasa.

Aptivus (tripanavir o TPV)

Tomar con alimentos grasosos.

Hiperlipidemia (hipertrigliceridemia),
hiperglicemia, redistribucién de masa
grasa, hepatotoxicidad.

Crixivan (indinavir)

Evitar jugo de toronja. Evitar hierba
de San Juan. Potenciador: tomar 1
hora antes o 2 horas después de los
alimentos; tomar en ayunos, pero si
no se tolera, se debe tomar leche
descremada u otro alimento bajo en
grasa.

Pérdida del apetito, ndusea,
hiperlipidemia, sabor metalico,
hiperglicemia, redistribucién de masa
grasa.

Kaletra (lopinavir + ritonavir)

No es necesario tomar con alimentos.

Ndusea, vomito, diarrea,
hiperlipidemia (hipertrigliceridemia),
hiperglicemia, redistribucién de masa
grasa.

Lexiva (fosamprenavir o FPV)

No es necesario tomar con alimentos.

Diarrea, ndusea, vomito,
hiperlipidemia, hiperglicemia,

redistribucién de masa grasa.

Norvir (ritonavir o RTV)

Tomar con una comida completa para
limitar las molestias

Ndusea, vomito, diarrea,
hiperlipidemia (hipertrigliceridemia),
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gastrointestinales.

hiperglicemia, redistribucién de masa
grasa.

Prezista (darunavir)

Tomar con una comida o bocadillo
ligero.

Nausea, diarrea, hiperlipidemia,
hiperglicemia, redistribucién de masa
grasa.

Reyataz (atazanavir o ATV)

Tomar con una comida ligera. Evitar
tomar con algin medicamento que

Hiperglicemia, redistribucion de masa
grasa, hiperbilirrubinemia.

interfiera con la secrecion de acido
(antiacidos o bloqueadores de H2)

Saquinavir (fortovase-gel suave-FTV e

invirase-INV)

Ulceras en
diarrea,

Evitar suplementos con ajo. FTV:
tomar con comida completa. INV:

Gases,
nausea,

boca/eséfago,
hiperlipidemia,

tomar 2 horas después de una | hiperglicemia, redistribucién de masa
comida completa. El jugo de toronja | grasa.
incrementa su absorcidn.

Viracept (nelfinavir) Tomar con los alimentos o algun | Diarrea, hiperlipidemia,

bocadillo. Incrementar el consumo de
liquidos.

hiperglicemia, redistribucién de masa
grasa,

Inhibidores de la entrada, Inhibidores de la integrasa y combinaciones

Inhibidores de fusién:
Fuzeon (enfuvirtide o T20)

No es necesario tomar con alimentos. | Nausea, vomito.

Agonistas CCR5:
Maraviroc (selzentry o MVC)

No es necesario tomar con alimentos. | Dolor abdominal, hepatotoxicidad.

Inhibidores de la integrasa:
Raltegravir (isentress o RAL)

No es necesario tomar con alimentos. | Nausea, diarrea.

Combinaciones:
Atripla (efavirenz
emtricitabina)

+ tenofovir

Tomar en ayunas. Tomar antes de
+ | acostar disminuye los efectos
adversos.

Nausea, vémito, gases.

Fuente:? adaptado de Hendricks KM, Dong KR, Gerrior JL. Nutrition management of HIV and AIDS. American Dietetic Association ,

Chicago, Illinois, 2009.

Aunado a la TAR, los pacientes con VIH en etapa avanzada y que requieren de atencion de una
unidad de cuidados criticos, suelen tener una administracién continua de otros medicamentos que
también tienen efectos secundarios, los cuales deben ser considerados al momento de
implementar la intervencion nutricia. Los siguientes son medicamentos mas usados en pacientes
en estado critico (Ver tabla 5):

Tabla 5. Efectos secundarios de medicamentos mds usados en pacientes en estado critico.

Grupo Efectos secundarios de relevancia nutricia

Analgésicos y sedantes:

Propofol Aumenta los triglicéridos, colesterol, aumenta la excrecion de Zn.

Midazolam Diarrea, estrefiimiento, aumenta pruebas de funcién hepatica.

Fentanilo Ndusea, vomito, estrefiimiento, disminucién de apetito, dolor abdominal,
xerostomia

Morfina Disminuye el apetito, xerostomia, disminucion de la motilidad gastrica,
estreflimiento, impactacion, diarrea, aumenta amilasa, lipasa y disminuye
plaquetas.

Tramadol Nausea, vomito, diarrea, xerostomia, irritacion gastrointestinal.

Paracetamol Nausea, vémito, dolor epigastrico, uso prolongado puede ocasionar dafio renal y

hepatico.

Antiarritmicos:

Adenosina Nausea.
Digoxina Disminucidn de apetito, vomito, diarrea.
Lidocaina Sabor metalico.

Adrenérgicos y dopaminérgicos:

Dobutamina

M pH gastrico, 1 flujo esplacnico(choque séptico).

25




Dopamina

Nausea, vomito, puede causar azoemia, T pH gastrico, 1 flujo esplacnico(choque
séptico)

Norepinefrina

Incrementa el pH gastrico, incrementa el flujo sanguineo, esplacnico, disminuye el
flujo de la mucosa (hipovolemia).

Antihipertensivos:

Captopril Diarrea, estrefiimiento, dolor abdominal, xerostomia, aumenta K, disminuye Na,
aumenta AST, ALT, fosfatasa alcalina, BUN, creatinina, Zn.

Hidralazina Nausea, vomito, diarrea, estrefiimiento.

Anticoagulantes:

Warfarina Nausea, vomito, diarrea, falta de apetito.

Heparina Nausea, vomito.

Antibidticos:

Ceftriaxona

Diarrea, nausea, vomito, dolor abdominal, acidez, aumenta el BUN, AST, ALT,
creatinina, disminuye la cuenta de linfocitos.

Meropenem

Diarrea, estrefiimiento, sangrado intestinal, hipoglucemia, disminucidon de
hemoglobina, hematocrito, plaquetas, K, aumento BUN, creatinina, AST, ALT
fosfatasa alcalina.

Claritromicina

Diarrea, nausea, vomito, dolor abdominal, acidez, aumenta el BUN, AST, ALT,
creatinina, disminuye la cuenta de linfocitos.

Eritromicina Nausea, vomito, diarrea, acelera el vaciamiento gastrico.

Amikacina Disminuye el apetito, ndusea, vomito, T excrecion urinaria K y Mg, deplecion
probable Nay Ca, TBUN, PFH, cHDL, | Ca, Mg, K, Na.

Gentamicina Disminuye el apetito, nausea, vomito, aumenta la excrecion urinaria de K y Mg,

deplecion probable de Na y Ca, aumetna el BUN, PFH, HDL.

Ciprofloxacino

Nausea, vomito, diarrea, hiperacidez.

Vancomicina

Diarrea, colitis pseudomembranosa, posible nefrotoxicidad, aumenta las PFH.

Metronidazol

Estomatitis, sabor metdlico, diarrea, estrefiimiento, disminuye AST, ALT vy
plaquetas.

Aciclovir

Nausea, vomito, diarrea, dolor abdominal, disminucion del apetito.

Antifiingicos:

Amfotericina B

Nausea, vomito, diarrea con formulacién oral, esteatorrea, disminuye el apetito,
posible nefrotoxicidad, aumenta la excrecién de Ky Mg.

Fluconazol

Nadusea, vomito, diarrea, dolor abdominal, xerostomia, hepatotoxicidad, K,
alimento retrasa momento del pico de absorcidén, pero no tiene efecto en la
cantidad de farmaco absorbido, P colesterol, triglicéridos, TGO, TGP, FA.

Antiepiléticos:

Carbamazepina

Nausea, vomito, diarrea, estrefiimiento, hiperacidez, xerostomia.

Fenitoina

Nausea, vomito, diarrea, sabor alterado, deficiencia vitamina D, osteomalacia, |
absorcidn folato y vitamina B12, 1 catabolismo vitamina K, puede depletar biotina,
con uso cronico pueden P requerimientos de vitamina D, K, C, B12 y folato, anemia
megaloblastica.

Fenobarbital

Nausea, vomito.

Gabapentina

Nausea, vomito, hiperacidez, diarrea, estrefiimiento, xerostomia, aumento de peso.

Corticoesteroides:

Prednisona

M catabolismo de las proteinas, { tolerancia a la glucosa, I retencidén de Na y agua,
Jabsorcion y Texcrecion de K, Zn, vitamina C, P y Ca, acelera el metabolismo de
vitamina D, requerimientos de B6 y folato, deterioro en la cicatrizacion de
heridas.

Hidrocortisona

Disminuye Na, K, Zn, aumenta Ca, vitamina D, aumenta el apetito, promueve el
catabolismo, aumenta glucosa, 1 glucosa, colesterol, triglicéridos y Na, {, K, Ca,
acido urico, Zn, T4.

Dexametasona

Disminuye Na, K, Zn, aumenta Ca, vitamina D, aumenta el apetito, promueve el
catabolismo, aumenta glucosa.

Procinéticos:

Metoclopramida

Diarrea, nausea, aumenta el vaciamiento gastrico, puede alterar el requerimiento
de insulina.

Fuente:” Pronsky ZM. Food medication interactions 152 ed. Birchrunville, PA: Food-medication interactions; 2008.
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6. Manejo nutricio de la enfermedad

El proceso de atencidn nutricia es un método sistematico que permite la resolucion de problemas
“nutricios”, llevando al profesional de la nutricion a realizar pensamientos criticos y tomar
decisiones con la finalidad de dirigir una practica claramente enfocada en los problemas
identificados.”>”*

El proceso de atencidn nutricia consta de cuatro pasos importantes:73

1) Evaluacién nutricia

2) Diagnéstico nutricio

3) Intervencidn nutricia

4) Monitoreo y evaluacion

Brevemente, el paso 1, de la evaluacidn nutricia, es el proceso de entrevista al paciente para
determinar algun problema nutricio, con la interpretacidon adecuada de los datos obtenidos, y en
consecuencia pasar al paso 2, del diagndstico nutricio, el cual describe un problema, el cual sera
sobre el que se base el tratamiento en ese momento, lo cual significa que el problema puede ser
cambiante. El diagnéstico nutricio incluye ciertos pasos de acuerdo al postulado PES, que distingue
tres elementos: el problema (P), la causa (E) y la evidencia (S). La informacién del paso 1, es usada
para establecer un diagndstico basado en formato PES. El paso 3, de la intervencion nutricia, trata
de la seleccidn de las estrategias y recomendaciones mas oportunas, y basadas en evidencia, para
tratar el diagndstico o problema identificado. Es importante que en este paso se establezca, el
plan a seguir y los objetivos (realistas). Incluye educacidn y consejeria. Por ultimo, el cuarto paso,
del monitoreo y evaluacién, permite revisar las estrategias de la intervencién nutricia y trabajar
sobre lo que aun no ha logrado el paciente y que este impactando la presencia del problema
nutricio.”>”*

6.1. Evaluacion del estado de nutricion

En el contexto de paciente con VIH y bajo la propuesta del Proceso de Atencidon Nutricia, la
evaluacidn nutricia comprender indicadores antropométricos, bioquimicos, clinicos, dietéticos y de
estilo de vida, principalmente, a continuacidn se describen los mas pertinentes para este tipo de
pacientes.

6.1.1. Tamizaje

Existen diferentes herramientas que permiten determinar el riesgo nutricional en diferentes tipos
de pacientes, y que consideran parametros antropométricos, bioquimicos, y/o dietéticos.

En pacientes criticos, tal y como podria considerarse el paciente infectado con VIH en etapa
avanzada, la Valoracion Global Subjetiva (VGS) resulta pertinente para su aplicacion,”® sin
embargo, no existen estudios sobre su precision en la identificacién del riesgo nutricion en
pacientes con VIH. Sungurtekin H y colaboradores observaron que la VGS permite predecir de
forma adecuada el prondstico de los pacientes en UCI, comparada con las escalas APACHE Il
(Acute Physiology and Chronic Health Evaluation), y SAPS Il (Simplified Acute Physiologic Score).”®
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Esta herramienta sirve para detectar pacientes con desnutricion y a aquellos con riesgo
nutricional, de esta forma ayuda a discriminar quienes requieren de una atencion nutricional y/o
de una evaluacién nutricional completa para intervenir de forma precoz. Para su aplicacién
considera los siguientes indicadores: antropométricos (pérdida de peso), clinicos (sintomas
gastrointestinales, exploracion fisica, capacidad funcional, grado de estrés) y dietéticos (cambios
en la ingesta). La clasificacién que establece es: A = bien nutrido, B = moderadamente desnutrido o
con riesgo de desnutricién y C = severamente desnutrido.”’ (Ver anexo 2)

6.1.2. Indicadores antropométricos
6.1.2.1. Peso
Como ya se ha mencionado es frecuente observar una pérdida significativa de peso en este tipo de
pacientes asociado a diferentes causas, por lo que es un indicador relevante dentro de Ia
evaluacion nutricional. Los puntos de corte propuestos para valorar este indicador de pérdida de

peso, se describen en la tabla 6 que a continuacidn se presenta:

Tabla 6. Interpretacién del cambio de peso.

Periodo del % de pérdida de peso % de pérdida de
cambio de peso significativa peso severa
1semana 1-2 >2
1 mes 5 >5
3 meses 7.5 >7.5
6 meses 10 >10

Fuente:’® Charney P and Malone A, ADA Pocket guide to nutrition assessment. 2a ed. ADA Chicago, lllinois 2009.

Sin embargo, es frecuente que el paciente con VIH hospitalizado o probablemente recibiendo
atencién del servicio de UCI, por su condicién clinica no es factible obtener su peso con una
bascula, por lo que se sugiere que este dato sea estimado. La ecuacion para poder estimar el peso
ha sido propuesta y valida por Rabito et al,” estd formula requiere de los datos de circunferencia
de brazo, circunferencia abdominal y circunferencia de pantorrilla. Lo mismo ocurre con la talla del
paciente, en este caso se sugiere usar la ecuacion propuesta por Chumlea et al®® que considera
datos de altura rodilla-talon y edad. A continuacidn se presentan las férmulas:

Peso estimado (kg) = 0.5759(CB) + 0.5263(CA) + 1.2452(CP) - 4.8689(1=H;2=M) - 32.9241
Talla estimada:
Hombre = 64.19 — (0.04 x edad) + (2.02 x Altura Rodilla-Taldn)
Mujer = 84.88 — (0.24 x Edad) + (1.83 x Altura Rodilla-Talén)

Es frecuente que los pacientes en estado critico desarrollen edema generalizado. Se ha asociado la
presencia de este a un peor pronéstico.®! Debido al exceso de liquido la determinacién del peso
resulta poco precisa y podrian enmascarar la “ganancia de peso”. Se ha propuesto una férmula
para calcular, en primer lugar, el exceso de liquido y posteriormente por diferencia calcular el peso
seco.”

Paso 1. Litros de ACTN = Peso pre dialisis * % agua corporal

Paso 2. Peso total actual = (142 mEq/L + Litros de ACTN) / Na sérico =
Paso 3. Kg exceso de fluidos corporales = Peso total actual — Litros de ACTN
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Paso 4. Peso seco estimado = Peso pre dialisis — Kg exceso de fluidos corporales

Dénde:
ACTN: agua corporal total normal
% agua corporal: promedio ara hombres 60%, promedio para mujeres 50%

Otro indicador del peso corporal es el porcentaje del peso tedrico, este indica los cambios en el
peso comparado con el peso deseable que deberia tener el paciente de acuerdo a su complexion
corporal, talla y género, para poder calcular este indicador, en primer lugar debe calcularse la
complexién corporal, posteriormente con las tablas propuestas por la Metropolitan Life Insurance
(ver anexo 3) se identifica el peso deseable, y finalmente, el porcentaje de peso tedrico se calcula
como a continuacion se indica (Ver tabla 7):

Porcentaje de peso tedrico = (peso actual/peso tedrico) * 100

Tabla 7. Interpretacién del porcentaje de peso tedrico.

Porcentaje Diagnéstico
<90 Bajo peso
90-119 Aceptable
>120 Sobrepeso

Fuente:’® Charney P and Malone A, ADA Pocket guide to nutrition assesment. 2a ed. ADA Chicago, Illinois 2009.
6.1.2.2. Composicion corporal

Realizar la determinacidn de la composicidn corporal es necesario en el paciente con VIH, esto con
la finalidad de poder identificar pérdida de masa magra o de masa celular corporal, ya que esa
disminucion se ha asociado a un incremento de la mortalidad en este tipo de pacientes y mayor
tiempo de estancia hospitalaria.?***

En pacientes con VIH ademas de identificar pérdida de masa libre de grasa, la determinacion de la
composicidon corporal puede ayudar a documentar la eficacia del apoyo nutricio durante el
seguimiento.®®

La medicién de la composicidn corporal con DXA (Dual X-ray Absorptiometry) es el estandar de oro
para esta determinacidn, sin embargo en muchas ocasiones no se cuenta con el equipo. En cuanto
al uso del andlisis de impedancia bioeléctrica (BIA), no se recomienda en pacientes con presencia
de edema y/o ascitis, asi como con concentraciones de electrolitos alteradas. Las situaciones
descritas, son frecuentemente observadas en pacientes en estado critico, sin embargo se ha
realizado estudios sobre la validez del uso de pardmetros obtenidos a partir del BIA, estos son
angulo de fase y analisis de vectores, pero aun hace falta investigacion al respecto.®® Es vélido que
para determinar reserva de masa muscular y/o grasa, se usen mediciones de pliegues cutaneos
(principalmente tricipital) y determinacién de area muscular de brazo.®*®” En seguida (Ver tabla 8)
se describe la interpretacion de los resultados de estos indicadores y en el anexo 4 se puede
observar la tabla con valores percentilares para estos indicadores:
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Tabla 8. Interpretacién de pliegue cutaneo tricipital y drea muscular de brazo.
Interpretacion del percentil de PCT

Percentil Diagndstico
<5 Deficiente de masa grasa
5.1-15 Por debajo de la media
15.1-85 Adiposidad normal
>85 Exceso de grasa

Area muscular de brazo
HOMBRES AMB = [CB — (0.31416 x PCT] >/ 12.56 - 10.0
MUJERES AMB = [CB - (0.31416 x PCT)]°/ 12.56 - 6.5
Interpretacion del percentil de AMB

Percentil Diagndstico
<5 Deplecion de masa muscular
5.1-15 Masa muscular baja
15.1-85 Normal
>85 Masa muscular arriba del promedio

Fuente:*® Frisancho AR. Anthropometric standards for the assessment of growth and nutritional status. Ann Arbor: University of
Michigan Press, 1990.

