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Importancia del equipo
interdisciplinario en el tratamiento de

paciente critico con neumonia,
asociada a SIDA-C3

INTRODUCCION

Actualmente los avances en el tratamiento y deteccién oportuna de la infeccién por Virus de
Inmunodeficiencia Humana (VIH), han logrado disminuir la prevalencia de su expresion clinica
hasta la evolucién a Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA). Hoy en dia, la infeccién por
VIH ya no es considerada una enfermedad fulminante, sobre todo en paises industrializados, pero
sigue siendo un problema de salud publica global. Las infecciones oportunista definen la presencia
de SIDA contintan asociadas a morbimortalidad en nuestro pais. EI pulmdén es un érgano blanco
para el desarrollo de diversas infecciones oportunistas asociadas al SIDA, las alteraciones pueden
variar su intensidad desde asintomaticas, hasta infecciones fulminantes. El desarrollo de estas
enfermedades y complicaciones, estd relacionado de manera importante con el grado de
inmunosupresidn, caracteristicas demograficas de los pacientes, el tratamiento de esquema
antiretroviral (TAR), el apego o resistencia a antiretrovirales, entre otros. Por lo tanto el control de
esta epidemia sigue siendo un reto para el equipo de salud.

En este documento se presenta el caso de un paciente masculino de 52 afos de edad, con
diagndstico de Neumonia por P. jirovecii asociada a SIDA de 15 afios de evolucidon, quien ingresa a
la unidad de cuidados intensivos (UCI) del Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias (INER)
por insuficiencia respiratoria que requiere intubacién. En la primera evaluacién nutricia presenta
peso tedrico adecuado, aunque baja masa muscular. A las 48 horas de ingreso, se inicia apoyo
nutricio via enteral con férmula polimérica por sonda orogdstrica logrando aportar el 47% de
energia y 27% de proteina. Al cuarto dia se cubre el 100% de requerimientos energético y proteico
con féormula polimérica. A partir del quinto dia, por indicacion médica se disminuye la infusién
enteral, por presencia de vomito (300 ml) y evacuaciones diarreicas (la mayor de 250 ml), y aun
con el uso de férmulas de alta densidad energética, no logran cubrirse los requerimientos. Por esta
razon, al sexto dia se inicia nutricion parenteral, con la que el paciente recibia apoyo nutricio
mixto. Al séptimo dia de estancia en UCI, por indicacion médica, se retira la sonda para iniciar
alimentacién por via oral, la cual no es tolerada, el paciente presenta fiebre y necesidad de apoyo
aminérgico. Al décimo dia, se coloca nuevamente la sonda orogastrica para la alimentacién por via
enteral, y se inicia también el aporte de glutamina, pero cuatro dias después, al presentar
sangrado de tubo digestivo. En la segunda evaluacién nutricia presenta en cuanto a pardmetros

4




antropométricos: pérdida de peso significativa, desnutricidén leve con respecto a su peso tedrico,
disminucién de masa muscular; en parametros bioquimicos, se encuentran proteinas totales,
albumina y hematocrito bajos, y un porcentaje de adecuacion muy bajo. Se retira la nutricion
parenteral por indicacion médica sin que ésta cubriera por lo menos el 60% de los requerimientos;
después de 22 horas, se suspende la infusién por programacion de procedimientos médicos. El dia
numero 15 de estancia hospitalaria vuelve a presentar sangrado en pozos de café. Se ofrece via
oral (indicacién médica) que no es tolerada. Comienza con nutricion parenteral total y en esa
semana se cubrié en promedio el 12% de energia y 17% de proteina. En la siguiente y ultima
evaluacion nutricia el paciente es diagnosticado con desnutricién basado en deplecién de masa
grasa y masa muscular, edema, valores bioquimicos alterados y porcentajes de adecuacion pobres.
Posterior a esto, se coloca sonda nasoyeyunal para mejorar tolerancia, progresando con buena
tolerancia el volumen de infusién, con formula polimérica concentrada con acidos grasos omega 3
y antioxidantes, y poco a poco se disminuye el aporte por via parenteral con la finalidad de ser
destetado de éste. Al tercer dia se cubre el 96% de los requerimientos energéticos. Se logra
estabilidad hemodindmica por lo que es posible extubarlo. Al continuar tolerando el aporte
enteral, se logra cubrir el 100% de sus requerimientos y ganancia del 5% con respecto a su peso
habitual. Egresa de cuidados intensivos a hospitalizacion, y tras mejoria clinica es dado de alta,
actualmente se le da seguimiento en consulta externa de la misma institucion.

1. EPIDEMIOLOGIA

La mayoria de los pacientes con VIH presentan por lo menos un episodio respiratorio en la
historia natural de la enfermedad. En etapas tempranas (cuando el sistema inmune es
relativamente estable) se presentan infecciones que tipicamente se adquieren en la comunidad,
pero de manera mas frecuentes y comunes que en la poblacidn general.(1) Conforme la
inmunosupresion avanza el riesgo de infecciones oportunistas aumenta. Sin embargo, aun cuando
se ha demostrado una disminucidon en la frecuencia de hospitalizaciones relacionadas a la
neumonia (gracias a la introduccién de la TAR), éstas siguen teniendo un alto riesgo de incidencia
alto en personas con SIDA, sobre todo en estadios avanzados, posiblemente atribuidas a un mal
manejo de la terapia antiretroviral.(2) La probable presencia de comorbilidades, conforme avanza
la edad del paciente con SIDA, puede implicar también un mayor riesgo de la presencia de
neumonia y otras infecciones oportunistas.(1) La neumonia bacteriana es mas frecuente en
pacientes con SIDA que la neumonia por Pneumocystis jirovecii (P. Jirovecii) probablemente se
deba a que existen tratamientos profilactico mas efectivos contra la ultima.(3) A diferencia de la
neumonia por P. jirovecii (PCP), la neumonia de origen bacteriano puede presentarse en cualquier
estadio del SIDA (con una frecuencia seis veces mayor a la poblaciéon en general), aunque en
ambas, el riesgo aumenta al disminuir la capacidad del estado inmunoldgico.(4) La tasa de admisién
hospitalaria ha disminuido desde la introducciéon de la terapia antirretroviral, pero la tasa de
admisién a cuidados intensivos se ha mantenido constante y en ciertos casos ha llegado incluso a
aumentar.(s) De acuerdo a algunos estudios epidemioldgicos, desde la era pre-combinacidon de TAR
hasta la actual combinacidn de TAR, de tres a 12% de los pacientes con VIH positivo hospitalizados
requirieron ser ingresados a la unidad de cuidados intensivos, muchos de estos pacientes seran




ingresados incluso antes de que sean diagnosticados con VIH (aproximadamente del 25 al 40%), la
proporcién puede ir aumentando con el tiempo, particularmente en pacientes que presenten
infecciones oportunistas.(3)

1.1. PANORAMA MUNDIAL

La epidemia del VIH/SIDA es un problema mundial que se presenta en diferentes niveles
de prevalencia y severidad, dependiendo de factores demograficos y temporales, en los diferentes
paises y sectores de la poblacién. (6) Actualmente, Africa sub-Sahariana, seguido de Latinoamérica
y el Caribe son las regiones en las que pueden observarse las consecuencias mas graves del VIH.(7)
En el 2009 un estimado de 33 millones de personas en el mundo estaban infectados con VIH, de
los cuales el 6.7% se encontraba en Africa sub-Sahariana, donde aproximadamente el 68% de la
poblacién estd infectada con este virus, y su transmisién es en su mayoria por contacto
heterosexual, y la poblacidn con mayor riesgo son las mujeres; esta region también presenta la
mayor poblacién infantil con VIH.(s) La region del Caribe, como ya se ha mencionado antes, ocupa
el segundo lugar en prevalencia, y el 75% de la poblacién con VIH/SIDA reside en la Republica
Dominicana y Haiti, aunque la tendencia de infeccién se ha estabilizado en la primera y disminuido
en la Ultima.(7) En América Latina la epidemia de VIH/SIDA, se ha estabilizado. En Asia, los factores
de riesgo incluyen el uso de drogas intravenosas, relaciones sexuales sin proteccion y el contacto
heterosexual, por lo que el nimero de nuevos casos se multiplica rdpidamente, con mayor
prevalencia en zonas rurales como Vietnam e Indonesia, en comparacidon con otras zonas como
Tailandia(e). En Estados Unidos y Europa, la prevalencia se ha estabilizado e incluso ha disminuido
el nimero de casos nuevos por afo desde el 2005, los factores de riesgo mas importantes para
estas zonas son las practicas sexuales sin proteccidon en poblacién homosexual y en segundo lugar
el uso de drogas intravenosas(s); sin embargo algunos sectores, como la poblacién afro americana
en Estados Unidos representa son los mas afectados y llegaron a representar el 50% de los casos
nuevos en este pais.(7)

Los principales factores de riesgo para la infecciéon de VIH son la transmisién sexual y el
uso de drogas intravenosas. La transmision sexual, sigue siendo responsable de la mayoria de los
casos a nivel mundial. Dependiendo de la region y los factores demograficos, el contacto
heterosexual u homosexual puede ser el principal factor de riesgo. Por otro lado, el uso de drogas
intravenosas, es la segunda causa responsable, aunque la intensidad y gravedad varia también
entre paises.(8) El progreso a SIDA en etapas avanzadas, puede deberse a una falta de diagnéstico,
lo cual implica falta de tratamiento y cuidados higiénicos necesarios, ademas el curso asintomatico
de la enfermedad hasta caer en un estado inmune deficiente, puede ser la causa de la falta de
diagnédstico en la poblacidn.(9) A medida que la cuenta de linfocitos CD4+ disminuye durante el
curso de la enfermedad, se va haciendo mas sintomatica, el SIDA y sus estadios, pueden definirse
por la cuenta de linfocitos CD4+ y también por la presencia de enfermedades y/o complicaciones
marcadoras de la enfermedad.(9)

Una cuenta baja de CD4+ (que implica un estado inmune deficiente) junto con la ausencia
de tratamiento antirretroviral, se han identificado como los factores de riesgo mds importantes
para el desarrollo de neumonia. Lamentablemente en muchos casos, la falta de tratamiento
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antirretroviral puede deberse a un mal apego al tratamiento médico o a la falta de acceso.(s) La
prevalencia de neumonia en pacientes con VIH varia en el mundo, sobre todo porque siguen
existiendo zonas, con pobre acceso a servicios de salud.(7) En estudios multinacionales recientes, el
riesgo de hospitalizacidon por infecciones oportunistas, demostrdé ser mds alto que en cualquier
otra enfermedad que pueda presentarse en pacientes con SIDA (como eventos cardiovasculares,
insuficiencia renal crénica y neoplasias).(3) La neumonia fue reportada como el tipo de infeccidn
bacteriana mas observada en pacientes hospitalizados con VIH-SIDA, y continda siendo la causa
mas frecuente de muerte en estos pacientes. Se estima que los pacientes con diagndstico de SIDA
desarrollaran por lo menos un evento de neumonia por P. jirovecii durante su vida.(4) Un estudio
reciente, demostré que en pacientes que presentaron PCP asociada a SIDA, hubo una mortalidad
hospitalaria del 11.6% y en pacientes que requierieron cuidados intensivos (con la misma
patologia), incluyendo apoyo ventilatorio, la prevalencia de mortalidad asciende a 29%. la
necesidad de apoyo ventilatorio, desarrollo de neumotdrax o valores bajos de albimina sérica,
son predictores independientes de la mortalidad incrementada en esta poblacidn.(i0) Desde 1993 y
posterior a la era antiretroviral, hay pocos estudios epidemioldgicos que se enfoquen en la
frecuencia y determinantes de neumonia asociada al SIDA, la informacidn llega incluso a ser
inconsistente en cuanto al impacto del tratamiento antirretroviral en la presencia de neumonia.(e)