6.1.3. Indicadores bioquimicos

Los indicadores bioquimicos permiten detectar progresion de la enfermedad, estado de los
micronutrimentos, alteraciones metabdlicas y comorbilidades, asi como deficiencias nutricias que
clinicamente pueden no observarse, también permiten confirmar un diagndstico nutricio, dar
seguimiento de la eficacia de la intervencidn nutricia, entre otros. Sin embargo, es importante
hacer una interpretacion cautelosa de estos.”

En el paciente con VIH suele presentar diversas alteraciones metabdlicas que justifican la medicién
de proteinas séricas, concentraciones séricas de micronutrimentos, lipidos séricos y pardmetros
inmunoldgicos, para evaluar el estado nutricional general para identificar deficiencias nutricionales
especificas. Con mayor precision, la albdmina, prealbimina, hemoglobina, hierro sérico, capacidad
de fijaciéon total de hierro, magnesio, concentraciones vitaminas (A, B12), elementos traza (zinc,
selenio), colesterol, triglicéridos, glucosa en ayunas, CD4, CD8, carga viral de VIH, pruebas de
funcionamiento renal y hepatico.”>®

Proteinas séricas

Para la valoracién de proteinas como albimina, prealbimina y transferrina, debe complementarse
su interpretacidn con otros indicadores, por ejemplo consumo de nutrimentos, hallazgos clinicos y
la condicion clinica.”® En paciente critico, la determinacidn de estas proteinas, o llamadas también
de fase aguda, pueden reflejar la presencia de inflamacion, ello no significa que por si solas
reflejen la inflamacién, sino que dentro del cuadro clinico general del paciente son buenos
indicadores.®

Albumina

Esta proteina suele interpretarse de manera equivocada, generalmente como marcador nutricio.
La albdmina no es sensible ni especifica para desnutricién aguda o como respuesta a la terapia
nutricional. Durante la enfermedad critica, factores como respuesta a la fase aguda, estado de
hidratacién, estado de la enfermedad, condicién clinica, fuga de albdmina del espacio
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intravascular al extravascular, pérdida de sangre o resucitacion de liquidos en el perioperatorio
pueden alterar las concentraciones de albimina sérica.”®

Tiene una vida media de 14 a 20 dias y, mas bien puede usarse como indicador prondstico de
morbilidad, mortalidad y severidad de la enfermedad, ya que las concentraciones séricas
correlacionan inversamente con el proceso inflamatorio. La presencia de hipoalbuminemia ha sido
asociada con un incremento de la estancia hospitalaria, morbilidad y mortalidad.’®®°

Prealbimina

Se trata de una proteina transportadora de tiroxina y combinada con la proteina ligada al retinol,
transporta vitamina A. Es un marcador mas sensible de deficiencia energética y/o proteica. La
prealbumina suele disminuir rapidamente en la respuesta a la fase aguda. Tiene una vida media de
aproximadamente 12 horas.”®"°

Transferrina

Es sintetizada principalmente en el higado. Las concentraciones de esta proteina suelen disminuir
desnutricién energético-proteica severa, posee baja sensibilidad y especificidad para evaluar o
monitorear el estado proteico. Debido a que su funcidn principal es fijarse y transportar hierro, su
sintesis correlaciona inversamente con las reservas corporales de hierro, su unién con el hierro
libre previene el crecimiento de bacterias gram negativas que requieren hierro para su
crecimiento. Posee una vida media corta, de 8 a 10 dias. También debe considerarse ante la
respuesta de fase aguda, ya que las concentraciones disminuyen durante enfermedades
agudas.”®®

Proteinas totales

Se consideran un indice del estado proteico, suele observarse disminucién significativa cuando se
evidencian signos clinicos de desnutricion proteica. Se presenta una disminuciéon importante
cuando las concentraciones de albimina bajan, ya que esta representa del 50 al 60% de las
proteinas séricas.”

Balance nitrogenado

Mide los cambios netos de la masa proteica total en el cuerpo. Su determinacidn correlaciona con
el consumo proteico, y de manera sencilla se interpreta de la siguiente forma, cuando el consumo
de nitrégeno excede el gasto nitrogenado, habra un balance positivo (como ocurre durante el
crecimiento, embarazo), sin embargo, cuando el gasto nitrogenado excede el consumo de
nitrégeno, habra un balance negativo. Los principales factores asociados al balance negativo son
inadecuado consumo de proteina y/o energia, desequilibrio de aminodacidos esenciales y no
esenciales, catabolismo acelerado en pacientes en estado critico (trauma, infeccidén, sepsis,
quemaduras), fistulas de alto gasto y diarrea.”® Su determinacidon se calcula con la siguiente
féormula:

BN = (g proteina consumida/6.25) — (N, urinario de 24 hrs + 4)

Hemoglobina

La medicién de la hemoglobina es probablemente el indicador mas importante para la prueba de
anemia por deficiencia de hierro, ya que, este forma parte de la molécula de hemoglobina. La
hemoglobina baja se asocia con hipocromia, lo cual caracteriza a este tipo de anemia. Posee baja
sensibilidad y especificidad, ya que la concentracién disminuye hasta la etapa Il de la deficiencia
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de hierro y pueden influir factores como infecciones crénicas, hemorragia, desnutricién
energético-proteica, talasemia menor, deficiencia de acido félico o B12, hemoglobinopatias y
embarazo.”® Pacientes criticos, frecuentemente presentan anemia, su determinacion es relevante
para prevenir efectos deletéreos.”

En sujetos con VIH se ha observado que la disminuciéon de las concentraciones de hierro
disminuyen dependiendo de la etapa de la enfermedad, aunque estd puede observarse desde la
etapa temprana asintomatica de la infeccidn, principalmente asociada a alteraciones en la
absorcion. Se ha asociado que la alteracién en el metabolismo del hierro contribuye en la
deplecién de células T CD4+.”

La determinacidon de micronutrimentos en estado critico es relevante, debido a la presencia de
consumo insuficiente, sindromes de malabsorcion, terapia de reemplazo renal continda
(hemofiltracidon), metabolismo alterado y muy probablemente interaccién farmaco-nutrimento.

Vitamina A

Tiene funciones en el crecimiento, reproduccién, diferenciacién celular, sintesis de glicoproteinas,
estabilizacion de la membrana y en la respuesta inmune, sobre todo en la generacién de la
respuesta de los anticuerpos y sobre el recuento de células CD4.>**> Es almacenada,
principalmente, en el higado en forma de éster de retinol, por lo que la medicién de vitamina A de
las reservas hepaticas es la mejor forma de su determinacién.”

Vitamina B12

El principal lugar de almacenamiento es en el higado. La absorcién de la vitamina B12 toma lugar
en el ileon, donde se encuentra receptores especificos, esta absorcién es favorecida por un pH
alcalino, calcio y mediada por el factor intrinseco gastrico. Estd involucrada en la via metabdlica de
acidos nucleicos, especificamente, en la conversion de metiltetrahidrofolato a tetrahidrofolato.*
Se ha observado que al hacer replecion en deficiencia de vitamina B12, se favorece la
recuperacion de células T CD4.%®

Magnesio

El cuerpo humano de un adulto contiene una reserva de 24 g de magnesio. Tiene un papel
importante en ciertas reacciones enzimaticas, principalmente en las del metabolismo de energia,
favorece la formacion de monofosfato de adenosina. La deficiencia de hierro se asocia con
malabsorcién grave, alteraciones gastrointestinales, alcoholismo, enteritis regional, cirrosis y
quemados.”

Zinc

Es el musculo y hueso donde se encuentra el 80% de las reservas de zinc. Participa en el
metabolismo de hidratos de carbono, lipidos y proteinas, sintesis y degradacion de &cidos
nucleicos, por lo que es esencial en el crecimiento y desarrollo, reproduccién, funcién sensorial e
inmune, protector antioxidante y estabilizador de la membrana celular.”®

En algunos estudios observacionales en adultos con VIH, se indica que las concentraciones bajas
de zinc se relacionan con la progresién de la enfermedad, disminucién de la cuenta de células T
CD4+ e incremento de la mortalidad.”’ "%

Selenio
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En el tejido musculo-esquelético se encuentra la mayor reserva de selenio. Solo se conoce una
enzima que contiene selenio, es la glutation peroxidasa, la cual contribuye en la proteccién contra
el dafo oxidativo. Se han observado concentraciones bajas en desnutricién energético-proteica,
sin embargo, puede no tratarse de una deficiencia especifica de selenio.*

Se ha asociado que una disminucion de selenio, tanto en nifios como en adultos, aumenta la
mortalidad e incrementa la carga viral.***%

Glucosa

En la infeccion con VIH tratada con TAR, suele presentarse alteraciones metabdlicas, entra ellas la
hiperglucemia y resistencia a la insulina. Ademds, de que en paciente critico con VIH, la presencia
de hiperglucemia aumenta el riesgo de sepsis, estancia hospitalaria y mortalidad.*®

Perfil de lipidos

Ciertos medicamentos de la TAR, tienen como efecto adverso alteraciones metabdlicas que
involucra alteracion en el metabolismo de lipidos, y que clinicamente se observa lipodistrofia,
hipertrigliceridemia y/o hipercolesterolemia. Estas alteraciones también han sido asociadas, con
aumento del riesgo cardiovascular principalmente.”® En pacientes en estado critico la presencia de
hipocolesterolemia puede ser indicativa de desnutricidn, lo cual se relaciona con el incremento de
mortalidad. La determinacidn de triglicéridos, permite monitorear que la infusién de lipidos este
siendo adecuada y no contribuya en la disfuncionalidad del metabolismo de este
macronutrimento.™®

CD4

Durante la progresion de la infeccién por VIH, se observara una tendencia hacia la baja de este
tipo celular, por lo que este dato ha sido utilizado para clasificacion de la etapa del VIH.?” Se ha
estimado que anualmente hay una disminucién de células CD4+ de 3 a 100 células/uL (depende de
la carga viral).”’

Funcion renal

Existe evidencia que el VIH es un mediador de la alteracién de los podocitos glomerulares, de las
células epiteliales que mantienen la membrana basal glomerular y de la apoptosis de las células
tubulares renales. Por otro lado, la insuficiencia renal aguda en estado critico es frecuente y la
severidad de esta compromete el desenlace del paciente.'®

Funcién hepatica

Se ha asociado dafio hepatico por toxicidad mitocondrial con el uso de inhibidores nucleétidos de
la transcriptasa reversa.’®® Ademds de que la replicacion del VIH también causa cierto dafio,
afectando principalmente a las células de Kupffer y las células endoteliales de los sinusoides
hepéticos.'”” En paciente critico una de las principales causas de dafio hepatico deriva de la
infusién excesiva de lipidos, de ahi la relevancia del monitoreo.®

6.1.4. Indicadores clinicos
La valoracién de estos indicadores incluye historia médica, lo cual contempla antecedentes
patolégicos como son enfermedades diagnosticadas, procedimientos quirdrgicos u
hospitalizaciones previas, en cuanto al VIH, etapa, tiempo de evolucién; también es importante

indagar sobre los antecedentes heredofamiliares; presencia de infecciones oportunistas u otras
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comorbilidades de relevancia; medicamentos para el manejo de la infeccidn por el VIH (tiempo
con ellos), uso de sedantes, antibidticos, adrenérgicos, corticoesteroides, etc., para valorar la
posible interaccion farmaco-nutrimento; suplementos vitaminicos; exploracion fisica con la
intencién de identificar signos asociados a deficiencias o desnutricién (anexo 5); si es el caso,
pardmetros de estabilidad hemodinamica, medicién de la diuresis, terapias complementarias
como ventilacién mecdnica o terapia de reemplazo de funcién renal, soluciones intravenosas
(volumen y composicidn). En cuanto a la valoracidn de la funcionalidad del tracto gastrointestinal,
debe caracterizarse las evacuaciones, identificarse la presencia de diarrea, estrefiimiento, volumen
del residuo gastrico, distension abdominal, presion intra-abdominal, grado de disfagia (u otro
alteracién que dificulta la deglucién) y sintomas como nausea y vomito.>* %%

6.1.4.1. Evaluacion de la funcién gastrointestinal

De manera particular se describe como debe realizarse la valoracion de la funcion gastrointestinal
con los indicadores que se han mencionado arriba.

6.1.4.1.1. Evacuaciones
Las evacuaciones deben describirse tanto en nimero de deposiciones al dia como en volumen y

las caracteristicas que presentan. La caracterizacion puede resultar compleja, sin embargo se
recomienda hacer uso de la escala de Bristol, que a continuacion se muestra.

Tipo 1
Heces en bolas duras y separadas. Como frutos secos.

Tipo 2
Heces con la forma alargada como una salchicha pero con
relieves como formada por bolas unidas.

Tipo 3
Heces con forma alargada como una salchicha, con grietas en la
superficie.

Tipo 4
Heces con la forma alargada como salchicha, lisa y blanda.

Tipo 5
Heces blandas y a trozos separados o con bordes definidos.

Tipo 6
Heces blandas y a trozos separadas o con bordes pegados como
mermelada o puré.

Tipo 7
Heces liquidas sin trozos sélidos.

"HENNS

Fuente:'” Perés D, Comas M, Dorcaratto D, Araujo MI, Vial M, Bohle B. Adaptation and validation of the Bristol scale stool form
translated into the Sapanish language among health professionals and patients. Rev Esp Enferm Dig 2009;101(5):312-6.

6.1.4.1.2. Diarrea
La definicidn de diarrea ha sido dificil de consensar, sin embargo se sugiere la siguiente definicion

que aplica para pacientes en estado critico: presencia de 5 o mas evacuaciones liquidas en un
periodo de 24 horas o cuando se aprecian mas de 2 evacuaciones con un volumen estimado
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>1000 ml en 24 horas.'™® La diarrea es una complicacién frecuente en pacientes que reciben NE,
asi como en pacientes con VIH/SIDA, y antes de tomar cualquier decision, como la suspension de
la alimentacion, se debe analizar otras posibles causas de la diarrea.*****?

6.1.4.1.3. Estrenimiento

La presencia de las heces es poco frecuente o ausente, hay esfuerzo al defecar y de acuerdo a la
escala de Bristol, se identifican como las de tipo 1. En pacientes en estado critico, la disfuncién del
colon se encuentra alterada y la recuperacion motora tiene lugar hasta los 7 a 10 dias posteriores
al ingreso, por ello, no se espera que los pacientes muestren un patron normal de deposiciones
durante la primera semana y tampoco que recuperen el patrén normal en tanto persista la
situacidn grave. Y en este tipo de pacientes, se ha identificado como estrefiimiento cuando no se
presentan evacuaciones en 3 dias consecutivos.>

6.1.4.1.4. Volumen residual gastrico

En paciente no critico, una vez iniciada la nutricién enteral la medicién del residuo gastrico debe
hacerse cara 4 horas durante las primeras 48 horas, posteriormente, cuando se ha alcanzado el
objetivo a cubrir con la nutricidon enteral puede monitorizarse cada 6 a 8 horas. En pacientes en
estado critico, debe realizar la medicién cada 4 horas.™ El volumen del residuo gastrico siempre
debe mantenerse <500 ml.***

6.1.4.1.5. Presion intra-abdominal

Aproximadamente un tercio de los pacientes que ingresan a la UCI desarrollan hipertension intra-
abdominal (HI), la cual se ha asociado con la aparicion de complicaciones asociadas con la dieta.'*®
Se ha estimado que un valor normal en aceptable en pacientes en estado critico sea de 5 a 7
mmHg."*® Sin embargo, un estudio reciente se encargd de determinar el valor umbral para la
presiéon intra-abdominal que permitiera la tolerancia a la alimentacién, sus resultados indican que
una presién intra-abdominal <11 mmHg permite la tolerancia a la dieta (p=0.040).""’

6.1.4.1.6. Distension abdominal

Para la evaluaciéon de la distension abdominal se recomienda realizar la mediciéon de la
circunferencia abdominal.'*® A la fecha la interpretacién de esta medicidn sigue siendo a criterio
del clinico, no se cuenta con una recomendacidon sobre el punto de corte (diferencia entre
mediciones) que indique que hay distensién abdominal.

6.1.4.1.7. Disfagia
La dificultad para la deglucidn es otra de las alteraciones gastrointestinales que debe ser evaluada,

debido a que puede condicionar la tolerancia a la alimentacién. A continuacién se muestra la
escala sugerida para su evaluacion.

Nivel Especificaciones
1 Nutricidn enteral exclusiva
2 Nutricién enteral con complementacién minima de via oral (alimentos sélidos o
liquidos)
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3 Nutricion enteral con ingesta constante de alimentos sélidos o liquidos

4 Alimentacidn por via oral total con una sola consistencia de alimentos

5 Alimentacidn por via oral con varias consistencias, que requiere de preparaciones
especiales o complementarias

6 Alimentacidn por via oral con varias consistencias sin requerir preparaciones
especiales, pero con limitaciones para alimentos especificos

7 Alimentacidn por via oral sin restricciones

Fuente:"™® Crary MA, Mann GDC, Groher ME. Initial Psychometric Assessment of a Functional Oral Intake Scale for Dysphagia in Stroke

Patients. Arch Phys Med Rehabil Vol 2005; 86: 1516-1520.
6.1.4.1.8. Ndusea y vomito

La presencia de ndusea y vémito también debe ser evaluada, pese a que estos sintomas no han
sido descritos como parte de alteraciones derivadas propias de la enfermedad del VIH[/SIDA o del
estado critico, pero si secundarios a la administracién de medicamentos, tanto los pertenecientes
a la TAR como a otros cominmente usados en la UCI. En cuanto a la ndusea debe evaluarse la
frecuencia, el momento y el factor asociado a su presencia. Respecto al vémito, es importante
estimar el volumen, frecuencia, caracteristicas (contenido gastrico o biliar, sangre).>°

6.1.4.2. Indicadores de progresion de la enfermedad

Otros indicadores clinicos que deben evaluarse, es la cuantificacién de linfocitos CD8 y la carga
viral, estos dos pardmetros permiten valorar la progresién y prondstico de la enfermedad.