Aln con la reduccién de la incidencia de neumonia después de la introduccion de la
terapia antiretroviral, la neumonia por P. jirovecii sigue siendo una comorbilidad importante y la
infeccidn oportunista mas frecuente (sobre todo en pacientes sin tratamiento o sin diagndstico).
De acuerdo a estudios epidemioldgicos, su prevalencia es mayor en Europa y en Estados Unidos,
mientras que en paises como Africa y Asia, es menor, lo que probablemente se atribuya a una alta
incidencia también de Tuberculosis y otras infecciones oportunistas en esta region.(11) Hefferman y
asociados, demostraron que si bien el riesgo de padecer neumonia en personas con VIH, se ha
reducido a la mitad que antes de la era del tratamiento antirretroviral, sigue siendo 35 veces
mayor que una persona sin VIH.(12) En Estados Unidos, la incidencia de neumonia por P. jirovecii
disminuyd posterior a la introduccién del tratamiento profilactico y disminuyé ain mas, con la
terapia antiretroviral. Actualmente en este pais se reportan cuatro millones de pacientes al afo
con neumonia asociada a SIDA, lo que se traduce en mas de un millén de admisiones hospitalarias
reportando una mortalidad de 40,000 casos por afo.@) De acuerdo al reporte de Europa, la
Organizaciéon Mundial de la Salud de vigilancia VIH/SIDA del 2009, la neumonia seguia siendo la
enfermedad indicadora de SIDA, y contribuyé a un 16.4% de los casos diagnosticados de ese afio.
De manera similar en Europa, donde se puede estimar que de 4.9 casos por cada 100 personas-
afio, disminuyd a 0.3 casos por cada 100 personas-afio en la era de TAR, de acuerdo al estudio
realizado por EuroSIDA.(4,13) La neumonia asociada a ventilador, continta siendo la infecciéon mas
comun en unidades de terapia intensiva, variando su rango de un 15 a un 45%, ademas de
asociarse a costos de hospitalizacién elevados, también prolonga la estancia hospitalaria entre
siete a nueve dias por paciente. La tasa de mortalidad en esta complicacion llega a ser hasta del
70%, aunque no siempre la causa de muerte se refiere a la infeccidén, pero si se reconoce a ésta
como un indicador de severidad de la enfermedad.(10)




Tendencias en epidemiologia

En algunos paises y zonas, la epidemia del VIH/SIDA, y la disminucidn de la cuenta de
linfocitos T CD4+, ha logrado ser controlada gracias a la introducciéon de TAR, al diagndstico
oportuno y el apego al tratamiento por parte de los pacientes. Esta situacion se da sobre todo en
paises industrializados como en Europa occidental y Estados Unidos.(6) En estos paises, la
tendencia epidemioldgica y de salud publica es considerar al VIH/SIDA como una enfermedad
cronico degenerativa, ya que la disminucion del estado inmunolégico de la persona, logra
controlarse de tal forma que ya no es una enfermedad fulminante, como lo era hace una
década.(6) Hoy en dia, el SIDA podria compararse con enfermedades como la insuficiencia renal o
la insuficiencia cardiaca congestiva, que si se acompafia con un tratamiento y monitoreo
adecuados, pueden controlarse tanto la progresién del dafio producido por la enfermedad como
sus consecuencias. Logrando prolongar la longevidad y calidad de vida del paciente, pero también
su vida funcional. Sin embargo, en paises menos avanzados o industrializados, el VIH/SIDA sigue
siendo una enfermedad fulminante, sobre todo en pacientes que no han sido diagnosticados o que
no tienen acceso a los medicamentos antirretrovirales;(6) en México, aunque el acceso a la terapia
antirretroviral puede estar facilitado para algunos sectores de la poblacion, un gran porcentaje
aun no esta consciente de su enfermedad, mientras que otro tanto no tiene el acceso adecuado a
estos medicamentos. Por estas razones, aun no puede generalizarse como una enfermedad
crénico-degenerativa a nivel nacional, como en otros paises.(14) Aunque la epidemia ha sido
controlada, la falta de conciencia en personas que tienen alto riesgo de ser contagiados por el VIH,
sigue siendo un gran problema de salud publica. El contacto sexual, asi como el uso de drogas
intravenosas, sigue siendo factores de riesgo importantes en el pais, que no ha logrado tener
niveles de precaucién constantes.(15) De llegar a mantener un apego en una parte considerable de
la poblacién infectada, podria llegar a considerarse como una enfermedad crdénica. En paises
donde se pretende dar otro enfoque al VIH/SIDA, los principales problemas y consecuencias de
estos pacientes, comienzan a tender mds a complicaciones relacionadas con la obesidad, como
dislipidemias, sindrome metabdlico, insuficiencia cardiaca(7), mientras que en paises como México,
la principal causa de mortalidad del VIH/SIDA, contintan siendo enfermedades oportunistas, como
la neumonia y la tuberculosis. Aun cuando cambie el enfoque que se le pueda dar a esta
enfermedad, probablemente esto no disminuya los costos de la enfermedad, sino que aumente
los costos para las complicaciones relacionadas a la obesidad.(15)

1.2. EPIDEMIOLOGIA DE NEUMONIA EN SIDA, EN MEXICO

De acuerdo con el Programa Conjunto de las Naciones Unidas sobre el VIH/SIDA
(ONUSIDA) México ocupa el lugar nimero 77 a nivel mundial y el nimero 23 en América, de
nimero de casos nuevos de VIH/SIDA. Siendo la principal via de contagio la transmisidn sexual. El
79.1% de los casos afecta a poblacién en edad reproductiva entre 15 a 44 afios.(14) Actualmente se
estima que 164, 422 personas viven con VIH/SIDA (casos notificados de 1983 al 2013), de los
cuales 46,338 continlan siendo seropositivos. Los casos nuevos registrados en el 2013 fueron
2,114 (menor que la cifra registrada en el 2012: 4, 598).(14) Las entidades federativas mas
afectadas en SIDA son 1) Distrito Federal, 2) Estado de México 3) Veracruz y 4) Jalisco. A nivel
nacional, el 82.1% de los casos son hombres y el 17.9% son mujeres. En México, la neumonia por




P. jirovecii sigue siendo la causa de hospitalizacion mas frecuente en pacientes con VIH/SIDA, y
también la causa mas frecuente de muertes en esta poblacidn.(14) Los grupos de pacientes que se
ven mas afectados son: 1) pacientes que desconocen el estado seroldgico por infeccién de VIH 2)
personas con falta de acceso a servicios médicos y 3) en pacientes con falta de adherencia a la TAR
y/o con falta de apego al régimen profilactico.(16)

En el pais, ain hay pocos estudios que evalien el impacto del TAR. Villasis et al.
Observaron una reduccién en la tasa de P. jiroveciii, ha disminuido de manera significativa desde
1992, también observaron una reduccidn en la mortalidad.(4) En las diferentes series publicadas en
México, se observa una prevalencia entre 18 y 30% en pacientes con SIDA. Se calcula que
actualmente 150,000 personas viven con este diagndstico.(15)

1.3. PREVALENCIA EN EL INSTITUTO NACIONAL DE ENFERMEDADES

RESPIRATORIAS

En un estudio retrospectivo realizado en el Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias,
en el periodo de 1991 al 2003, se registraron 1,182 pacientes diagnosticados con VIH/SIDA, de los
cuales 1,051 fueron hombres y 151 mujeres. La neumonia por P. jirovecii, fue el principal motivo
de ingreso (55.2%), seguida por insuficiencia respiratoria a causa de la neumonia bacteriana
(21.7%). De los ingresos de urgencias y terapia intensiva, por diagndstico de neumonia o
insuficiencia respiratoria (secundaria a neumonia bacteriana) la mayor parte fueron
diagnosticados durante la hospitalizacién, por lo tanto no contaban con el tratamiento
antirretroviral ni profilactico. Hasta el 2013, la prevalencia que se estudié hasta entonces en el
INER aun se mantiene, aunque la mortalidad si ha presentado cambios importantes.(3)

2. FISIOPATOLOGIA

La infeccién de VIH sigue un curso crénico y progresivo de duracidn variable, el primer
contacto con el virus puede pasar desapercibido y cursar un periodo asintomatico. Conforme la
cuenta de linfocitos CD4+ desciende, el cuadro clinico del paciente va siendo mas complejo y grave
hasta que finalmente lo conduce al SIDA.(17) Los estadios de la enfermedad comienza con la
infeccidn viral, el segundo estadio se trata de la infeccién primaria por VIH que considera a
cualquier paciente con historia de exposicidn y sintomas de fiebre, adenopatia, faringitis, mialgias
o artralgias, dolor de cabeza, nduseas, vomitos, hepatoesplenomegalia, candidiasis oral, pérdida
de peso y fatiga. El tercer estadio, de seroconversion, se presenta en los seis meses siguientes a la
infeccidn, seguido del estadio clinico de latencia con o sin linfadenopatia generalizada.(17,18) El
siguiente y quinto estadio se trata de la infeccidon por VIH sintomatica temprana. El SIDA se
desarrolla en la sexta etapa, hasta que la infeccidén por VIH avanzada se caracteriza por una cuenta
de linfocitos T CD4+ menor a 50/mm?®.(17)(18) Los pacientes portadores del VIH son clasificados en
tres categorias:

A. Incluye la infeccidon primaria por VIH, asintomdtica y linfadenopatia generalizada
(ganglios en dos 0 mas sitios extrainguinales por mas de tres meses).(7)
B. Sintomatica temprana por mas de un mes.(7)
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C. Pacientes con enfermedades marcadoras del SIDA (ver tabla 1) (7)

El sistema de clasificacion del Centro de Control de Enfermedades (CDC por sus siglas en
inglés) para el VIH, toma en cuenta la cuenta de linfocitos CD4+ para el seguimiento clinico y
vigilancia de pacientes infectados con VIH, y se basa en tres valores de la cuenta de linfocitos y las
tres categorias mencionadas anteriormente. A partir de la categoria C, A3 y B3 se consideran como
SIDA. El rango promedio de disminucién de la cuenta de linfocitos T CD4+ es de 50/mm? por afio, y
el promedio de carga viral es de 30,000 a 50,000 copias por ml (ver tabla 2).(7)

TABLA 1. Enfermedades marcadoras del SIDA (7)