6.1.4.2.1. CcD8
Se ha estudiado que niveles altos de estas células correlacionan con concentraciones elevadas de
ARN del VIH en plasma, por lo que puede ser un indicador de la carga viral.**°

6.1.4.2.2. Carga viral
Las pruebas de carga viral, miden el ARN del VIH en sangre. La presencia del ARN indica que el
virus esta en replicacion activa. Esta es una de las mediciones mds importantes para predecir la
progresion de la enfermedad y para evaluar la efectividad del tratamiento.'*

6.1.5. Indicadores dietéticos

El consumo dietético examina la adecuacion de la dieta actual en cuanto al aporte de
macronutrimentos y micronutrimentos, asi como la identificacion de factores que afectan el
consumo, también permite conocer la presencia de intolerancias alimentarias.

Debe cuantificarse el consumo calérico y de nutrimentos (proteina, lipidos, hidratos de carbono,
fibra, sodio, calcio, vitamina D, entre otros).87 Existen dos tipos de herramientas que permiten
hacer esta evaluacion, los cuestionarios cuantitativos (Recordatorio de 24 horas, diario de
alimentos de 3 dias'®, y pesos y medidas) y los cualitativos (dieta habitual y frecuencia de
consumo). Para la seleccién de la herramienta mas adecuada, debera considerarse la precision,
exactitud y validez que posee. Sin embargo, debe destacarse que la evaluacidn dietética continua
siendo subjetiva, ya que pueden existir sesgos por parte del entrevistado (principalmente, los de
memoria y estimacion de porciones) y entrevistador (sobre todo, errores ligados a cémo formular
las preguntas), y al momento de la codificacién de la informacién.®® Para poder minimizar estos
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errores se deberan crear estrategias especificas como: entrenar al entrevistador, uso de réplicas
de alimentos y el uso de estadisticos que permitan un vaciado y andlisis de informacion adecuado.

En pacientes en etapa avanzada de la enfermedad y que se encuentran hospitalizados o en UCI se
recomienda un registro diario del consumo de energia y nutrimentos; debido a que suelen
presentar una disminucidn del consumo, lo cual produce un deterioro del estado nutricién y de la
funcién en general.

No existe evidencia cientifica sobre como debe interpretarse la informacién, tanto cualitativa
como cuantitativa, del consumo. Sin embargo, se sugiere que se analice la suficiencia y equilibrio
del consumo. Es decir, que se cumpla con los requerimientos de energia, por lo que se debe
cuantificar las kilocalorias totales y gramos de nutrimentos, y en cuanto a equilibrio, que las
proporciones de macronutrimentos sean adecuadas.

Especificamente, en pacientes con VIH no se ha documentado ampliamente la suficiencia del
consumo de energia y/o nutrimentos. Un estudio realizado en pacientes con VIH hospitalizados,
encontré que el 59.6% de los sujetos presentaron consumo de energia insuficiente y el 54.3%
consumo insuficiente de proteinas, de acuerdo al requerimiento estimado para esta poblacién el
consumo de energia fue del 84.2% de adecuacion y de 72.2% para proteinas.'”® El consumo
insuficiente de energia y proteina, se ha asocia con la pérdida de peso como ya se ha
mencionado,”” de acuerdo a las recomendaciones de ESPEN'** la pérdida de peso >5% en un
periodo de 3 meses requiere del inicio de apoyo nutricio especializado o cuando hay IMC
<18.5kg/m”’.

6.2. Estimacion de los requerimientos

En pacientes con VIH/SIDA el aporte adecuado, tanto de energia como de macro vy
micronutrimentos es esencial para la restauracién y mantenimiento de la masa celular corporal y
de la funcién corporal normal, esto incluye la inmunidad. Sin embargo, la evidencia con la que se
cuenta en la actualidad no es clara en cuanto al aporte preciso de los nutrimentos o de la energia,
especificamente en esta enfermedad. A continuacién se discuten las recomendaciones basadas en
evidencia que pueden ser aplicadas en estos pacientes.

6.2.1. Energia

Para poder determinar el requerimiento de energia en pacientes con VIH, deben considerarse
factores como edad, género, etapa de la enfermedad, estado nutricional, presencia de infecciones
oportunistas y/u otras comorbilidades, estado inflamatorio y efectos secundarios de los
medicamentos.®’

Algunos estudios han reportado que los pacientes con VIH tienen un incremento en el gasto
energético en reposo (GER) (de 5 a 17%), por lo que se sugiere que el gasto energético total (GET)
puede ser similar a la poblacién sana.®’

El estdndar de oro para la determinacién del gasto energético es la calorimetria indirecta, la cual
mide el gasto energético en reposo, la cantidad requerida de energia para procesos metabdlicos
basicos, a través de la medicidon de gases respiratorios (consumo de oxigeno y produccion de
diéxido de carbono). Sin embargo muchas instituciones carecen de esta, por lo que las ecuaciones
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de estimacion pueden ser viables. En este caso, se recomienda usar la ecuacién de Harris-Benedic
considerando factor de estrés de 1.3 para pacientes asintomaticos.'”> Después de infecciones
oportunistas, es comun observar hipermetabolismo, por lo que el requerimiento energético puede
incrementar de 20 a 30% para favorecer la recuperacién de sustratos.’>*'*® De igual forma en la
fase anabdlica después de iniciar el tratamiento con antirretrovirales es muy probable que el
requerimiento de energia se eleve.'*

Para pacientes criticos, que podria incluir aquellos sintomaticos que llegan a requerir atencién
hospitalaria con uso de terapias complementarias (por ejemplo ventilacidn mecdnica), se
recomienda usar Penn State, que tiene una precision de hasta 77% y para pacientes con obesidad
Mifflin St Jeor multiplicando por factor de 1.25."*” Por otro lado, ASPEN recomienda un aporte de
25-30 kcal/kg de peso actual en sujetos con IMC<30 kg/m2. En contraste, para sujetos con
obesidad, se sugiere hipoalimentacién permisiva, que contempla un aporte del 20 al 70% del GET
o de 11 a 14 kcal/kg de peso actual o de 22 a 25 kcal/ kg de peso ideal.'** Finalmente, ESPEN
recomienda que en pacientes criticos en etapa aguda se proporcione un aporte de 20 a 25
kcal/kg/dia y en etapa anabdlica de 25 a 30 kcal/kg/dia.'*®

6.2.2. Proteina

No existe evidencia especifica sobre el requerimiento de proteina para pacientes con VIH, sin
embargo se ha observado que para pacientes asintomaticos un aporte similar a poblacién sana, es
decir de 0.8g/kg/dia, puede ser adecuado. Para aquellos con desgaste de masa magra, hay un
incremento del requerimiento proteico, que va desde 1.2 hasta 2.0 g/kg/dia.”® Un estudio observé
que con un aporte de 1.2 a 1.8 g/kg/dia es posible lograr un balance nitrogenado positivo en
pacientes con VIH sintomaticos.*

Para pacientes criticos con IMC<30 ASPEN recomienda de 1.2 a 2.0 g/kg/dia, en quienes tienen un
IMC>30 se sugiere 2 g/kg/diay en IMC >40 brindar un aporte de 2.5 g/kg/dia.***

6.2.3. Otros macronutrimentos

El aporte de hidratos de carbono y lipidos, debe cubrir el RDA recomendado para edad y sexo
segun corresponda y ajustar de manera proporcional en caso de que se considere algin
incremento del GET.'*®

La actualmente llamada Academia de Nutriciéon y Dietética (antes Asociacion Americana de
Dietética) sugiere que en estos pacientes se proporcione de 20 a 35% del GET en forma de lipidos,
de 45 a 65% en forma hidratos de carbono, 14 g de fibra por cada 1000 kcal aportadas y del 10-
35% de las kilocalorias totales a partir de proteinas.?’

En pacientes en estado critico se recomienda un aporte de hidratos de carbono de
aproximadamente 60% de las kilocalorias no proteicas y 40% en forma de lipidos. Como minimo se
debe proporcionar 2g/kg de glucosa al dia, con un tasa de oxidacion <5g/kg/min y debe
mantenerse vigilancia estrecha del riesgo de hiperglucemia. En cuanto al aporte de lipidos, es

recomendable un aporte de a acidos grasos esenciales con una tasa de oxidacién de 0.7 a 1.5
g/kg/min.130,131
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6.2.4. Micronutrimentos

Actualmente no hay nueva evidencia sobre el requerimiento de micronutrimentos, por lo que la
recomendacién del OMS en 2003, siguen siendo adecuada.™ Sin embargo, el RDA para poblacién
sana no es suficiente para corregir las deficiencias en sujetos con infeccion por el VIH, por lo que
dar un aporte mayor es la sugerencia, sin embargo el limite superior seguro de la ingesta diaria de
micronutrimentos atn no ha sido definido.*

Varios estudios controlados aleatorizados muestran que hay beneficios con la suplementacion de
vitaminas, en el orden de, 20 mg de tiamina, 20 mg de riboflavina, 25 mg de piridoxina, 100 mg de
niacina, 50 pg de cianocobalamina, 500 mg de vitamina Cy 0.8 mg de acido folico.™®* Sin embargo,
también hay evidencia sobre la suplementacion de vitamina A, zinc y hierro, asociada a efectos
adversos en esta poblacién.™*

En estado critico, las concentraciones de los micronutrimentos se ve afectado por diversos
factores, por ejemplo la respuesta inflamatoria, fistulas de altos gasto, diarrea o interaccion
farmaco-nutrimento, aunado a que a la fecha no ha sido establecidos los requerimientos para este
tipo de pacientes, resulta complicado hacer reposiciones adecuadas para revertir las deficiencias,
sin embargo, ASPEN hace la siguiente recomendacién (Ver tabla 10):

Tabla 10. Suplementacién de micronutrimentos.

Micronutrimento Recomendacién
Vitamina A Nutricién parenteral: 3.5 mg/d
Nutricidn enteral: 8.6 mg/d
Vitamina C 500-3000 mg/d
Vitamina E Nutricidn parenteral: 400 mg/d
Nutricion enteral: 40-1000 mg/d
Zinc 10-30 mg/d
Selenio 100-400 pg/d

Fuente:*** Sriram K, Lonchyna VA. Micronutrient supplementation in adult nutrition therapy: practical considerations. JPEN J Parenter

Enteral Nutr 2009;33(5):548-62.
6.3. Diagndstico nutricio

El diagndstico nutricio es el segundo paso, de acuerdo al proceso de atencidn nutricia antes
descrito. Resulta importante establecer un diagndstico ya que este tiene el objetivo de establecer
el problema, asi como las causas asociadas, lo cual permite encaminar la intervencidn nutricia
adecuada para lograr la solucién de dicho problema.**

6.4. Plan de atencion nutricia

Como parte del manejo nutricio en el paciente con VIH, es prioridad, una vez realizado el
diagndstico, establecer los objetivos que se pretende alcanzar con la intervencién, de esta forma
el o los problemas nutricios identificados pueden ser resueltos eficazmente, ademas de que
permiten establecer de manera clara la intervencién. Los siguientes son los objetivos generales
sugeridos para un paciente con VIH en etapa avanzada.
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6.4.1. Objetivos'?*"’

e Prevenir la pérdida de masa libre de grasa

e Prevenir la desnutricion

e Brindar un aporte adecuado de energia y macronutrimentos

e Corregir deficiencias de micronutrimentos

e Manejar la presencia de sintomas gastrointestinales

e Control y manejo de la presencia de diarrea

e Favorecer la tolerancia a la nutricidn enteral (en caso de que este indicada)
e Controlar los efectos secundarios de los medicamentos antirretrovirales

e Favorecer el funcionamiento del sistema inmunolégico

e Mejorar la calidad de vida

6.4.2. Prescripcion

Una vez establecidos los objetivos, debe establecerse la prescripcién nutricia, esta debe ser de
manera individualizada, clara y precisa, y de acuerdo a las recomendaciones sugeridas por la mejor
evidencia, que permitan resolver el problema nutricio. No existen recomendaciones para
pacientes con VIH en estado critico, sin embargo, puede hacerse uso del criterio clinico siguiendo
las pautas de las guias, ya establecidas de manera separada, para pacientes con VIH y critico. A
continuacién se describe las recomendaciones considerando ambos contextos, VIH y estado
critico.

6.4.2.1. Energia
Se sugiere un aporte energético considerando el aumento de los requerimientos causado por la
infeccion por VIH, es decir, de 5 a 17% mads. Sin embargo, en paciente critico debe considerarse el
uso de férmulas como Penn State, Mifflin St Jeor o calculo rdpido de acuerdo a las
recomendaciones de ASPEN o ESPEN, que poseen fuerte evidencia.®”****?"1%8

6.4.2.2. Proteina
Se sugiere un aporte de 1.2 hasta 2.0 g/kg/dia.”® Para paciente critico, de acuerdo con las
recomendaciones de ASPEN y considerando la presencia o no de obesidad, en IMC<30de 1.2a 2.0
g/kg/dia, IMC>30 de 2 g/kg/dia y en IMC >40 un aporte de 2.5 g/kg/dia."**

6.4.2.3. Distribucién de macronutrimentos
Se recomienda un aporte de 20 a 35% del GET en forma de lipidos, de 45 a 65% en forma hidratos
de carbono (14 g de fibra por cada 1000 kcal aportadas) y del 10-35% de proteinas.?’

6.4.2.4. Micronutrimentos
De acuerdo a la evidencia, se sugiere cubrir el RDA (OMS 2003) y en caso de presencia de
deficiencia en pacientes en estado critico la recomendacion de ASPEN puede ser adecuado para
lograr la replecién.’®

6.4.2.5. Viade alimentacion
En la medida de los posible, se debe favorecer el aporte energético y de macronutrimentos por la
via mas fisioldgica, en este caso la via oral, sin embargo, el paciente con VIH hospitalizado,
frecuentemente, presenta alteraciones asociadas a la enfermedad, que impiden la via oral, o en
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otras situaciones, se trata de pacientes con desnutricién o con riesgo alto de desnutricion, lo cual

justifica el inicio de apoyo nutricio, ya sea con nutricién enteral (NE), parenteral (NP) o ambas."*’
6.4.2.6. Indicaciones de nutricién enteral**

Pérdida de peso significativa (>5% en 3 meses).

IMC <18.5 kg/m”.

La diarrea o malabsorcidn no es contraindicacion de NE.

6.4.2.7. Indicaciones de nutricién parenteral**’
En quienes la NE esta contraindicado o quien no puede cubrir mas del 70% de los requerimientos a
través de la via enteral.

6.4.2.8. Tipo de férmula

De acuerdo a las recomendaciones de la ESPEN para esta poblacién, se recomienda el uso de
féormula estdndar y en caso de presencia de diarrea y desnutricion grave las férmulas con
triglicéridos de cadena media pueden ser benéficas. Respecto al uso de fdormulas
inmunomoduladoras, atn hace falta evidencia precisa que justifique su uso.'** Las férmulas
inmunomoduladoras pueden contener arginina, glutamina, omega 3, acidos nucleicos y
antioxidantes y la investigacidén hasta ahora indica que pueden ser usadas en pacientes con cirugia
electiva, trauma, quemaduras, cadncer de cabeza y cuello, pacientes con apoyo ventilatorio y con
precaucion en sepsis.111

6.4.2.9. Recomendaciones para el manejo de las alteraciones gastrointestinales

6.4.2.9.1. Diarrea

Para el manejo de la diarrea se sugiere lo siguiente:'***?

- Asegurar el aporte de liquidos y electrolitos para el mantenimiento de requerimientos y
reemplazo de pérdidas.

Calculo de requerimientos de agua: (Método Holliday-Segar)

Peso corporal Requerimiento de agua
<10 kg 100 ml/kg
11-20 kg 1000 ml + 50 ml/kg por cada kg >10 kg
>20 kg 1500 ml + 20 ml/kg por cada kg >20 kg

Fuente:"*® Lyerly H, Gaynor J. The handbook of surgical intensive care. 3" ed. St Louis, M0;2003:122-144.

- Utilizar infusién continua y progresar lentamente el volumen de la infusion.

- Si la diarrea persiste o incrementa, se puede considerar el uso de férmulas con fibra (FOS,
goma guar) o férmulas elementales.

- Férmulas con triglicéridos de cadena media pueden ser benéficas, debido a que favorecen el
cambio de consistencia de las heces.'**

- Glutamina: el uso de féormulas con glutamina para reestablecer la integridad de la mucosa,
ademads de su efecto como inmunonutrimento, han sido muy documentado, por lo que se
recomienda en dosis de 0.3-0.5 g/kg con una duracién de 7 a 10 dias.**’

- Probidticos: se han aprobado cepas como L. reuteri ATCC 55730, L. rhamnosus GG, L. casei DN-
114001 y Saccharomyces cerevisiae (boulardii).**°
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6.4.2.9.2. Estrefiimiento
El uso de formulas con fibra ha sido documentado como parte complementaria al tratamiento
farmacoldgico.™ Se sugiere cubrir la recomendacién de fibra, 14 g por cada 1000 kcal.?’