Enfermedades marcadoras de SIDA
e Candidiasis de bronquio, traquea o pulmon.
e Candidiasis esofagica
e Cancer cervical invasivo
e Coccidioidomicosis diseminada o extra pulmonar
e Criptococosis extrapulmonar
e Criptosporidiosis intestinal crénica (mayor a un mes de duracidn)
e Enfermedad por citomegalovirus (excepto higado, vaso o nodos)
e Retinitis por citomegalovirus (con pérdida de visidon)
e Encefalopatia asociada a VIH
e Herpes simple: tlceras crénicas (mayor a un mes de duracidn); o bronquitis, neumonitis
o esofagitis.
e Histoplasmosis, diseminada o extrapulmonar
e Isosporiasis intestinal cronica (mayor a un mes de duracion)
e Sarcoma de Kaposi
e Linfoma de Burkitt
e Linfoma inmunoblastico
e Linfoma primario de cerebro
e Mycobacterium avium complejo o M. kansaii, diseminado o extra pulmonar
e Mycobacterium tuberculosis, en cualquier parte (pulmonar o extra pulmonar)
e Neumonia por Pneumocystis carinii
e Neumonia constante
e Leucoencefalopatia progresiva multifocal
e Salmonela septicemia constante
e Toxoplasmosis cerebral
e Sindrome de desgaste
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TABLA 2. Clasificacion del SIDA de acuerdo a cuenta total de linfocitos T (16,18)

2 500/mm’ >29% Al B1 C1
200-499/mm 14-28% A2 B2 C2
<200/mm?® <14 A3 B3 C3

La cuenta total de CD4+, es un indicador confiable de la funcidén inmune, el riesgo de la
progresion del VIH y también de infecciones oportunistas.(18) Como ya se menciond antes, con una
menor cuenta de estas células, la frecuencia de las infecciones oportunistas incrementa. La
consecuencia con mayor impacto de la infeccion por VIH, es la deplecién de los linfocitos T,
expresados por el fenotipo de células cooperadoras o CD4, donde el virus se replica, y también
afecta otras células que expresan receptores para las CD4.(7,17) La severidad de la anormalidad en
el sistema inmune del paciente, es un determinante primario para el riesgo del desarrollo de
infecciones oportunistas, y la mas frecuente neumonia por P. jirovecii. Estas sélo se dan en casos
severos de inmunodeficiencia.(16) Las anormalidades encontradas en las células y funcién
pulmonares, contribuyen al aumento a la incidencia de infecciones oportunistas.(7)

La neumonia es una infeccidn del parénquima pulmonar, y resulta de la proliferacién de
microbianos patdgenos en los niveles alveolares y de la respuesta del paciente a estos patdgenos.
Los microorganismos necesitan obtener acceso al tracto respiratorio bajo, y pueden lograrlo de
diferentes maneras. La mas comun es la aspiracién por via orofaringea.(19) Otros patégenos son
inhalados en gotas contaminadas, y en raros casos la neumonia se da por medio de la extensidn
contigua de pleura infectada o del espacio del mediastino.(20) Antes que los microorganismos
patdgenos lleguen a partes bajas del tracto respiratorio, deben pasar muchas barreras anatémicas.
La primera de ellas, son los vellos y cornetes ubicados en las narinas, que capturan particulas mas
grandes antes de que puedan llegar al tracto respiratorio.(20) La arquitectura enramada del arbol
bronquial, es capaz de atrapar particulas en la via aérea, donde factores antibacteriales locales y el
aclaramiento mucociliar, pueden eliminar o matar patdgenos.(21) La flora normal que esta
adherida a las células mucosas de la orofaringe, previene la adhesion de bacterias. Cuando estas
barreras son superadas o cuando las particulas son demasiado pequefias para ser inhaladas a
niveles alveolares, los macréfagos en los alveolos eliminan y matan a los patdgenos, apoyados por
proteinas locales (proteinas surfactantes A y D) que tienen propiedades opsonizantes intrinsecas
y/o actividad antibacterial o antiviral.(20)

La fase inicial de la neumonia, se caracteriza por edema con exudados proteicos y también
bacterianos en el alveolo. Esta fase es rapidamente seguida por la siguiente: fase de hepatizacion
roja, que presenta eritrocitos en el exudado celular intraalveoar, flujo de neutrdfilos y en algunas
ocasiones también se da la presencia de bacteria.(22) La tercera fase: hepatizacion gris,
(predominan nuetrdfilos, sélo hay eritrocitos que fueron degradados), presenta abundante
deposicién de fibrina y las bacterias han desaparecido. En esta fase, se contiene la infeccion de
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manera exitosa y el intercambio gaseoso mejora. La ultima fase: de resolucion, los macréfagos
vuelven a aparecer y son la célula dominante en el espacio alveolar, tanto la respuesta
inflamatoria como los neutréfilos, fibrina y bacteria, han desaparecido.(20) La neumonia por P.
jirovecii se caracteriza por inflamacién pulmonar neutrofilica que puede resultar en dafio difuso
alveolar, deterioro del intercambio gaseoso e insuficiencia respiratoria. El deterioro de la
respiracion asi como la probable muerte del paciente, se relaciona de manera importante mas con
el grado de inflamacién pulmonar.(20,23) Las manifestaciones clinicas pueden presentarse tanto
indolentes como fulminantes, y de severidad leve hasta fatal; tanto lo signos como los sintomas
dependen en la progresion y la severidad de la infeccién e incluyen los resultados y
manifestaciones en el pulmdn (y estructuras asociadas).(19) Por lo general el paciente se encuentra
febril y puede presentar taquicardia hay antecedentes de escalofrios y/o sudor. La tos puede
presentar o no: esputo mucoide, purulento y/o con tifias de sangre. Dependiendo del grado de
severidad, el paciente puede presentar dificultad en la respiracion y por lo tanto en el habla. Si la
pleura ha sido dafiada puede haber dolor de pecho, y aproximadamente mds del 20% de los
pacientes presentan sintomas gastrointestinales como nausea, vomito y/o diarrea.(20) La infeccion
por P. jirovecii ocurre por lo general durante la nifiez, siendo los humanos un reservorio.(24)
Ademas de la teoria de la infeccion latente que puede ser activada al verse inmunosuprimido el
organismo, también hay estudios que apoyan que puede transmitirse a la exposicidon con personas
infectadas.(21)

El componente principal de la pared celular del P. jirovecii es el beta-1,3-glucagon,
molécula responsable por la repuesta inflamatoria por parte de los pulmones en el organismo que
la hospeda. Conforme la infeccion se establece, el P. jirovecii se adhiere de manera mds estrecha
al epitelio alveolar.(21,24) La respuesta inmune hacia infecciones oportunistas, implica la interaccién

de macréfagos alveolares, neutrdfilos, mediadores solubles y linfocitos T CD4+. Los ultimos tienen
un papel fundamental en la respuesta defensiva, por lo que el riesgo de infeccién aumenta,
cuando la cuenta total de CD4+ disminuye por debajo de 200/mm?®.(22) Estas células, funcionan
como memoria y dirigen la respuesta inflamatoria, por medio del reclutamiento y activacion de

otras células inmunes, como monocitos y macrofagos, para atacar al organismo extrafio.(23)

En dichas circunstancias se desencadenan una serie de reacciones, que se conocen como
respuesta inflamatoria sistémica (RIS). Las células de respuesta inflamatoria proliferan, en
repuesta a los antigenos de P. jirovecii. Ademas generan mediadores de citocinas, incluyendo
linfotactinas e interferédn gamma.(22,25) La linfotctina, es una quimioquina que es capaz de atraer
mas linfocitos para su reclutamiento; por otro lado el interferén gamma, es un activador fuerte de
la producciéon de Factor de necrosis tumoral (TNF-a), superoxidos y especies reactivas de
nitrégeno, los cuales se ven involucrados en la defensa en contra de P. jirovecii. Los macréfagos
alveolares son los fagocitos principales en el consumo y degradacién de organismos extrafios en el
pulmdn y en la respuesta inflamatoria; los receptores de los macréfagos reconocen patrones que
interactuan con la glicoproteina A de la superficie celular del patégeno.(19) Una vez que el P.
jirovecii es ingerido por el macréfago, se incorpora en los fagolisosomas y después se degrada. En
pacientes con SIDA, la funcién de los macréfagos se encuentra deteriorada, por lo que la

12




INPerlE!

R.-C.:

resolucidn de la infeccién por neumonia tampoco es adecuada. La fagocitosis del organismo, da
como resultado la produccién de citocinas proinflamatorias, quimiocinas y metabolitos de
eicosanoides que también dafan el pulmédn.(25) La molécula TNF-a promueve el reclutamiento de
neutrdfilos, linfocitos y monocitos, para el manejo de la infeccidn, pero al liberar moléculas
oxidantes y proteasas también causa dafio pulmonar. Ademds, produce moléculas pro
coagulantes, factores activadores de plaquetas, éxido nitrico (NO), éxido nitrico sintasa (iNOS),
radicales libres toxicos derivados de oxigeno y de nitrosil que contribuyen a una respuesta
cardiovascular hiperdinamica y aumentan el dano tisular y otros mediadores.(19) Ademas, induce la
produccién de otras quimiocinas y citocinas, como interleucin-8 (que se relaciona con la
infiltracion de neutrdfilos y con la alteracidon del intercambio gaseoso en neumonia severa) e
interferdn gamma, que estimulan la activacidn y reclutamiento de células inflamatorias durante la
neumonia.(22)La inflamacién exagerada también causa lesién pulmonar durante la infeccion.(24)
Aunque los linfocitos T, son esenciales para que el cuerpo pueda contrarrestar la neumonia,
también podrian dafiar de manera importante la funcidon pulmonar y el intercambio de gases. Otro
de los resultados, es la acumulacién de linfocitos CD8+ en el pulmdn.(22,25) Los beta-glucanos de la
pared celular del P. jirovecii, funcionan como mediador para la produccién de TNF-a por los
macréfagos alveolares, al ser reconocidos, para lo que expresa receptores de glucanos: con
integrinas (CD11b/CD18), dectina-1 y receptores tipo toll. Algunas moléculas que regulan la
adhesién celular, promueven la adhesién de neutréfilos a las células endoteliales atrayendo
fagocitos a los sitios de infeccidn.(19) Los niveles de cortisol en sangre aumentan en respuestas
sistémicas tempranas. Tanto el cortisol, la epinefrina, IL-10, y la proteina C-reactiva, reducen la
habilidad de los neutréfilos para apegarse al endotelio vascular, favoreciendo su degradacion y
contribuyendo la leucocitosis. La infiltracién de neutrdfilos en los pulmones libera especies
reactivas de oxigeno, proteasas y proteinas catidnicas, que dafian directamente las células del
endotelio capilary del epitelio alveolar.(22,25)

En pacientes con neumonia se puede desarrollar falla respiratoria hipoxémica. La
insuficiencia respiratoria puede definirse como la falla en oxigenacién de la sangre para lograr una
presién arterial parcial de oxigeno (PaO,) mayor a 8 kPa a nivel del mar.(26) La insuficiencia
respiratoria se divide en dos tipos, de acuerdo a la calidad de la ventilacidn para la eliminacion de
dioxido de carbono de la sangre: Tipo 1: Insuficiencia respiratoria sin insuficiencia ventilatoria:
Pa0, <8.0 kPa con PaCO, < 6.5 kPa. Tipo 2: falla respiratoria con insuficiencia ventilatoria: PaO,
<8.0 kPa con PaCO, > 6.5 kPa.(26, 27) El sindrome de distrés respiratorio agudo (SDR) es una forma
severa de la insuficiencia respiratoria asociada a edema pulmonar no cardiogénico, que se deriva
de dafio inflamatorio difuso al alveolo o capilares pulmonares, los cuales resultan de dafo directo
al pulmén o de un proceso inflamatorio sistémico.(28) La falla multiorganica es la causa mas
frecuente de muerte en pacientes con sindrome de distrés respiratorio, aunque el vinculo
fisiolégico entre ambas no ha sido bien definido.(29)