6.4.2.9.3. Residuo gastrico, distension abdominal e HI
En cuanto a las alteraciones como volumen residual gastrico, distensién abdominal, hipertension
intra-abdoominal, se sugiere que el inicio de la nutricion enteral sea progresivo y a tolerancia,
iniciar con infusién de 10 a 40 ml/hr (hasta 50 ml), avanzar 10-20 ml/hr cada 8 a 12 horas, una
progresion no térpida y con tolerancia, permite que del 3 a 7 dia se cubran los requerimientos.™

6.4.2.9.4. Disfagia
Las recomendaciones, evidentemente, estdn orientadas en pacientes que estdn siendo
alimentados por via oral. A continuacién se muestra la modificacion en la textura de los alimentos
sugerida de acuerdo a la gravedad.

Tabla 11. Descripcién de modificacidn de la dieta en disfagia.

NIVEL (DOSS)

NIVEL DE TEXTURA DE

DESCRIPCION TEXTURA

LA DIETA
7: Normal 4 Dieta normal sin restricciones
Disfagia dieta normal
6: Dentro de limites 4 Dieta normal sin restricciones

funcionales, independencia
modificada

Disfagia dieta normal

5: Disfagia leve 4 Dieta normal sin restricciones
Disfagia dieta normal
4: Disfagia leve a 3y4 Incluye nivel 3 ademds de dieta normal sin
moderada Disfagia transicion ay restricciones segun tolerancia
dieta normal
3: Disfagia moderada 2y3 Abarca alimentos y texturas de niveles 1 y 2, mas

Disfagia caracteristicas
mecanicas alteradas y
transicion a dieta normal

alimentos de textura normal con exclusién de duros,
pegajosos o crujientes. Se recomienda que los trozos
sean del tamafio de un mordisco y que se
humedezcan.

2: Disfagia moderada a
severa

ly2
Disfagia puré 'y

Incluye alimentos de nivel 1y de textura blanda que
forman bolo con facilidad. Se requiere capacidad

caracteristicas
mecanicas alteradas
1: Disfagia severa 1
Disfagia puré
Puede requerirse
alimentacion por otra
via
O’Neil KH, Purdy M, Falk J, Gallo L. The dysphagia outcome and severity scale. Dysphagia 1999;14:139-45.

para masticar

Alimentos en puré, homogéneos y cohesionados que
no requieren masticacion.

141
Fuente:

6.4.2.9.5. Ndausea y vomito
En cuanto al manejo nutricién de estos sintomas, hay poco que hacer, en pacientes en estado
critico, el manejo suele ser farmacoldgico, especificamente en vdmito se sugiere repones liquidos
y electrolitos, si se trata de vémito que no responde a tratamiento, se recomienda el inicio de
nutricién parenteral.”®
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6.4.2.10. Estrategias para llevar el plan de alimentacion

6.4.2.10.1. Nutricién enteral
Los pacientes en con VIH en estado critico, con frecuencia suelen requerir terapias
complementarias para el manejo de las diferentes situaciones clinicas, como el uso de ventilacién
mecdnica invasiva con combinacion de sedantes, en muchas ocasiones. Lo anterior representa un
impedimento para la via oral por lo que debe proporcionarse otro tipo de nutricién que prevenga
desnutricién o deficiencias.

Es imprescindible iniciar la NE de manera temprana (en las primeras 24 a 48 horas), y progresarse
en las siguientes 48 a 72 horas, para lograr el objetivo. Se ha evidenciado que esta estrategia, se
asocia con menos alteraciones en la permeabilidad intestinal, disminucién de la liberacién y
activacion de citocinas proinflamatorias, asi como también se ha observado, disminucién, tanto de
la morbilidad asociada a infecciones, como de la mortalidad, y de los dias de estancia hospitalaria.
Es importante que esta sea iniciada una vez lograda la estabilidad hemodinamica del paciente. Es
decir, presion arterial media >60 mmHg, presion venosa central de 8-12 mmHg, saturacién de
oxigeno >70%, diuresis >0.5 ml/kg/hr e indice cardiaco >2.5."**

Se ha observado que la ruta de la NE, ya sea gdstrica o postpilérica no presenta diferencias
significativas, por lo que cualquiera de las dos es adecuada. Sin embargo, en pacientes con riesgo
de aspiracién o que muestran signos de intolerancia a la alimentacidn gastrica, es preferible un
aporte directo en el intestino, o en quienes presentan residuo gastrico alto en repetidas
ocasiones.**

Para el monitoreo de la NE, debe valorarse la presencia de sintomas gastrointestinales y volumen
de residuo gastrico, cabe destacar que la disminucién o ausencia de peristalsis no impide el inicio
de la NE. La finalidad del monitoreo es prevenir la interrupcion de la NE de manera injustificada.***

En caso de riesgo de aspiracidon se sugiere lo siguiente, si el paciente esta intubado, se debe elevar
la cabeza de 30 a 459, en intolerancia a la alimentacién gastrica, se recomienda infusién continla a
nivel postpiloro, también se sugiere el uso de procinéticos, en quienes tienen riesgo de neumonia
asociada a ventilador, puede usarse enjuagues con clorhexidina.***

Se sugiere que la NE se inicie a una velocidad de infusidén de 10 a 30 ml/hr, esto con el objetivo de
permitir una estimulacion tréfica y favorecer la tolerancia a la alimentacién. Ademas de que en los
siguientes 5 a 7 dias se logre cubrir el 100% de los requerimientos, en caso de no ser asi, se
recomienda el inicio de la NP.'**

El seguimiento de pautas de inicio adecuadas y vigilancia estrecha de la toleracién de la nutricion
enteral es imprescindible, ya que permite la prevencién y detecciéon oportuna de complicaciones.
Derivado de la revision de este tema en pacientes criticamente enfermos, se presenta una
propuesta de algoritmo para orientar la toma de decisiones cuando se indica nutricién enteral.
(Ver anexo 6)

6.4.2.10.2. Nutricién parenteral
Una vez que se ha descartado la factibilidad de NE, en pacientes con riesgo de desnutricidon debe
iniciarse en los primeros 3-5 dias, en aquellos con estado de nutricién adecuado puede esperarse
hasta haber trascurrido 7 dias.'**
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Se recomienda que se inicie cuando el paciente este hemodinamicamente estable y un aporte
basado en subalimentacidon permisiva, lo cual significa brindar un aporte del 60 al 70% del
requerimiento estimado.

En pacientes estables con NP, debe intentarse lo mas pronto posible el inicio de NE, ya que la NP
se asocia a un mayor numero de complicaciones que pueden poner en riesgo la vida del
paciente.’™*

6.4.2.10.3. Sindrome de realimentacion
Se trata de un conjunto de complicaciones metabdlicas que pueden observarse con el inicio de la
alimentacién en pacientes con desnutricién o en inanicidon. Las manifestaciones clinicas con
metabolismo alterado de la glucosa (liberacién de glucocorticoides), desequilibrio electrolitico
(hipofosfatemia, hipokalemia e hipomagnesemia), deficiencia de tiamina y retencidon de liquidos y
sodio.* Para la prevencién y manejo se sugiere lo siguiente:

- Antes de iniciar la NP:
Revisar los electrdlitos basales, nitrégeno ureico y creatinina.
Reponer electrdlitos hasta alcanzar el limite bajo.
- Iniciar la NP:
Aportar 15 a 20 kcal/kg.
Limitar la dextrosa de 100-200 g/d o no mas de 2 mg/kg/min.
Aporte de proteinas mayor a 1.5 g/kg.
Suplementar con tiamina (100 mg).
- Primerasemana de la NP:
Monitorear electrélitos, glucosa sérica, equilibrio de liquidos y estado clinico en general.
Reponer electrélitos hasta alcanzar el limite bajo.
Restringir volumen de liquidos y de sodio segun sea necesario.
Usar formula de NP avanzada solo si los electrélitos y estado clinico se estabilizan; se
recomienda incremento no mayor de 200-300 kcal/dia.
Considerar todas las fuentes de calorias.Suplementacion de vitaminas y minerales

6.4.2.10.4. Suplementacién de micronutrimentos
Ya se ha mencionado que existe una falta de evidencia sobre cual seria la dosis recomendada de
suplementacidon de micronutrimentos en pacientes con VIH. Sin embargo, debe monitorearse la
presencia de alguna deficiencia, se recomienda cubrir el siguiente requerimiento considerado para
la prescripcién de NP: (Ver tabla 12)
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Tabla 12. Adicidn de electrolitos, vitaminas y elementos traza en la NP.

Electrolitos
Electrolito Requerimientos

Calcio 10-15 mEq
Magnesio 8-20 mEq
Fosforo 20-40 mmol
Sodio 1-2 mEqg/kg
Potasio 1-2 mEqg/kg
Acetato Lo necesario para mantener equilibrio dcido-base
Cloro Lo necesario para mantener equilibrio acido-base

Vitaminas
Vitamina Requerimientos
Tiamina (B,) 6 mg
Riboflavina (B,) 3.6 mg
Niacina (B3) 40 mg
Acido félico 600 mcg
Acido pantoténico 15 mg
Piridoxina (Bg) 6 mg
Cianocobalamina (B;,) 5 mcg
Biotina 60 mcg
Acido ascérbico (C) 200 mg
Vitamina A 3300 Ul
Vitamina D 200 Ul
Vitamina E 10 Ul
Vitamina K 150 mcg

Elementos traza

Elemento traza

Requerimiento

Cromo
Cobre
Hierro
Manganeso
Selenio
Zinc

10-15 mcg
0.3-0.5mg
No rutinariamente adicionado
60-100 mcg
20-60 mcg
2.5-5mg

143
Fuente:

Mirtallo J, Canada T, Johnson D et al. Task Force for the Revision of Safe Practices for Parenteral Nutrition. Safe practices for

parenteral nutrition. JPEN J Parenteral Enteral Nutr 2004;28(suppl):539-570.

6.4.3. Monitoreo nutricio

El monitoreo de los indicadores del estado de nutricion debe estar claramente definido, sin
embargo no existe evidencia clara sobre la temporalidad del monitoreo, lo que a continuacién se
presenta es en base a diferentes recomendaciones y en su mayoria para paciente critico. El
objetivo del monitoreo es valorar la efectividad del tratamiento nutricio, asi como identificar la
presencia de nuevos problemas a los que se les debe de establecer un plan de intervencion

oportunamente.
Indicador Monitoreo

Antropométricos
Peso corporal Semanal
Cambio de peso corporal Semanal
Area muscular de brazo Semanal
Bioquimicos
Glucosa Diario
Perfil de lipidos Diario
Biometria hematica Diario
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Proteinas Diario

Pruebas de funcidn hepatica Diario

Pruebas de funcidn renal Diario

Gasometria Diario

Cb4 Simultdneamente con la carga viral
CD4/CD8 Simultaneamente con la carga viral
Carga viral:

Inicio o cambio de TAR 3-4 semanas
Posteriormente 3-4 meses

Clinicos

Funcién gastrointestinal Diario

Estabilidad hemodinamica Diario

Diuresis Diario

Exploracién fisica Diario

Interaccidon farmaco-nutrimento Diario

Parametros de terapia de ventilacion mecanica Diario

Dietéticos

Tipo de dieta Diario

Via de alimentacion Diario

Adecuacion del consumo de energia y nutrimentos Diario

29,110,114,118 8
Fuente: tomado de

7. Nuevas evidencias

En la actualidad, se ha logrado avanzar sobre el conocimiento de la infeccidn por VIH, entre estos
avances se encuentra: 1) el entendimiento en la progresién de la enfermedad, principalmente a
nivel de células inmunoldgicas para las cuales se desconocia cual era el rol que jugaban en la
replicacion viral™ y en la expresion de proteinas que también se asocian con la progresion'® la
resistencia a los farmacos antirretrovirales, ya que esto representa un problema al disminuir las
opciones disponibles para el manejo de la infeccion en los pacientes y se opta por seleccionar
medicamentos menos eficaces,***** 3) la generacién de nuevos farmacos antirretrovirales con la
finalidad de disminuir la resistencia, disminuir la replicacién del VIH y que posean la menor
toxicidad posible, y 4) en el manejo de las principales complicaciones derivadas del VIH, como lo
son las infecciones oportunistas** y las alteraciones metabdlicas.*>**° Sin embargo, en cuanto a la
evaluacion o manejo nutricio en la infeccién por VIH existe poca evidencia sobre nuevas
recomendaciones.

Se ha mencionado que como parte de la evaluacién nutricia, el angulo de fase (AF), que es un
parametro del analisis de impedancia bioeléctrica (BIA), podria diagnosticar la presencia de
desnutricidn y el prondstico clinico en esto pacientes, como ya se ha mencionado el sindrome de
desgaste asociado a VHI y la pérdida de peso son de las principales alteraciones observadas en la
enfermedad avanzada.™" Por otro lado, se ha documentado que los pacientes infectados con VIH
tienen alta prevalencia de deficiencia de tiamina®*™**y recientes estudios genéticos han analizado
algunas moléculas de la tiamina y su efecto sobre proteinas ligadas al VIH, asi como en la
correccion de la presencia de acidosis lactica, en pacientes que toman algun farmaco
perteneciente a los NRTIs.">*"*® Ademas, una deficiencia grave de tiamina, como la observada en
la encefalopatia de Wernicke y enfermedad de Beriberi, también ha sido documentada en
pacientes con VIH."*® A continuacidn se describen las dos evidencias mencionadas.
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7.1. Angulo de fase

El AF es un parametro obtenido a partir del BIA. La BIA ha sido un método muy utilizado para
predecir la composicion corporal, sin embargo no de forma directa evalta la composicién corporal,
mas bien lo hace a través de ecuaciones de regresidn, y del uso de la ecuacién apropiada depende
la precision de este método. Dentro de sus ventajas es que es facil de usar, barato, no invasivo y el
equipo es portatil.”***?

La impedancia (Z) es la raiz cuadrada de la suma de los cuadrados de la resistencia (R) y la
reactancia (Xc) y es dependiente de la frecuencia. La resistencia es la disminucion de la tension
que refleja la conductividad a través de las soluciones idnicas y la reactancia es el retraso en el
flujo de corriente medido con un cambio de fase, lo que refleja las propiedades dieléctricas.’*'®?

En sujetos sanos que no tienen desequilibrio de liquidos y que se encuentran dentro de un rango
de IMC (aproximadamente de 16 a 34 kg/m2), el BIA permite obtener informacion confiable sobre
la composicion corporal. Sin embargo, en pacientes hospitalizados con enfermedades que alteran
la distribucidn del agua corporal, resulta mas complejo. Por lo que el pardmetro de la impedancia
ha robado atencidon, ya que proporciona informacién sobre el estado de hidratacién, la masa
celular corporal y la integridad celular, asi como el pronéstico de la enfermedad.*®

El AF expresa tanto la cantidad y calidad del tejido suave y puede ser calculado directamente
como su arco tangente: (Xc/R) x 180°/m. Un valor alto del dngulo de fase refleja mayor masa
celular, integridad de la membrana celular y mejor funcionamiento de las células. En sujetos sanos
el AF va de 5 a 7° y valores por arriba de 9.5° algunos atletas pueden lograrlo. El AF ha sido
correlacionado con el estado nutricional, por ejemplo con albimina con una r=0.6 y con la VGS r=
0.53.162—167

En pacientes con cancer se ha logrado establecer que valores por debajo del percentil de
referencia °5 indican alteracion funcional y del estado nutricio, asi como disminucion del a calidad
de vida e incremento de la mortalidad a 6 meses.*®® Sin embargo, en investigaciones recientes se
ha establecido que la mejor forma de interpretar el AF es de acuerdo a valores de referencia
estandarizados (Z-score), ya que identifican con mayor precision la alteracion funcional y del
estado nutricio, la mortalidad a 6 meses y la gravedad de la enfermedad que los valores absolutos
del AF, esto de igual forma en pacientes con cancer.'®?

No existe suficiente informacién respecto a pacientes infectados con VIH. Algunos estudios han
reportado que hay una disminucion del AF en sujetos con linfocitos CD4 <200 células/ml
comparado con los que tenian >200 células/ml.**® Otro estudio que determind la capacidad
pronostica del AF en pacientes con VIH en etapas 3 a 5, reporta que este parametro tiene un
mayor impacto pronéstico comparado con el recuento de células CD4 (estimacion del parametro:
para el AF -0.799 p<0.0001, para CD4 -0.549 p=0.0626) el punto de corte utilizado fue °5.6.""° El
estudio mds reciente, donde se evalué a 101 pacientes hospitalizados infectados por VIH,
encontré correlacion de las puntuaciones Z del AF con albumina (r=0.49, p<0.0001), pliegue
cutaneo tricipital (r=0.47, p<0.001), con porcentaje de masa grasa (r=0.48, p<0.0001) y con analisis
de regresién multiple el porcentaje de pérdida de peso (p=0.008).""*

Como se ha podido constatar hace falta mayor investigacién en cuanto a la determinacion del AF
en pacientes con VIH, ya sea en la determinacidon de la funcionalidad, el estado nutricio y la
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mortalidad con mayor precisién. La informacion obtenida podria guiar y establecer prioridad al
brindar o intensificar la atencidn nutricia.

Por el momento solo se puede concluir que el AF muestra ser un indicador superior de prondstico
en pacientes con VIH, por lo que su uso debe considerarse como una herramienta de deteccién en
pacientes en riesgo por alteracidn del estado funcional y nutricio.

7.2. Tiamina

La tiamina es una vitamina hidrosoluble, perteneciente al complejo B, que fisioldgicamente
participa en procesos neurofisioldgicos de neurotransmisién y conduccidon nerviosa. Una vez
convertida a pirofosfato de tiamina tiene un rol importante en el metabolismo de los hidratos de
carbono.”® En el ciclo de Kreb’s, la tiamina es un mediador entre la transformacion del piruvato a
acetil-CoA y en la transformacion del a-cetoglutarato a succinil-CoA.