Como respuesta a la invasién de microorganismos en tejidos, el cuerpo desarrolla una
repuesta sistémica que incluye signos y sintomas como: fiebre o hipotermia, leucocitosis o
leucopenia, taquipnea y taquicardia; a esta repuesta se le define como sindrome de respuesta
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inflamatoria sistémica (SRIS), y cuando su etiologia es infecciosa entonces el paciente cursa con
sepsis. Cuando la hipotensidon que presenta el paciente no puede resolverse por medio de
reposicion de fluidos, se diagnostica con choque séptico.(19,30) La patogénesis de la sepsis severa
puede variar dependiendo de varios factores: microorganismo que infecta a la persona, la
capacidad del sistema de defensa del cuerpo para detectarla, asi como el sitio de infeccidn
primaria, pero también la presencia o ausencia de defectos en el sistema inmune del paciente. La
permeabilidad vascular, trombosis microvascular e hipotensién también se favorecen por la
adhesién de neutrdfilos.(19) La hiperventilacidn suele ser un signo de la respuesta séptica, asi como
encefalopatia y sus consecuencia en etapas tempranas. Puede presentarse hipotension,
disposicion a acrocianosis y necrosis isquémica de tejidos periféricos.31) En cuanto al tracto
gastrointestinal se dan manifestaciones como nduseas, vOmito, diarrea e ileo. Existen
complicaciones que pueden llegar a ser mas graves, ya que afectan corazén y pulmones, riidn,
puede haber insuficiencia adrenal y problemas en la coagulacién.(19,31)

En la fase de shock, moléculas como los eicosanoides (productos del metabolismo del
acido araquiddnico) son potentes vasoconstrictores que contribuyen a la hipertensidon pulmonary
la necrosis tubular aguda. La PG, y PGE, son vasodilatadores que facilitan la permeabilidad capilar
y la produccion de edema.(30) Los leucotrienos cistenil LTC, y LTB, son mediadores de los estados
de shock resultantes del dafo tisular y sepsis, y pueden producir especies reactivas de oxigeno,
vasoconstriccién pulmonar, broncoconstriccién, vasodilatacion sistémica y aumento de la
permeabilidad capilar.(31) El TNF-areproduce muchos de los componentes del estado de shock:
hipotensidn, acidosis lactica y falla respiratoria. Los niveles de interleucina 1R (IL-1R) junto con el
TNF-a se elevan de manera significativa después del shock.(19) El paciente puede llegar a
desarrollar sepsis que se define como la presencia de SIRS con la presencia de dos o mds de los
siguientes criterios: temperatura >382C o menos a 36 2C; Frecuencia cardiaca mayor a 90 latidos
por minuto; Frecuencia respiratoria >20 respiraciones por minuto; PaCO, mayor a 20 respiraciones
por minuto. La sepsis grave se desarrolla asociada a la disfuncién de érganos, hipoperfusiéon o
hipotensidn. La hipoperfusion y las anormalidades de la perfusién pueden incluir: acidosis lactica,
oliguria o alteraciones agudas del estado mental.(19, 31) En el choque séptico el musculo liso es
incapaz de contraerse, causando vasodilatacion.(199 Ademds se aumenta la actividad
procoagulante y también la funcién de los fibroblastos para localizar a los invasores, e
incrementan el flujo sanguineo microvascular para intensificar la llegada de las fuerzas
destructores al area invadida. Cuando esta respuesta es demasiado intensificada o se vuelve
sistémica, provoca el aumento del gasto cardiaco, vasodilatacidon periférica, fiebre, leucocitosis,
hperglucemia y taquicardia.(30)

Durante el choque séptico, hay una distinguida disminuciéon en la resistencia vascular
periférica. Antes de la etapa de vasodilatacién, muchos pacientes pasan por un periodo
hipodindmico en el que el suministro de oxigeno a tejidos se ve comprometido por la depresion
del miocardio, hipovolemia y otros factores.(30) La concentracién de lactato en sangre se eleva y la
saturacidon de oxigeno venosa central es baja. Después de la administracion de fluidos sigue una
fase hiperdindmica y vasodilatadora, en la que el gasto cardiaco se encuentra normal o un poco
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elevado, pero el consumo de oxigeno disminuye, aun cuando hay un suministro adecuado de
oxigeno. El lactato en sangre puede estar en niveles normales o éstos pueden estar aumentados y
se da una normalizacién de la saturacién de oxigeno venosa central, lo cual puede ser resultado de
una mejoria en la suministracidon de oxigeno o de derivacion de izquierda a derecha. Dentro de las
moléculas que causan hipotension se encuentran: éxido nitrico, endorfina-B, bradicinina, factor
activador de plaquetas y prostaciclina.(19)