Con la deficiencia de tiamina, el piruvato se acumula y se convierte a lactato, subsecuentemente la
acumulacién de lactato produce una acidosis metabdlica, que manifiesta trastornos en el
metabolismo sistémico y cerebral.!’?

La prevalencia de deficiencia de tiamina en pacientes con SIDA ha sido estimada alrededor del 23%
y se ha observado que la presencia de infecciones oportunistas es cuatro veces mas frecuente
cuando hay deficiencia de tiamina (40%).*'"?

Se ha asociado que un estado caquéctico como el que suelen presentar los pacientes con SIDA, se
debe a una desnutricion previa la cual puede ser el antecedente responsable de la deficiencia de
tiamina.'’*

Algunos estudios reportan que el consumo diario de vitamina C, tiamina y niacina retrasa
significativamente la progresién del SIDA.'”> Otro estudio indica que la suplementacién de tiamina
y piridoxina mas de dos veces el RDA se asocia con mejoria en la sobrevida en pacientes infectados
con el VIH."”® En pacientes infectados por el VIH, con acidosis lactica asociada a NRTIs la
suplementacién de tiamina parece ser efectiva.>>**%*"’

Estudios in vitro han encontrado que una molécula derivada del disulfuro de tiamina, un trans-
disulfuro, suprime la replicacién del VIH a través de la inhibicién de la proteina Tat presente en el
virus y del factor nuclear kappa B (NF-kB).'”® De igual forma, en otro estudio, el disulfuro de
tiamina inhibidé la produccidon de la progenie del VIH en células infectadas tanto aguda como
crénicamente.’’”®

Estudios genéticos realizados en ratas, han encontrado que una replecidon de tiamina puede
regular la expresion del angiotensinogeno, la enzima convertidora de angiotensina (ACE) y el
receptor de angiotensina tipo 1 en la presencia de hipertensidn espontanea en ratas, ® esto tiene
relevancia, ya que, en pacientes con SIDA, con infeccién de VIH en etapa intermedia y con
neumonia por Pneumocystis carinii, las concentraciones de ACE se encuentran elevadas. %

La Poli (ADP-ribosil) polimerasa 1 (PARP-1) es una proteina nuclear presente en las células de los
mamiferos, juega un papel importante en la lesidn de tejidos en condiciones asociadas al estrés
oxidativo y la inflamacidn. En células infectadas con el VIH, se observa un aumento de la actividad
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de PARP-1 y la fragmentacién acelerada del ADN celular, esto se asocia con la replicacion del
VIH.'® Ahora bien, la tiamina ha mostrado tener efecto citoprotector en células de cardiomiocitos
de rata, ademas de inhibir la PARP-1 y la fragmentacién del ADN.™®*

La proteina Vpr del VIH juega un papel importante en la replicacién del VIH. Vpr interactta con el
factor de transcripcién Sp1,'®> este paso es relevante para la transcripcion del VIH, a esto se le
suma la interaccion entre NF-kB y Sp1, que también favorece la expresién de genes virales.”®® En el
intestino humano, la tiamina es absorbida a través de las transportadores de tiamina humanos
(THTRs) que son expresados en el intestino y regulados via Sp1.*®"%

Otro gen involucrado, es el p53, esta proteina es importante en la regulacion del ciclo celular
normal y la apoptosis. La expresion y activacién de este gen ha sido asociada con una rapida
progresion del VIH. El difosfato de tiamina inhibe la unidn del p53 a la proteina Tat del virus, asi
como la disminucién de su actividad a nivel intracelular.®

En la apoptosis celular mediada por las caspasas, y especificamente la caspasa 3, la tiamina parece
tener efectos de citoproteccion sobre la apoptosis inducida por hipoxia en células de
cardiomiocitos de ratas, ya que inhibe la activacion de la caspasa 3.'%*

Las metaloproteinasas de matriz (MMP) son enzimas proteoliticas que pueden regular los
procesos inflamatorios e infecciosos de la enfermedad, a través de la migracidn de leucocitos, las
concentraciones MMP-2 se encuentran elevadas en pacientes con sarcoma de Kaposi asociado a
SIDA, se ha documentado que la tiamina puede disminuir la actividad de la MMP-2, sin embargo
esto se concluye en un estudio realizado en ratas con diabetes.*®

El factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF) es un mediador de la angiogénesis, se sabe que
la proteina Tat del VHI induce la angiogénesis y que las lineas celulares de sarcoma de Kposi en
SIDA expresan niveles altos de VEGF. La deficiencia de tiamina ha sido asociada con altos niveles
de VEGF en suero, sin embargo con la administracidn intravenosa de tiamina estos niveles de VEGF
vuelven a la normalidad.™*

La ciclooxigenasa (COX) participa en la conversion del dcido araquiddnico a prostaglandinas (PGs),
estas ultimas juegan un papel importante en los procesos inflamatorios. La proteina Tat del VIH
induce COX-2 v la sintesis de PG E2."% Se ha encontrado que la benfotiamina bloquea la expresion
de COX-2 y en consecuencia su producto PG E2 en macréfagos de modelos murinos.*®

El estrés oxidativo en eritrocitos se asocia con progresién del VIH. La proteina gp120 del VIH
induce estrés oxidativo, asi como la produccién de citocinas proinflamatorias. La tiamina parece
mejorar los niveles de glutation y disminuir la expresion del éxido nitrico sintetasa, ambas
promovedoras del estrés oxidativo.'#****

Los resultados comentados indican que existe una estrecha relacién entre la tiamina y el VIH, se
puede concluir que la suplementacion de tiamina en estos pacientes puede tener efectos
benéficos en el retraso de la progresidon de la enfermedad, sin embargo se requiere de mayor
investigacion que corrobore estos resultados, dosis sugerida de suplementacion y las condiciones
bajo las que se debe realizar.
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PRESENTACION DEL CASO

Se trata de un paciente masculino de 38 afios de edad que ingresa el 1° de enero de 2013 al
servicio de Urgencias del INER (Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias) debido a fiebres
persistentes, aparicidon de prurito en extremidades inferiores y presencia de disnea MRC IV. En ese
momento se le hace el diagndstico de Neumonia grave multisegmentaria con probable infeccién
por VIH e insuficiencia respiratoria hipoxémica. Posteriormente es ingresado en hospitalizacion.
Sin embargo, el 5 de enero ingresa a terapia intensiva, ya que amerita soporte respiratorio
invasivo, a pesar de mantener Sa02 > 90% tiene 20 de presidn inspiratoria. El diagndstico en ese
momento es SIRA moderado (sindrome de insuficiencia respiratoria aguda) y el proceso de
Neumonia con el que cursa el paciente, se prevé que no tendra resolucién a corto plazo, por lo
gue se considera que lo mas apropiado es la intubaciéon a la brevedad, con vigilancia estrecha en
ucl.

En el interrogatorio de ingreso al INER, el paciente refiere pérdida de peso involuntaria de
aproximadamente 7 kg en los Ultimos seis meses, disminucion de apetito, astenia, adinamia,
disnea progresiva, fiebre de 39°C y malestar general. A su ingreso en la UCI, se encuentra
despierto con ventilacién mecanica BPAP, antropométricamente solo se detecta déficit de masa
muscular, en los bioguimicos, disminucion de proteinas totales, alteracion de funcién hepdtica y
anemia, asi como acidosis mixta compensada, clinicamente estable, sin evacuar por 4 dias, que
corresponden a 4 dias de ayuno. Se indica dieta oral a tolerancia.

En la evaluacidn nutricional subsecuente (dia 12 en terapia intensiva), el paciente presenta edema
(+) y en dias anteriores bajo sedacion con propofol y midazolam, persiste la pérdida de masa
muscular y hay un aumento de peso asociado al edema, en los bioquimicos se observa deterioro
en la funcién renal, persistencia de proteinas disminuidas, balance nitrogenado negativo,
alteracion de funcidon hepatica y anemia, con determinacion de PCR se evidencia el estado
inflamatorio y alcalosis respiratoria. En dias previos se confirmé el diagndstico de VIH, sin embargo
no se inicia tratamiento con antirretrovirales, ademds de neumonia grave por Pneumocystis
jirovecci. Se observa poliuria y el resto de indicadores hemodinamicos dentro de los parametros. A
nivel gastrointestinal presenta evacuaciones diarreicas y el médico adscrito indica inicio de NP
estandarizada, ademas de que se decide colocar al paciente en posicidon prona para mejoria de la
insuficiencia respiratoria, posteriormente se reintroduce la NE, brindandose apoyo mixto, en el
cuarto dia de este tipo de apoyo nutricion ya se cubre el 69% de los requerimientos a través de la
NE por lo que se decide suspender la NP. El plan a seguir es continuar el progreso de la NE hasta
cubrir los requerimientos, tanto de energia como de proteina, con monitoreo estrecho de
evacuaciones. Médicamente el plan era progresar al paciente de la ventilacién mecanica.

En la dltima valoracion nutricional (dia 25 en terapia intensiva) el paciente presenta anasarca y se
encuentra bajo sedacion. Se observd deterioro de los indices de oxigenacién y se requiere
incrementar parametros ventilatorios por lo que se realiza traqueostomia y se retoma la posiciéon
prona. Se evidencia pérdida de peso grave (8% en 7 dias) y déficit de masa muscular, hay
alteracién de funcidén renal y hepdtica, asi como desequilibrio hidroelectrolitico, proteinas
disminuidas, anemia, estado inflamatorio y acidemia. Los diagndsticos agregados son hepatitis B y
choque séptico. Se descartd infeccion por Shigella, Salmonella y C. difficile. Se encuentra con
tratamiento antirretroviral (Atripla). A nivel gastrointestinal hay persistencia de diarrea, algunos
dias llegando a voliumenes de 2000 ml. Debido a esto, en varias ocasiones se interrumpid la NE o
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tuvo que disminuirse la tasa de infusion. Al calcular porcentajes de adecuacidon se observa
insuficiencia en el consumo.

1. Antecedentes clinicos del caso

El paciente ingresa el 12 de enero de 2013 al servicio de Urgencias del INER . En ese momento se le
hace el diagndstico de Neumonia grave multisegmentaria con probable infeccién por VIH e
insuficiencia respiratoria hipoxémica. Posteriormente es ingresado en hospitalizacion. Sin
embargo, el 5 de enero ingresa a terapia intensiva, ya que amerita soporte respiratorio invasivo. El
diagndstico en ese momento es SIRA moderado (sindrome de insuficiencia respiratoria aguda) el
médico acargo considera que lo mds apropiado es la intubacién a la brevedad, con vigilancia
estrecha en UCI.

A continuacidon se muestran las valoraciones nutricionales realizadas. Estas son presentadas en

formato SOAP. La primera evaluacidn nutricional se realizé en las primeras 24 horas del ingreso a
UClI.
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2. Evaluacion nutricional inicial (Unidad de Terapia Intensiva, 05 de enero)

Nombre: LAMR Edad: 37al1lm (FN: 22/01/75/)

Fecha de ingreso a UTI: 05/01/13

Género: Masculino

Dia 1 en terapia intensiva.

AHF: madre fallecida a los 76 afios por fibrosis pulmonar.

APP: relaciones sexuales con hombre, con proteccion (actualmente pareja estable). Refiere prueba de ELISA negativa hace 3 afios.

Se encuentra si sedacion, orientado en tiempo y persona.

Signos y sintomas: pérdida de peso involuntaria de 7kg en los Ultimos 6 meses, disminucion del apetito, astenia, adinamia, disnea
progresiva, fiebre de 39°C y malestar general (estos ultimos con evolucidn de 3 semanas previas al ingreso). No se evaluaron signos de
deficiencias nutricionales. No se observa presencia de edema.

Estilo de vida: alcoholismo, tabaquismo y toxicomanias negadas.

Escolaridad secundaria, se dedica a realizar encuestas y bailarin desde hace 18 afios.

Glucosa 149 (N) BT 0.19 | (V)
Peso actual 65 kg Urea 23 | (N) BD 0.14 | (N)
estimado (Rabito) BUN 11 (N) Bl 0.05 | (4)
Talla estimada 163 cm cr 0.69 | (N) TGO 59 ™
IMC 24.5kg/m2 | Adecuado Acido drico 361 | (N) | TGP a7 | (M)
Peso habitual 65 kg %PH 100, adecuado Na 137 (N) DHL 336
Peso tedrico 63 kg %PT 103, aceptable K 4.06 | (N) FA 75 (N)
Pérdida de peso 0 kg al 117 ™ Hb 112 | (V)
PCT 13 mm P 50, adecuada masa grasa Ca corregido 9.38 | (N) Hto 335 | (4)
AMB 32.9m2 P<5, déficit de masa Mg 218 | (M) VCM 87.6 | (N)
muscular P 2.6 (V) Leucocitos 8.0 (N)
Albdmina 1.77 | () Plaquetas 312 | (N)
Proteinas 5.56 | (V) TP 14 ™)
totales
M= arriba del punto de referencia
{ = debajo del punto de referencia
N=normal
Gasometria
pH 7.44 (N)
HCO3 16.2 V)
Pa02 53.7 V)
PaC02 24 V)
EB 7.1 V)
Lactato 1.0 (¥)
Sa02 94% (¥)

Acidosis mixta compensada

Diagndsticos: Neumonia multisegmentaria, sindrome de insuficiencia respiratoria aguda, Pb VIH, linfopenia.

Parametros hemodinamicos:

PAM 90
Temperatura 36.8°C

FC 90 lat/min
FR 8 resp/min
Diuresis 0.75 ml/kg/hr
Balance +1640
FiO2 75%
Vol/min 13

(N)
(N)
(N)
(V)
Oliguria

Respiratorio: indice kirby = 71.6 (congruente con el diagndstico de SIRA).

Gastrointestinal: sin evacuaciones desde hace 4 dias, abdomen blando, depresible, no doloroso a la palpacion, peristalsis presente.
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Interaccidn farmaco-nutrimento:

Sucralfato Estrefiimiento, dolor abdominal, gases.

Claritromicina Diarrea, nausea, vomito, dolor abdominal, acidez, aumenta el BUN, AST, ALT, creatinina, disminuye la cuenta
de linfocitos.

Bactrim Estomatitis, glositis, diarrea, aumenta BUN, AST, ALT, creatinina, K, disminuye folato, sodio, plaquetas.

Hidrocortisona Disminuye Na, K, Zn, aumenta Ca, vitamina D, aumenta el apetito, promueve el catabolismo, aumenta glucosa.

Primoteston Deshidratacion (piel), edema periférico.

Omeprazol Disminuye la absorcidon de hierro, de vitamina B12, nausea, dolor abdominal, diarrea, aumenta AST, ALT,
glucosa y creatinina.

Ceftriaxona Disminuye el apetito, ulceras en boca o lengua, disminuye albimina.

Oseltamivir Nausea, vomito, dolor abdominal, diarrea.

Enoxaparina Disminucién de plaquetas, aumento de K.

Soluciones en 24 hrs: fisiolégica 2000ml, bicarbonato 350ml, salina 9% 500 mi

Terapias y otros procedimientos: ventilacidn mecanica no invasiva BPAP, posicién semifowler.

4 dias de ayuno asociados a la ventilacidn mecanica no invasiva.
Cuenta con CVC (desde 01/01/13)

Requerimientos:

Energia total: 2000 kcal (Harris Benedic, con Peso actual, Factor 1.3)
Proteinas 95 g/kg (1.5g/kg Peso actual)

Fibra 28 g/dia (14 g por cada 1000 kcal)

Micronutrimentos: (suplementacion sugerida en critico)

Diagndstico (PES):

Nula ingestion energético proteica, causada por disminucion de apetito, astenia, adinamia, disnea progresiva y uso de ventilacion
mecanica no invasiva, evidenciado por ayuno prolongado (4 dias) y déficit de masa muscular (percentil <5).

Interaccidon farmaco-nutrimento, causado por la administracién continua de antibidticos y corticoesteroides, evidenciado por
transaminasas elevadas, proteinas totales y albimina disminuidas.

Objetivos:

1. Iniciar lo mas pronto posible la alimentacién (via oral):
- Prescripcion de dieta
- Brindar alimentos al paciente
2. Prevenir la pérdida de masa muscular:
- Aporte adecuado de proteina
3. Frenar la pérdida de masa grasa:
- Aporte adecuado de energia

REAL:
Dieta blanda a tolerancia de 2000 kcal con aporte de 95 g de proteina (19% del VET), 50% de hidratos de carbono y 31% de lipidos.

IDEAL:
Dieta blanda a tolerancia de 2000 kcal con aporte de 95 g de proteina (19% del VET), 50% de hidratos de carbono y 31% de lipidos.

Caracteristicas de la dieta: alta en fibra (14g por 1000 kcal, 28g/dia)
Dividir dieta en sextos.
Aporte (adecuacién): 100% de adecuacién de energia y proteina.

Suplementacion de micronutrimentos intravenosos: Vitamina C 500 mg/d, Zinc 10 mg/d, Selenio 100 pg/d, KPO4 20 ml (40 mEq de
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PO,).

Si se observa cansancién al comer y el porcentaje de consumo de la dieta no se cubre al 100% se agrega: complemento con fibra
(Fresubin D) 1 lata 236 ml/dia.

Aporte con el complemento (adecuacion): 112% de adecuacion de energia y 111% de adecuacidon de proteinas.

Antropométricos: peso, masa muscular, masa grasa (en una semana).

Bioquimicos: glucosa, gasometria, electrolitos (cloro, magnesio, fosforo) (diarios).

Clinicos: evacuaciones (cantidad y caracteristicas), diuresis, hemodinamia, interaccidon farmaco-nutrimento (diario).
Dietéticos: vigilar tolerancia a la dieta y porcentaje de consumo.

Pendientes: resultado de prueba de VIH, intubacion a la brevedad, broncoscopia.
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3. Reporte de evaluaciones de seguimiento
3.1.Evaluacion nutricional 2 (Unidad de Terapia Intensiva, 16 de enero)

Nombre: LAMR Edad: 37allm (FN: 22/01/75/) Género: Masculino

Fecha de ingreso a UTI: 05/01/13

Dia 12 en terapia intensiva.
Signos y sintomas: sin evacuaciones 9 dias (5 al 13/01/13), 4 evacuaciones pastosas (1 el 14/01 y 3 el 15/01), sin residuo gastrico,

presencia de edema (+), insuficiencia respiratoria a minimos esfuerzos (06/01/13)
No se evaluaron signos de deficiencias nutricionales.

Glucosa 142 (N) BT 0.62 | (N)
Peso actual 68 kg Urea 57.78 | (1) | BD 0.16 | (N)
estimado (Rabito) BUN 27 ) Bl 046 | (N)
Peso seco 67.4 kg cr 0.7 (N) TGO 81 ™
Talla estimada 163 cm Acido drico 293 | (V) | TGP 105 | (1)
IMC 25.3 kg/m2 Sobrepeso Na 144 (N) DHL 335
Peso habitual 65 kg %PH 103, adecuado K 3.13 (N) FA 103 (N)
Peso tedrico 63 kg %PT 107, aceptable a 106 (N) Hb 1.2 | (V)
% cambio de peso (2.4 kg 1) Ca corregido 9.6 (N) Hto 335 | (V)
PCT 15 mm P 50, adecuada masa grasa Mg 217 M VCM 87.6 | (N)
AMB 43 m2 P10, déficit de masa p 3.8 (N) Leucocitos 106 | (1)
muscular Albdmina 1.3 (V) Plaquetas 191 (N)
Proteinas 4.84 | (V) Procalcitonina | 0.08 | (N)
totales (10/01/13)
Balance N2 -2.42 PCR 4.67 | (M)
(14/01/13) (10/01/13)

M= arriba del punto de referencia
{ = debajo del punto de referencia
N= normal

Gasometria
pH 7.52 ™
HCO3 25.4 (N)
Pa02 60.7 (V)
PaC0O2 25.9 (V)
EB 2.9 (1)
Lactato 1.2 (N)
Sa02 95% (N)

Alcalosis respiratoria

Diagndsticos: VIH (09/01/13), Neumonia grave (Pneumocystis jirovecci, 09/01/13)

Parametros hemodinamicos:

PAM 94 (N)
Temperatura 37.3°C (N)
FC 35 lat/min (N)
FR 18 resp/min (N)
Diuresis 2.5 ml/kg/hr Poliuria
Balance +1493

Fi02 40%

PEEP 8

Vol/min 9.6

Respiratorio: indice kirby 151.8 (persistente sindrome de insuficiencia respiratoria aguda).

Gastrointestinal: 3 evacuaciones diarreicas el dia anterior (750ml total), abdomen blando, depresible, no doloroso a la palpacion,
peristalsis presente.
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Interaccidn farmaco-nutrimento:

Furosemida
Morfina 50mg/24hrs (4dias)

Meropenem
Dexametasona/Hidrocortisona
Claritromicina

Bactrim

Omeprazol

Enoxaparina
Captopril

Sedacion por 8 dias con:
Midazolam (08-15/01/13)
Propofol (8-18 ml/hr) por 7
dias (08-14/01/13)

Sin antirretroviral

Disminuye K, Mg, Cl, Ca, Na, aumenta glucosa, BUN, creatinina, diarrea, estrefiimiento.
Disminuye el apetito, xerostomia, disminucion de la motilidad gastrica, estrefiimiento,
impactacion, diarrea, aumenta amilasa, lipasa y disminuye plaquetas.

Diarrea, estrefiimiento, sangrado intestinal, hipoglucemia, disminucién de hemoglobina,
hematocrito, plaquetas, K, aumento BUN, creatinina, AST, ALT fosfatasa alcalina.

Disminuye Na, K, Zn, aumenta Ca, vitamina D, aumenta el apetito, promueve el catabolismo,
aumenta glucosa.

Diarrea, ndusea, vomito, dolor abdominal, acidez, aumenta el BUN, AST, ALT, creatinina,
disminuye la cuenta de linfocitos.

Estomatitis, glositis, diarrea, aumenta BUN, AST, ALT, creatinina, K, disminuye folato, sodio,
plaquetas.

Disminuye la absorcidn de hierro, de vitamina B12, ndusea, dolor abdominal, diarrea, aumenta
AST, ALT, glucosa y creatinina.

Disminucién de plaquetas, aumento de potasio.

diarrea, estrefiimiento, dolor abdominal, xerostomia, aumenta K, disminuye Na, aumenta AST,
ALT, fosfatasa alcalina, BUN, creatinina, Zn

Diarrea, estrefiimiento, aumenta pruebas de funcion hepatica.
Aumenta los triglicéridos, colesterol, aumenta la excrecion de Zn.

Soluciones en 24 hrs: fisiologica 1300ml + 40 mEq KCI, 10 ml MVI, 2 amp Selenio, 80 mEq Ca

Terapias y otros procedimientos:

ventilacién mecanica invasiva (7 dias), en posicidn supina (previamente 2 dias en pronacion).

Cuenta con SOG (desde 8 dias previos).

Fecha 5y 6/01 7/01 8/01 9/01 10-12/01 mixta 13/01 mixta 14y 15/01
Tipo de alimentacion Via oral Inicia NP (Kaviben Kaviben Kaviben 1540 Kaviben Inmunex a Levamin 500 ml Glucerna NE
Dieta blanda 1540ml) 1540 ml ml 1540 ml progresion 1000 ml Glucerna +
fresubin plus
+ proteinex
(1236 ml)
Energia (kcal) 1400 1400 1400 1400 417 200 1238 1648
Proteina (g) 51 51 51 51 34 50 60 88
Infusion (ml/h) 20 para24h 40 para24 h 40 para24 h 53 para24 h 21 para 24h 20.8 para 24h 41.6 para 24h 51.5 para 24h
Volumen infundido 380/25 940/61 960/62 1270/82 /41 500/100 748/75 1059/86
ml/%)
Propofol (ml/kcal) - 11/12.1 368/404.8 220/242 192/211.2 40/44
(kcal,g/%adecuacion)
Energia 346/20 866/49 1273/72 1561/88 1340/76 1461/83
Proteina 13/15 31/35 32/36 76/86 95/108 76/86
% aporte mixto 11/74 69/15
(NE/NP) +15% Propofol +16% Propofol
Comentario Baja tolerancia, NP indicado por el NP indicado Indicacion del Indicacién nutricion Se pasd intravenoso 2 MVl y 1 Propofol se
se reporta que médico porel médico La NE no se paso el dia 10y el tracefusin infundio el
presenta médico dia hasta las 21 se inicio, 14; 8 ml/h
insuficiencia Posicion Prona debido a que estaba en para5h, el 15
respiratoria de posicion Prona se suspendio.
minimos Dia 11y 12 se pasé El 14 no se
esfuerzos. intravenoso 1 MVly 1 suplemento,
tracefusin el 15 se pasd
2 MVI

Requerimientos:

Energia total: 1767 kcal (PSU Mifflin, con peso seco)

Proteina total 88 g/kg (1.3 g/kg peso seco, con cautela hasta que mejoren las pruebas de funcion

renal séricas)

- Glutamina 0.5g/kg peso actual (34 g)
Micronutrimentos: (suplementacion sugerida en critico)

Zinc

10-30 mg/d

Selenio

100-400 pg/d
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Diagndstico (PES):

Insuficiente aporte energético proteica, causada por retraso en el inicio de la NE, asi como infusidn intermitente de esta debido a
procedimientos médicos (posicion prona), evidenciado por porcentajes de adecuacion.

Alteracién de la funcidn gastrointestinal posiblemente asociada a medicamentos (opioides) y al dafio causado por el VIH, evidenciado
por evacuaciones diarreicas y estado inflamatorio.

Aumento de los requerimientos de proteina, causado por estado inflamatorio, evidenciado por PCR elevada, balance nitrogenado
negativo y deplecion de masa muscular.

Objetivos:

1. Disminuir la presencia de evacuaciones diarreicas
- Modificacion de la infusidon de NE
- Progreso lento de la NE
- Uso de férmula con fibra soluble o a base de péptidos (elemental)
2. Prevenir desequilibrio hidroelectrolitico
- Aporte de acuerdo a requerimientos de electrolitos y liquido
3. Prevenir la pérdida de masa muscular
- Aportar el 100% del requerimiento de proteina
4. Atenuar el estado inflamatorio
- Suplementacién con glutamina (dosis 0.5 g/kg), selenio y zinc
5. Controlar efectos secundarios asociados a medicamentos
- Identificar oportunamente los efectos secundarios
- Prescribir recomendaciones especificas para su manejo, sobre todo aquellas que modifican el consumo o pardmetros
bioquimicos
REAL:

NE: féormula polimérica (inmunex + fresubin plus + fresubin D) de 1786 kcal en 1444 ml para 24 hrs, pasar a infusién contintda de 60
ml/hr. Distribucién de nutrimentos: hidratos de carbono 50%, 20% de proteina y 30% de lipidos.
Cubre 111% del requerimiento de energia y 110% de proteina (90.2g/dia)

100 mEq KPO4 + 2 g Mg, 10 ml MVI, 2 amp Selenio

Sol. fisioldgica 1200 ml/24 hrs

Sol. salina 9% 800 ml/24 hrs

IDEAL:

Aporte:

Energia 1767 kcal/dia

Proteina: 1.3 g/kg/dia (88g/dia), si se observe mejoria en funcidén renal se puede aumentar aporte de proteina para atenuar
catabolismo y pérdidas.

Glutamina: 0.5g/kg peso actual (34 g)

NE: férmula semi-elemental (Perative 0.75L+ AlitraQ 2 sobres)

Formula semi-elemental de 1350 ml para 22 horas pasar a infusidon continua de 61.3 ml/hr. Aporte de 1575 kcal y 81 g de proteina,
distribucion: 21% proteinas, 60% hidratos de carbono y 19% lipidos.

Mas 1 sobre de Glutapak-10: aporte energético de 60 kcal y 10 g de proteina (glutamina). Diluir en 60 ml de agua y pasar en un bolo
en el cambio de bolsa de NE.

Aporte total: 1635 kcal (93% adecuacion), 91 g de proteina (103% adecuacion), 19.3 g glutamina (0.3g/kg peso seco)

Mas 1 amp Oligoelementos (Tracefusin 20 ml), 2 amp Se (Selefusin 10 ml), 2 amp MVI (10 ml)

Aporte:
1 Oligos 2 Selenio 2 MVI
Zinc (mg) 55
Selenio (ug) 80
Acido ascérbico (mg) 200

57



Acido félico (mg) 0.800
Biotina (mg) 1.20
Cianocobalamina (mg) 0.01
Acido pantoténico (mg) 30.0
Riboflavina (mg) 7
Nicotinamida (mg) 80.0
Piridoxina (mg) 6.0
Retinol (U1) 6600

Antropométricos: peso, masa muscular, masa grasa (en una semana).

Bioquimicos: glucosa, gasometria, electrolitos (cloro, magnesio, fosforo) (diarios).

Clinicos: evacuaciones (cantidad y caracteristicas), diuresis, hemodinamia, interaccion farmaco-nutrimento (diario).
Dietéticos: volumen total de infusién de la NE.
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3.2.Evaluacion nutricional 3 (Unidad de Terapia Intensiva, 16 de enero)

Nombre: LAMR Edad: 38a (FN: 22/01/75/) Género: Masculino
Fecha de ingreso a UTI: 05/01/13

Dia 25 en terapia intensiva.

Signos y sintomas: presencia anasarca.

No se evaluaron signos de deficiencias nutricionales.

Se cambid colocacidn de sonda, debido a que el paciente se mostré inquieto e intento retirarse la sonda.
Bajo sedacion.

Glucosa 131 (N) TGO 81 (1)
Peso actual 63.6 kg Urea 113.4 (1) | TGP 230 | (M)
estimado (Rabito) BUN 53 ™ DHL 386
Peso Seco 62 kg cr 1.49 (™) | FA 91 (N)
Talla estimada 163 cm Acido drico | 2.81 | (4) | Hb 79 | (V)
IMC 23.3 kg/m2 Normal Na 148 ™ Hto 23.4 )
Peso habitual 65 kg %PH 95, aceptable K 4.09 (N) Leucocitos 2.6 )
Peso tedrico 63 kg %PT 98, adecuado a 116 ™) Plaguetas 89 )
%pérdida de peso 8% (5.4 kg) Pérdida de peso grave Albumina 1.59 (V) Procalcitonina 0.10 (N)
en 7 dias (18/01/13)
pCT 14 mm P 50, adecuada masa grasa Proteinas 4.17 (V) Procalcitonina 8.77 (1)
AMB 32.8 m2 P<5, déficit de masa totales (28/01/13)
muscular BT 1.47 (™) | PCR 19.8 | (M)
(25/01/13)
BD 0.82 ™) PCR 4.92 (1)
(28/01/13)
BI 0.65 (N)

CD4 11(4%),CD8 31(12%), CD4/CD8 0.34
= arriba del punto de referencia
{ = debajo del punto de referencia
N= normal

Gasometria
pH 7.30 V)
HCO3 21 (N)
Pa02 103 ™
PaC02 44 (N)
EB -4.1 V)
Lactato 1 V)
Sa02 96% (N)
Acidemia

Diagndsticos: VIH (09/01/13), Neumonia grave (Pneumocystis jirovecci, 09/01/13), Sindrome de insuficiencia respiratoria aguda,
hepatitis B (21/01/13), Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (24/01/13), Choque séptico (25/01/13), cultivo orina + para
Candida albicans (28/01/13),

Parametros hemodinamicos:

PAM 71 (N)
Temperatura 36°C (N)
FC 85 lat/min (N)
FR 23 resp/min (1)
PVC 22 (™)
Diuresis 4.68 ml/kg/hr Poliuria
Balance -7209

FiO2 45%

PEEP 10

Vol/min 10.5
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Respiratorio: indice kirby 228 (lesiéon pulmonar aguda presente).

Gastrointestinal: abdomen blando, depresible, no doloroso a la palpacién, peristalsis presente.

Descripcion de evacuaciones y residuos:

Fecha 16/01 17/01 18/01 19/01 20/01 21/01 22/01 23/01 24/01 25/01 26/01 27/01 28/01
Evacuaciones 200 No 100 400 No 300 200 300 No 300 1000 con 300 350
200 50 350 200 100 200 (verde sangre (no se 150 300
200 (no se 400 (nose 200 (diarreicas) pastosa) describe si 300 500
(diarreicas) describen 500 describen 200 fresca o (diarreicas) 400
caracteristicas) 150 caracteristicas) 200 melena) (diarreicas)
(diarreicas) 350 300
200 700
(diarreicas) (diarreicas)
Total evacuacion 600 150 1800 500 1450 500 300 2000 750 1550
Residuo géstrico 750 ml (en
una sola
medicién)
Residuo biliar 60ml por SOG 25 ml por 10 ml por 10 ml
SOG SOG por SNG

Renal: tasa de filtracion glomerular = 59 ml/min, indica filtracién glomerular ligeramente disminuida.

Interaccidn farmaco-nutrimento:

Midazolam 7 dias
29/01/13)
Propofol (10 ml/hr) por 11
dias (19-29/01/13)

Morfina 8-10 ml/hr/24hrs

(23-

Furosemida

Norepinefrina (2.8mg/hr para
6 horas) por 6 dias
Tazobactam
Dexametasona/Hidrocortisona

Valganciclovir
Claritromicina

Filgastrim
Vancomicina
Metronidazol
Primaquina
Bactrim

Clindamicina
Omeprazol

Avapena
ATRIPLA 12
29/01/13)

Dias (18-

Diarrea, estrefiimiento, aumenta pruebas de funcion hepatica.
Aumenta los triglicéridos, colesterol, aumenta la excrecién de Zn.

Disminuye el apetito, xerostomia, disminucion de la motilidad gastrica, estrefiimiento,
impactacion, diarrea, aumenta amilasa, lipasa y disminuye plaquetas.

Disminuye K, Mg, Cl, Ca, Na, aumenta glucosa, BUN, creatinina, diarrea, estrefiimiento.
Incrementa el pH gastrico, incrementa el flujo sanguineo, esplacnico, disminuye el flujo de la
mucosa (hipovolemia).

Vomito, diarrea, estrefiimiento.

Disminuye Na, K, Zn, aumenta Ca, vitamina D, aumenta el apetito, promueve el catabolismo,
aumenta glucosa.

Diarrea, vomito, dolor abdominal, disminucion del apetito, estrefiimiento.

Diarrea, nausea, vomito, dolor abdominal, acidez, aumenta el BUN, AST, ALT, creatinina,
disminuye la cuenta de linfocitos.

Dolor abdominal.

Ndusea, aumenta BUN y creatinina.

Estomatitis, sabor metalico, diarrea, estrefiimiento, disminuye AST, ALT y plaquetas.

Ndusea, vémito, anemia aplasica.

Estomatitis, glositis, diarrea, aumenta BUN, AST, ALT, creatinina, K, disminuye folato, sodio,
plaquetas.

Sabor metalico, diarrea, aumento de AST, ALT y fosfatasa alcalina.

Disminuye la absorcion de hierro, de vitamina B12, ndusea, dolor abdominal, diarrea, aumenta
AST, ALT, glucosa y creatinina.

Dolor abdominal.

Efavirenz: dispepsia, dolor abdominal, diarrea, gases, aumenta colesterol, HDL y triglicéridos,
aumenta transaminasas, disminuye neutrofilos.

Emtricitabina: nausea, vOmito, diarrea, aumenta el riesgo de acidosis lactica, aumenta
triglicéridos y transaminasas, disminuye neutrofilos.

Tenofovir: disminuye el apetito, ndusea, vomito, dispepsia, dolor abdominal, diarrea, gases,
disminuye densidad mineral dsea, aumenta transaminasas, disminuye neutrofilos y fésforo.

Soluciones en 24 hrs: fisiolégica 250ml + 60 mEq KCl

Previamente: 40-60 mEq KCl, 10 ml MVI, 2 amp Selenio, 20-60 KPO4, 1-3 g MgS0O4

Terapias y otros procedimientos: ventilacion mecanica con traqueostomia (21/01/13), posicion supina (previamente 2 dias en
pronacion). Coprocultivos negativos para Shigella, Salmonella y C. difficile.
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Cuenta con SNG (se colocé hace 4 dias, 25/01/13).

Fecha 16/01 17/01 18/01 19/01 20/01 21/01 22/01 23/01 24/01 25/01 26/01 27/01 28/01
Tipo de NE NE NE NE NE NE NE Mixta, NE NE Ayuno NE NE
alimentacién solo se
pasé NP
(kaviben
1026
ml)
Energia (kcal) 900
Proteina (g) 34
Vol. Infundido 966/94
ml (%)
Energia 1484/97 1375/90 1500/98 812/53 1633/107 1438/94 941/62 1183/78 1142/75 1786/117 200/13 760/50 1044/68
(kcal/%adec)
Proteina 75/79 66/69 73/77 40/42 62/65 79/83 53/56 32/34 46/48 79/83 0 34/36 47/49
(g/%adec)
Propofol 340/374 282/310 192/211 305/336 210/231 210/231 182/200 192/200 226/249
(ml/kcal)
% aporte mixto
(NE/NP)
OTROS 2 MVI 2 MVI 2 MVI 2 MVI 1MvI 2 MVI 2 MVI Se
2Se suspendid
Suspendio la NE por
la NE por diarrea
diarrea

Formulas usadas: inmunex, fresubin plus, fresubin D, perative, glucerna, proteinex, prosure, glutamina (1 dia)

Requerimientos:

Energia total: 1526 kcal (PSU Mifflin, con peso seco)
Proteinas 93 g/kg (1.5g/kg Peso actual)

- Glutamina 0.5 g/kg de peso (31 g)
Micronutrimentos: (suplementacion sugerida en critico)

Zinc 10-30 mg/d
Selenio 100-400 pg/d

Diagndstico (PES):

Alteracion de la funcion gastrointestinal posiblemente asociada a enteropatia por VIH y medicamentos (opioides), ya que se descarté
infeccidn gastrointestinal, evidenciado por evacuaciones diarreicas y alto residuo gastrico.

Insuficiente ingestion energético proteica, causada por baja tolerancia a la NE y suspension frecuente de esta al presentar diarrea,
evidenciado por porcentajes de adecuacién.

Interaccién farmaco-nutrimento, causado por la administracién constante de antibidticos, corticoides, opiodes, diuréticos y sedantes,
evidenciado por pruebas de funcién hepatica y renal alteradas, desequilibrio de electrolitos y proteinas disminuidas (probablemente
por catabolismo asociado a corticoesteroides).

Pérdida de peso involuntaria, causado por catabolismo prolongado (enfermedad de base) y posiblemente malabsorcién, evidenciado
por % de pérdida de peso grave de 8% en 7 dias y disminucién de masa muscular.

Objetivos:

1. Cubrir el 100% de del requerimiento de energia y proteina a la brevedad
- Inicio de nutricidn parenteral individualizada

2. Prevenir desequilibrio hidroelectrolitico
- Aporte del requerimiento de electrolitos y liquido

3. Frenar la pérdida de peso
- Monitoreo estrecho de cambios en el peso para realizar ajuste en requerimientos
- Monitoreo estrecho de la gravedad de la enfermedad

4.  Frenar la pérdida de masa muscular
- Aporte de proteina de acuerdo a requerimiento

5. Atenuar la respuesta inflamatoria
- Suplementacion con glutamina (dosis 0.5 g/kg), selenio y zinc
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REAL:

Apoyo mixto:

NE: férmula semielemental (AlitraQ) de 1200 kcal en 900 ml para 24 hrs, pasar a infusion continta de 37.5 ml/hr para 24 hrs. Aporte
de 63.2 g de proteina. Aporte por esta via 91%

NP estandar: levamin aporte de 163.2 kcal en 408 ml para 24 hrs, pasar a infusion continda de 17 ml/hr. Aporte de proteina de 40.8 g.
Aporte por esta via 8.9%

Aporte promedio: (NE + NP + propofol + sol. glucosada) se cubre el 97% del requerimiento de energia y 109% de proteina (104 g,
1.6g/kg). Distribucion de nutrimentos: hidratos de carbono 53%, 23% de proteina y 24% de lipidos.

60 mEq KCI, 10 mI MVI
Solucidn glucosada al 5%: aporte de 200 kcal

IDEAL:

NP individualizada de 1257 ml pasar a infusion contintda de 52.3 ml/h para 24 hrs. Aporte:
- 1526 kcal (100% adecuacion)
- 93 gde proteina (de los cuales 31 g en forma de glutamina (0.5g/kg)) (100% adecuacién)
- 169 g de dextrosa (tasa de oxidacion 1.89 g/kg/min)
- 61 gdelipidos (tasa de oxidacién 0.7 g/kg/min, considera propofol)
- Electrolitos: Na (62 mEq), K (62 mEq), Ca (15 mEq), Mg (18.6 mEq), P (20 mEq)
- Aditivos: 10 ml de MVI, 20 ml de oligoelementos, 1 ml Zn, 2 ml Se
- 20 ml/kg de liquido

Relacién*KNP:N2 = 77:1
Osmolaridad = 1553 mOsm/L

*Kilocalorias no proteicas: gramo nitrégeno
Antropomeétricos: peso, masa muscular, masa grasa (en una semana).
Bioquimicos: glucosa, perfil de lipidos, gasometria y electrolitos (diarios), pruebas de funcién hepatica y renal, PCR y procalcitonina.

Clinicos: evacuaciones (cantidad y caracteristicas), diuresis, hemodinamia, interaccidon farmaco-nutrimento (diario).
Dietéticos: volumen total de infusion de la NP.
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CONCLUSIONES GENERALES

La enfermedad por VIH, es una enfermedad que en etapas avanzadas causa un deterioro
importante en el estado de salud general y nutricional del paciente. La presencia de
complicaciones condiciona en gran medida la tolerancia a la alimentacién, como se explicd, los
cambios en el tracto gastrointestinal derivan en alteraciones como diarrea, malabsorcidn, estado
inflamatorio y aumento en la permeabilidad intestinal. Es posible observar, diferentes problemas
nutricios, como son aumento en el gasto energético, pérdida de peso, deficiencias de
micronutrimentos, disfuncién gastrointestinal, sindrome de desgaste asociado a VIH e interaccion
farmaco-nutrimento.

El rol del nutriélogo es fundamental dentro del equipo interdisciplinario, ya que la intervencién
nutricia oportuna en pacientes con VIH/SIDA en estado critico tiene el objetivo, en primer lugar,
de brindar soporte nutricio adecuado e individualizado y, en segundo lugar, de prevenir
desnutricidn, presencia de complicaciones y favorecer la mejoria clinica general. Especificamente,
en este tipo de pacientes, el manejo resulta un reto, ya que la presencia de alteraciones
gastrointestinales es multicausal y en muchas ocasiones estas causas no pueden corregirse con
modificaciones en la alimentacidn, sino con tratamientos y/o procedimientos médico/quirdrgicos,
por lo que el manejo nutricional se ve limitado.

Respecto al caso presentado, considero que el manejo nutricio pudo haberse dirigido de una
manera mas adecuada, ya que desde un inicio algunas indicaciones fueron determinadas por el
médico, como lo fue el inicio de la nutricidn parenteral éstandar que no cubria los
requeriemientos del paciente, aunado a que el paciente tenia una historia dietética de 4 dias de
ayuno. Por otro lado, la posicidn prona que se justifica para mejorar la insuficiencia respiratoria,
pero que no es una contraindicacion para la nutricién enteral, también fue un factor para brindar
un aporte subodptimo, debido a que la indicacién médica era la suspensién de la nutricion enteral
cuando se realizaba esta maniobra. Estds observaciones resaltan la importancia del
reconocimiento del rol del nutriélogo dentro de un equipo interdisciplinario.

Como parte de la evaluacion nutricional, puntualizando, en pacientes en estado critico, sigue
siendo dificil poder realizar medidas antropométricas y estimar requerimientos nutricionales, ya
gue en las instituciones no se cuenta con el equipo adecuado para poder realizar esta evaluacion.

Finalmente, algo importante de mencionar, es que durante el manejo de este paciente hizo falta
mas comunicacién con el resto del equipo médico, especificamente con enfermeria, ya que
frecuentemente la decisidon de suspender la NE fue tomada sin que se cumplieran criterios de
suspension. La suspension no justificada de la NE representa un riesgo en el deterioro del estado
de nutricion del paciente. Sugiero que para disminuir esta problematica se brinde educacion a las
enfermeras sobre los criterios y protocolos sugeridos por las guias, para detectar y manejar
adecudamente situaciones como la presencia de diarrea.
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ANEXOS

1. Categorias clinicas de la infeccion del VIH

Categoria Desordenes o sintomas

A Asintomatico
Adenopatia generalizada persistente
Sintomas de infeccidn primaria aguda

B Angiomatosis bacilar

Candidiasis orofaringea

Candidiasis vulvovaginal persistente, frecuente y con pobre respuesta al tratamiento
Displasia cervical (moderada a grave) o carcinoma cervical in situ

Sintomas constitucionales, como fiebre (>38.52C), diarrea durante >1 mes
Leucoplaquia vellosa, oral

Herpes zoster, que se haya presentado en 2 ocasiones distintas o >1 dermatoma
Purpura trombocitopenia inmune

Listeriosis

Enfermedad inflamatoria pélvica

Neuropatia periférica

C Candidiasis en bronquios, traquea, pulmones o eséfago

Cancer cervical invasivo

Coccidiodomicosis, diseminada o extrapulmonar

Criptococcosis, intestinal cronica (duracidon >1 mes)

Infeccidn por citomegalovirus (con pérdida de la vision)

Encefalopatia relacionada a VIH

Herpes simple con Ulceras crénicas (duracién >1 mes) o bronquitis, neumonitis o esofagitis
Histoplasmosis diseminada o extrapulmonar

Isosporiasis intestinal cronica (duracién >1 mes)

Sarcoma de Kaposi

Linfoma de Burkitt

Linfoma inmunoblastico

Linfoma cerebral primario

Infeccidn por Micobacterium avium o M. kansasii, diseminada o extrapulmonar
Infeccidén por M. tuberculosis en algun sitio (pulmonar o extrapulmonar)
Infeccién por micobacterium por especies especificas o inespecificas, diseminadas o extrapulmonar
Neumonia por Pneumocistis jirovecci

Neumonia recurrente

Leucoencefalopatia multifocal progresiva

Septicemia recurrente por Salmonella

Toxoplasmosis cerebral

Sindrome de desgaste asociado a VIH

Fuente: Porter R, Kaplan J, ed. The Merck Manual Online. 19™ edition. New Jersey: Merck Sharp & Dohme Corp, 2012. En:
http://www.merckmanuals.com/professional/index.html

2. Valoracion Global Subjetiva

Nombre del paciente:

A. Historia B. Examen fisico
1. Cambio de peso. (0O=normal, 1+=leve, 2+=moderado, 3+=grave).
Pérdida de grasa subcutanea (triceps,
Pérdida de peso en los ultimos 6 meses: pectoral).
Kg (%) pérdida de peso Pérdida de musculo (cuadriceps,
deltoides).
Cambios de peso en las ultimas 2 semanas: Edema en tobillo.
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http://www.merckmanuals.com/professional/index.html

O Incrementé.
o No cambié.
o Disminuyé.

2. Cambios en la ingestion de alimentos (en comparacién
con lo habitual):
0 No cambid.
0 Si cambio. Duracién (semanas):
Tipo de dieta: o Sélida subdptima.
o Unicamente liquidos.
o Liquidos hipoenergéticos.
o Ayuno.

3. Sintomas gastrointestinales (que haya persistido por mas
de dos semanas).

o Ninguno.
o Nausea.
o Vémito.
o Diarrea.
O Anorexia.

4. Capacidad funcional.
o Sin disfuncidn (en plena capacidad).
o Disfuncién. Duracién (semanas):

Tipo: o Trabajo limitado.
o Ambulatorio.
o Encamado.
5. Enfermedad con relacién a los requerimientos

nutrimentales.

Diagndstico primario (especificar)

Demanda metabdlica (estrés):
O Sin estrés.

O Estrés leve.

O Estrés moderado.

O Estrés elevado.

Edema en sacro.
Ascitis.

C. VGS (seleccionar una categoria).

A=bien nutrido.

B=moderada o sospechosamente
desnutrido.

C=gravemente desnutrido.

Clasificacion final de la VGS

Categoria A (bien nutrido)

Pérdida de peso <5% o pérdida entre el 5-10% en los
ultimos seis meses, pero con estabilizaciéon o ganancia
de peso (que no sea retencion de liquidos en las
ultimas dos semanas).

Pérdida leve de tejido adiposo.

Mejoria de las otras caracteristicas de la valoracién
(por ejemplo: apetito).

Categoria B (moderada o con sospecha de desnutricion)
Pérdida de peso >5% en los ultimos seis meses, sin
estabilizacion o ganancia en las Ultimas dos semanas.
Disminucién importante en el consumo de alimentos.
Pérdida leve de grasa subcutanea.

Categoria C (desnutricion grave)

Pérdida de peso >10% en los ultimos seis meses.
Pérdida intensa de grasa subcutdnea y de tejido
muscular y edema.

Presencia de sintomas gastrointestinales, discapacidad
funcional y mayor demanda metabdlica que indiquen
que el proceso de pérdida de peso continua.

Fuente: adaptado de Detsky AS, MclLaughlin JR, Baker JP, Johnston N, Whittaker S, Mendelson RA et al. What is Subjective Global
Assessment of Nutricional Status?. JPEN Journal of Parenteral and Enteral Nutrition 1987; 11(1):8-13.

3. Peso teorico
PESO TEORICO MEDIANTE COMPLEXION CORPORAL*
HOMBRES MUIJERES
Cm Pequefia Mediana Grande Pequeiia Mediana Grande
142 41.8 45.0 49.3
143 42.3 453 49.8
144 42.8 45.6 50.1
145 43.3 45.9 50.3
146 43.7 46.6 51.2
147 44.1 47.3 51.8
148 44.6 47.7 52.3
149 45.1 48.1 52.8
150 45.5 48.1 53.2
151 46.2 49.3 54.0
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152 46.8 50.0 54.5
153 47.3 50.0 55.0
154 47-8 51.0 55.5
155 50.0 53.6 58.2 48.2 51.4 55.9
156 50.7 54.3 58.8 48.9 53.2 56.8
157 51.4 55.0 59.5 49.5 53.6 57.7
158 51.8 55.5 60.0 50.0 54.0 58.3
159 52.2 56.0 60.5 50.5 54.5 58.9
160 52.7 56.4 60.9 50.9 55.3 59.5
161 53.2 56.8 61.5 51.5 56.1 60.1
162 53.7 57.2 62.1 52.1 56.8 60.7
163 54.1 57.7 62.7 52.7 57.7 61.4
164 55.0 58.5 63.4 53.6 58.6 62.3
165 55.9 59.5 64.1 54.5 59.2 63.2
166 56.5 60.1 64.8 55.2 59.8 63.8
167 57.1 60.7 65.6 55.7 60.5 64.4
168 57.7 61.4 66.4 56.4 61.4 65.0
169 58.6 62.3 67.5 57.3 62.2 65.9
170 59.5 63.2 68.6 58.2 62.8 66.8
171 60.1 63.8 69.2 58.8 63.4 67.4
172 60.7 64.4 69.8 59.4 64.1 68.0
173 61.4 65.0 70.5 60.0 65.0 68.6
174 62.3 65.9 71.4 60.5 65.9 69.8
175 63.2 66.8 72.3 61.8 66.5 70.9
176 63.8 67.5 72.9 62.4 67.1 71.7
177 64.4 68.2 73.5 63.0 67.7 72.5
178 65.0 69.0 74.1 63.6 68.6 72.3
179 65.9 69.9 75.3 64.5 69.5 74.1
180 66.8 70.8 76.4 65.5 70.1 75.0
181 67.4 71.7 77.1 66.1 70.7 75.6
182 68.0 72.5 77.8 66.7 71.4 76.2
183 68.6 73.2 78.6 67.3 71.4 76.8
184 69.8 74.1 79.8

185 70.9 75.0 80.9

186 71.5 75.8 81.7

187 72.1 76.6 82.5

188 72.7 77.3 83.2

189 73.2 78.0 83.8

190 74.5 78.7 84.4

191 75.9 79.5 85.0

Adaptada de tablas de peso y estatura de la Compafiia Metropolitana de Seguros de Vida 1983.

*Complexién corporal

MEDIANTE CIRCUNFERENCIA DE MUNECA

R= Talla (cm) / CM (cm)

COMPLEXION MUIJER HOMBRE
Pequena >10.9 >10.4
Mediana 9.9-10.9 9.6-10.4
Grande <9.9 <9.6

Grant JP, Custer PB, Thurlow J. 1981. Current techniques of nutritional assessment. Surgical Clinics of North

America 61:437-4

4. Percentiles de Area Muscular de Brazo
AREA MUSCULAR DEL BRAZO (CM) CORREGIDA PARA HOMBRES DE 1 -74 ANOS
EDAD N MEDIA DE PERCENTILES
Afios 5 10 15 25 50 75 85 90 95
1.0-1.9 681 13.2 2.3 9.7 104 | 108 | 116 13.0 146 | 154 | 163 | 17.2
2.0-2.9 672 14.1 3.2 10.1 109 | 113 | 124 13.9 156 | 164 | 169 | 18.4
3.0-3.9 715 15.2 3.1 11.2 120 | 126 | 135 15.0 16.4 | 17.4 | 183 | 19.5
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4.0-4.9 707 16.3 2.7 12.0 12.9 13.5 14.5 16.2 17.9 18.8 19.8 20.9
5.0-5.9 676 17.8 3.7 13.2 14.2 14.7 15.7 17.6 19.5 20.7 21.7 23.2
6.0-6.9 298 19.3 4.0 14.4 15.3 15.8 16.8 18.7 21.3 22.9 23.8 25.7
7.0-7.9 312 21.0 4.5 15.1 16.2 17.0 18.5 20.6 22.6 24.5 25.2 28.6
8.0-8.9 296 22.1 4.2 16.3 17.8 18.5 19.5 21.6 24.0 25.5 26.6 29.0
9.0-9.9 322 24.5 5.1 18.2 15.3 20.3 21.7 23.5 26.7 28.7 30.4 32.9
10.0-10.9 333 26.7 5.9 19.6 20.7 21.6 23.0 25.7 29.0 32.2 34.0 37.1
11.0-11.9 324 28.8 6.7 21.0 22.0 23.0 24.8 27.7 31.6 33.6 36.1 40.3
12.0-12.9 348 31.9 7.4 22.6 24.1 25.3 26.9 30.4 35.9 39.3 40.9 44.9
13.0-13.9 350 36.8 9.0 24.5 26.7 28.1 30.4 35.7 41.3 45.3 48.1 52.5
14.0-14.9 358 42.4 9.1 28.3 31.3 33.1 36.1 41.9 47.4 51.3 54.0 57.5
15.0-15.9 356 46.8 9.6 31.9 34.9 36.9 40.3 46.3 53.1 56.3 57.7 63.0
16.0-16.9 350 52.6 10.0 37.0 40.9 42.4 45.9 51.9 57.8 63.6 66.2 70.5
17.0-17.9 337 54.7 10.5 39.6 42.6 44.8 48.0 53.4 60.4 64.3 67.9 73.1
18.0-24.0 1752 50.5 11.6 34.2 37.3 39.6 42.7 49.4 57.1 61.8 65.0 72.0
25.0-29.9 1250 54.1 11.9 36.6 39.9 42.4 46.0 53.0 61.4 66.1 68.9 74.5
30.0-34.9 940 55.6 12.1 37.9 40.9 43.4 47.3 54.4 63.2 67.6 70.8 76.1
35.0-39.9 832 56.5 12.4 38.5 42.6 44.6 47.9 55.3 64.0 69.1 72.7 77.6
40.0-44.9 828 56.6 11.7 38.4 42.1 45.1 48.7 56.0 64.0 68.5 71.6 77.0
45.0-49.9 867 55.9 12.3 37.7 41.3 43.7 47.9 55.2 63.3 68.4 72.2 76.2
50.0-54.9 879 55.0 12.5 36.0 40.0 42.7 46.6 54.0 62.7 67.0 70.4 77.4
55.0-59.9 807 54.7 11.8 36.5 40.8 42.7 46.9 54.3 61.9 66.4 69.9 75.1
60.0-64.9 1259 52.8 11.7 34.5 38.7 41.2 44.9 52.1 60.0 64.8 67.5 71.6
65.0-69.9 1773 49.8 11.6 31.4 35.8 38.4 42.3 49.1 57.3 61.2 64.3 69.4
70.0-74.9 1250 47.8 11.5 29.7 33.8 36.1 40.2 47.0 54.6 59.1 62.1 67.3
Frisancho AR. Anthropometric standars for the assessment growth and nutrition status. Ann Arbor: University Michigan Press, 1990. Apendix B, table 16.
AREA MUSCULAR DE L BRAZO (CM) CORREGIDA PARA MUJERES DE 1 -74 ANOS
EDAD N MEDIA DE PERCENTILES
Afos 5 10 15 25 50 75 85 90 95
1.0-1.9 622 12.3 2.3 8.9 9.7 10.1 10.8 12.3 13.8 14.6 15.3 16.2
2.0-2.9 614 13.3 2.3 10.1 10.6 10.9 11.8 13.2 14.7 15.6 16.4 17.3
3.0-3.9 651 14.3 2.4 10.8 11.4 11.8 12.6 14.3 15.8 16.7 17.4 18.8
4.0-4.9 680 15.4 2.8 11.2 12.2 12.7 13.6 15.3 17.0 18.0 18.6 19.8
5.0-5.9 672 16.7 3.1 124 13.2 13.9 14.5 15.4 18.3 19.4 20.6 22.1
6.0-6.9 296 18.0 3.9 13.5 14.1 14.6 15.6 17.4 19.5 21.0 22.0 24.2
7.0-7.9 329 19.3 4.0 14.4 15.2 15.8 16.7 18.9 21.2 22.6 23.9 25.3
8.0-8.9 275 21.1 4.7 15.2 16.0 16.8 18.2 20.8 23.2 24.6 26.5 28.0
9.0-9.9 321 22.9 4.6 17.0 17.9 18.7 19.4 21.9 25.4 27.2 28.3 31.1
10.0-10.9 329 24.3 5.5 17.6 18.5 19.3 20.9 23.8 27.0 29.1 31.0 33.2
11.0-11.9 302 27.6 6.7 19.5 21.0 21.7 23.2 26.4 30.7 33.5 35.7 39.2
12.0-12.9 323 29.7 6.5 20.4 21.8 23.1 25.5 29.0 33.2 36.3 37.8 40.5
13.0-13.9 360 31.9 7.4 22.8 24.5 25.4 27.1 30.8 35.3 38.1 39.6 43.7
14.0-14.9 370 33.9 7.7 24.0 26.2 27.1 29.0 32.8 36.9 39.8 42.3 47.5
15.0-15.9 309 33.8 7.0 24.4 25.8 27.5 29.2 33.0 37.3 40.2 41.7 45.9
16.0-16.9 343 34.8 8.0 25.2 26.8 28.2 30.0 33.6 38.0 40.2 43.7 48.3
17.0-17.9 291 36.1 8.8 25.9 27.5 28.9 30.7 34.3 39.6 43.4 46.2 50.8
18.0-24.0 2588 29.8 8.4 19.5 21.5 22.8 24.5 28.3 33.1 36.4 39.0 44.2
25.0-29.9 1921 31.1 9.1 20.5 21.9 23.1 25.2 29.4 34.9 38.5 41.9 47.8
30.0-34.9 1619 32.8 10.4 21.1 23.0 24.2 26.3 30.9 36.8 41.2 44.7 51.3
35.0-39.9 1453 34.2 11.5 21.1 23.4 24.7 27.3 31.8 38.7 43.1 46.1 54.2
40.0-44.9 1390 35.2 13.3 21.3 23.4 25.5 25.5 27.5 32.3 39.8 45.8 49.5
45.0-49.9 961 34.9 11.8 21.6 23.1 24.8 27.4 32.5 39.5 45.8 49.5 55.8
50.0-54.9 1004 35.6 11.0 22.2 24.6 25.7 28.3 33.4 40.4 46.1 49.6 55.6
55.0-59.9 879 37.1 13.3 22.8 24.8 26.5 28.7 33.7 42.3 47.3 52.1 58.8
60.0-64.9 1389 36.3 11.3 22.4 24.5 26.3 29.2 34.5 41.1 45.6 49.1 55.1
65.0-69.9 1946 36.3 219 24.5 26.2 28.0 34.6 41.6 46.3 49.6 55.5
70.0-74.9 1463 36.0 10.8 22.2 24.4 26.0 28.8 34.3 41.8 46.4 49.2 54.6

Frisancho AR. Anthropometric standars for the assessment growth and nutrition status. Ann Arbor: University Michigan Press, 1990. Apendix B, table 16.
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5. Exploracidn fisica asociada a deficiencias y excesos de nutrimentos
Signo clinico Deficiencia/Exceso
Cabello
Deslustrado Energia, proteina
Ralo Energia, proteina
Lacio Energia, proteina

Despigmentado
Facil desprendimiento
Escaso

Energia, proteina
Energia, proteina, hierro, zinc
Proteina

Cara

Despigmentacion difusa
Seborrea nasolabial

Energia, proteina, hierro
Vitaminas:B,,Bg, niacina

Facies lunar Proteina
Pigmentacion malar y supraorbital Niacina

Ojos

Palidez conjuntival Hierro

Manchas de Bitot Vitamina A

Xerosis conjuntival Vitamina A

Xerosis corneal Vitamina A
Queratomalacia Vitamina A
Palpebritis angular Vitaminas: B,, niacina
Ceguera nocturna Vitamina A

Enrojecimiento y fisuras en los dangulos de los
parpados

Vitaminas:B, y Bg

Labios

Queilosis angular
Agrietados, secos

Vitaminas:B,, Bgy niacina
Vitaminas:B,, Bgy niacina

Lengua

Atrofia, hipertrofia

Lengua magenta

Lengua geografica

Disminucién del sentido del gusto
Atrofia papilar

Glositis

Niacina

Vitamina B,

Hierro, desnutricion

Zinc

Vitaminas: B,, niacina, folato, Bi,;proteina, hierro,
zinc

Vitaminas: B, Bg niacina, acido félico, By, ; hierro

Dientes

Falta de piezas dentales, pérdida del esmalte
Caries

Calcio
Consumo excesivo de hidratos de carbono simples

Fluorosis Exceso de fluor
Encias

Esponjas, hemorragicas Vitamina C
Glandulas

Agrandamiento tiroideo Yodo

Piel

Seca, escamosa
Seborrea nasolabial
Hiperqueratosis folicular
Dermatitis pelagrosa
Parpura

Petequias

Xerosis
Despigmentacion

Zinc, acidos grasos esenciales

Acidos grasos esenciales, zinc, vitaminas B, y Bg
Vitaminas Ay C

Niacina

Vitamina Cy K

Tiamina

Niacina

Hierro
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Palidez Vitamina C, zinc
Falta de elasticidad Proteina, vitamina C,
Problemas de cicatrizacion de heridas Zinc

Pigmentacion amarilla de la palma de las manos con | Exceso betacaroteno
esclerdtica normal

Uias
Coiloniquia Hierro
Despigmentacion, grietas transversales, | Proteina

quebradizas

Sistema musculo-esquelético

Sensibilidad pantorrillas y muslos, dolor Vitamina B,
Deplecion muscular, emaciacién Energia, proteina
Dolor e hinchazén articulaciones Vitamina C
Raquitismo Vitamina D
Rosario costal Vitamina D
Fontanela abierta (después de los 18 meses) Vitamina D
Agrandamiento epifisario Vitamina D, calcio
Osteomalacia Vitamina D

Sistema nervioso

Debilidad, confusién, disminucidon de los reflejos, | Vitaminas: By, Bgy By,
parestesias, demencia

Desorientacion Exceso vitamina A
Neuropatia periférica Exceso vitaminas Ay D
Pérdida sensorial Niacina

Fuente: Mahan LK, Escott-Stump S. Nutricién y Dietoterapia de Krause. 102 edicién. Ed. Mc Graw Hill. México, 2005.

6. Algortimo de nutricion enteral en la unidad de cuidados intensivos
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ALGORITMO DE
NUTRICION ENTERAL EN

LA UNIDAD DE CUIDADOS
INTENSIVOS

Presencia de:

——

Numero o frecuencia

Caracteristicas
(Escala de Bristol)®

Estrefiimiento

ey

Diarrea (Tipo 7, escala Bristol)
(5 0 més evacuaciones liquidas o

2 evacuaciones >1000 ml)

——

NO

NO

Sl

-Aporte de liquidos
-Aporte de fibra: 14 g por
cada 1000 kcal
-Férmula con fibra
-Uso de laxantes
-Uso de procinéticos

¢Hay medicamentos
que puedan causar

diarrea?*

NE: nutricién enteral

NPT: nutricién parenteral total

NP: nutricién parenteral

TCM: triglicéridos de cadena media

(medir cada 4 h)

(normal 5-7 mmHg)

——

NO -Desnutricion Sl NPT
-Estrés metabélico elevado
éCumple criterios para
iniciar NE? —
Preescripcion:
- -Tipo (acceso T L -
Sl Inicio: o P ,( ) . . Iniciar infusién 10-40 ml/h Progreso 10-20 ml cada 8
-Requerimientos de energia, macro y micronutrimentos alzh
-Determinar volumen de infusién en 24 hrs
Evaluar tolerancia
L ] L] L} L}
Evacuaciones Volumen residual géstrico Presion intra-abdominal Néusea Vémito

Volumen >250 pero
<500 ml

>11 mmHg
Suspender NE

Suspender 1 hr la NEy
volver a medir al
término

>12 mmHg
Hipertensioén intra-
abdominal
(con 2 mediciones con 1a
6 hrs de diferencia)

Valorar uso de NPT+

Nueva medicién <500 ml

Nueva medicién >500 m|

¢éDiarrea refractaria a
intervenciones
médicas?

Reanudar la NE

Suspender la NE

-Hidrataciény balance eletrolitos
-Disminuir tasa de infusion de NE
-Progreso lento de la NE
-Uso de formulas a base de péptidos y/o TCM
-Férmulas con fibra soluble
-Férmula baja en lipidos
-Uso de antidiarreicos

Valorar uso de NPT+

-Uso de sonda postpildrica
-Infusién continua
-Disminuir infusién 30-40 ml/h
-Mantener la cabeza elevada
respecto a la cama, 30-45°

Valorar uso de NPT+

-Uso de procinético

Después de 7 a 10 dias si no se cubre el 100% de los requerimientos considerar suplementacion con NP
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-Disminuir la tasa de infusién de la
NE
-Uso de férmulas bajas en lipidos
-Medir residuo géstrico
-Uso de antieméticos

-Verificar la colocacion de la sonda
-Elevacién de la cabeza 30-45°
-Descartar obstruccién de sonda
-Uso de sonda postpildrica
-Uso de férmulas bajas en lipidos
-Hidrataciény balance electrolitos
-Uso de procinéticos y/o antieméticos

éVémito intratable
refractario a
intervenciones
médicas?

Valorar uso de NPT+

Continda al reverso...



Referencias:

*Medicamentos liquidos orales hiper es:

*Medic liquidos orales con sorbitol:

Acetaminofen con codeina
Hidrocloruro de amantadina solucién
Amoxicilina suspension

Ampicilina suspension

Cimetidina solucién

Dexametasona solucién
Hidrocloruro de difenoxilato suspension
Sulfato ferroso liquido

Lactulosa jarabe

Citrato de litio jarabe
Multivitaminico liquido

Nistatina suspension

Cloruro de potasio liquido
Hidrocloruro de prometazina jarabe

Acetaminofén

Hidrocloruro de amantadina solucién
Acido aminocaproico jarabe
Carbonato de calcio suspension
Cimetidina solucién
Furosemida

Isoniazida jarabe

Citrato de litio jarabe
Metoclopramida

Pseudofedrina jarabe

Teofilina solucién

Vitamina E solucién

+Indicaciones de NPT:

Absolutas:

Tracto gastrointestinal inaccesible

Sindrome de intestino corto (refractario a tratamiento médico o
quirdrgico)

Obstruccidn intestinal mecénica no operable

Multiples fistulas enterocutaneas o fistulas de alto gasto distales o en el
sitio de colocacion de la sonda

fleo paralitico

Relativas:

Malabsorcidn grave

Complicaciones postquirurgicas (dehiscencia de sutura, peritonitis)
Enteritis por radiacion grave

Pancreatitis necrozante

Diarrea refractaria a intervenciones médicas

Obstruccién pseudo-intestinal e intolerancia a la alimentacion enteral
Vémito intratable refractario a intervenciones médicas

Fistulas de alto gasto proximales al sitio de colocacién de la sonda
Isquemia intestinal

Anormalidades serias de electrolitos séricos, glucosa o minerales

Btaiche IF, Chan LN, Pleva M, Kraft MD. Critical iliness, gastrointestinal complications, and medication therapy during enteral feeding in critically ill adult patients. Nutr Clin Prac 2010;25(1):32-49.
Miller KR, Kiraly LN, Lowen CC, Martindale RG, McClave SA. “CAN WE FEED?” A mnemonic to merge nutrition and intensive care assessment of the critically ill patient. JPEN J Parenter Enteral Nutr 2011;35(5):643-59.

°Escala de Bristol

Tipo 1
Heces en bolas duras y separadas.
Como frutos secos.

Tipo 2

Heces con la forma alargada como una
salchicha pero con relieves como
formada por bolas unidas.

Tipo 3
Heces con forma alargada como una
salchicha, con grietas en la superficie.

Tipo 4
Heces con la forma alargada como
salchicha, lisa y blanda.

P 4

e
“‘

Tipo 5
Heces blandas y a trozos separados o
con bordes definidos.

eget
(

Tipo 6

Heces blandas y a trozos separadas o
con bordes pegados como mermelada
0 puré.

.=

Tipo 7
Heces liquidas sin trozos soélidos.

Reintam-Blaser A, Malbrain ML, Starkopf J, Fruhwald S, Jakob SM, De Waele J et al. Gastrointestinal function in intensive care patients: terminology, definitions and management. Recommendations of the ESICM Working Group on Abdominal Problems. Intensive Care Med 2012;38(3):384-94.
Charney P, Malone A. ADA Pocket Guide to enteral nutrition. Chicago (IL) American Dietetic Association, 2006.

Bejarano N, Navarro S, Rebasa P, Garcia-Esquirol O, Hermoso J. Intra-abdominal pressure as a prognostic factor for tolerance of enteral nutrition in critical patients. JPEN J Parenter Enteral Nutr 2013:37:352-360.

Martin CM, Doing GS, Heyland DK, Morrison T, Sibbald WJ. Multicentre, cluster-randomized clinical trial of algorithms for critical-care enteral and parenteral therapy (ACCEPT). CMAJ 2004;170(2):197-204.

Charney P, Malone A. ADA Pocket Guide to parenteral nutrition, Chicago (IL) American Dietetic Association, 2007.

Perés D, Comas M, Dorcaratto D, Araujo MI, Vial M, Bohle B. Adaptation and validation of the Bristol scale stool form translated into the Sapanish language among health professionals and patients. Rev Esp Enferm Dig 2009;101(5):312-6.
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