3. DIAGNOSTICO MEDICO

El cuadro clinico y progresién de la infeccidn viral por VIH, hasta llegar al estadio de SIDA C3,
es la condicion mds comun para el desarrollo de la PCP, asociada a SIDA. Actualmente el
diagndstico de VIH se realiza mediante un algoritmo que consiste en repetidas pruebas de
inmunoensayos, a los cuales sigue una prueba suplementaria. La prueba de inmunoensayo mas
utilizada es la inmunoabsorbencia enzimatica (ELISA, por sus siglas en inglés). Esta prueba consiste
en la interacciéon de antigenos VIH con los anticuerpos del VIH, en una muestra obtenida de
sangre. Una enzima, se une al anticuerpo y reacciona con el complejo formado anticuerpo-
antigeno VIH. Posteriormente se agrega un catalizador para permitir la deteccidn de la enzima que
se ha unido al complejo, mediante un cambio de color que sufre la misma.(32) En algunos
laboratorios, se utilizan antigenos de primera generacidn (antigenos virales lisados) o segunda
generacion (péptidos y antigenos recombinantes), que sélo detectan inmunoglobulina G (IgG). En
muchos laboratorios (o la mayoria) se utilizan, antigenos de tercera generacion, los cuales pueden
detectar inmunoglobulinas M y G. La cuarta generacion de antigenos utilizados en la deteccion por
inmunoensayo, ademds de detectar ambos tipos de antigenos, también identifican el antigeno
p24, que es una proteina importante del nucleo del VIH. Esta proteina puede ser detectada aun
antes de que el antigeno se presente, por lo que es posible identificar la infeccidn por VIH aun en
su fase aguda.(1s, 32)

En el contexto general, las pruebas por inmunoensayos detectan la infeccién por VIH antes
que las pruebas suplementarias. Las pruebas suplementarias, pueden ser: Western Blot o
Inmunofluorescencia indirecta de los anticuerpos, ambas se utilizan para confirmar el diagndstico
realizado por la primera prueba. En la primera, es posible detectar en una muestra de sangre los
antigenos VIH especificos, contra los que se formaron los anticuerpos especificos.(32) Los estadios
del SIDA se clasifican de acuerdo a la cuenta de linfocitos T CD4+ ; cuando esta cuenta es menor a
200 células por milimetro cubico, el paciente se encuentra en SIDA estadio C3 (ver Tabla 2).(16)

El diagndstico de la PCP puede llegar a ser un reto en diferentes niveles de atencién vy
especialidades médicas (médicos internistas, neumologia, médicos intensivistas, etc.).(22) En la
atencién a pacientes con sistema inmune comprometido, se debe mantener un alto indice de
sospecha del posible desarrollo de PCP, pero su sintomatologia puede ser silenciosa hasta cierto
punto, o puede haber pacientes que no hayan sido diagnosticados con VIH/SIDA. Aun en pacientes
con si hayan sido diagnosticados y que reciban tratamiento profilactico y/o antirretroviral, no se
asegura el apego o el buen manejo del mismo, por lo que la probabilidad de infeccién por P.
Jiroveccii no debe ser descartada, incluso con sintomas leves (tos, cansancio, etc.).(20,22) El
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diagndstico también puede complicarse debido a los signos y sintomas no especificos. Los
medicamentos profilacticos o presencia de infecciones simultaneas con multiples organismos,
puede interferir con el diagndstico de PCP. La rutina para su diagndstico, se ha basado en Ia
visualizacidn microscépica y por mucho tiempo, el estandar de oro consisti6 en el analisis
microscépico de esputo inducido, fluidos bronco alveolares o tejido pulmonar.(33)

La combinacidn de signos, sintomas, muestras y anadlisis de sangre y resultados en
radiografias, no puede ser tomada como diagnéstico para PCP.(22) Por lo tanto, debe identificarse
al organismo en una muestra relevante para poder confirmar dicho diagndstico. La broncoscopia
con lavado y fluidos bronco alveolares, suele ser también uno de los métodos de eleccién, ya que
muestra una sensibilidad hasta de un 98%. El analisis de esputo es menos invasivo, pero es
probable que sea menos sensible al analizarlo con técnicas microscdpicas o moleculares. (22,32)

La induccidn de esputo con soluciones salinas hipertdnicas, tiene un rendimiento diagndstico
del 50 al 90%, y debe ser el procedimiento inicial para diagnosticar PCP, particularmente en
pacientes con SIDA.(22) Si esta primera muestra resulta negativa, entonces puede llevarse a cabo la
broncoscopia con fluidos o lavado bronco alveolar. La biopsia de pulmdn se necesita en raras
ocasiones. Las formas tréficas pueden ser detectadas con manchas de Papanicolaou, Wright-
Giemsa o Gram-Weigert.(200 Mientras que las formas quisticas pueden ser tefiidas con
metenamina de plata Gomori, cresilo de violeta, azul de toluidina O y calcofluor blanco (es el mas
simple y radpido de usar).(20,32) La tincion inmunofluorescente de anticuerpos en muestras de
esputo, tiene mayor sensibilidad y especificidad que las tinciones convencionales, ademds puede
teiiir tanto formas quisticas como tréficas. (20)

El uso de reacciones en cadena de polimerasas para detectar los 4dcidos nucleicos del PCP, es
un area de investigacidon activa en los ultimos afos, y ha mostrado tener altos grados de
sensibilidad y especificidad (tanto en muestras de esputo como de fluido bronco alveolar). Este
método molecular ofrece un diagndstico mds objetivo, y menor riesgo de contaminacién de la
muestra(33) Recientemente, en la clinica Mayo se desarrollé6 un método con las reacciones en
cadena de polimerasas, que detecta un gen del P. Jiroveccii: cdc2. Este ensayo resultd 21% mas
sensible que la tincién con calcofluor blanco, y también mostré un alto grado de especificidad.(34)

El cuadro clinico en pacientes con PCP asociada a SIDA, es caracteristico. En etapas
tempranas agudas la sintomatologia consiste en: disnea progresiva, tos con esputo claro o tos sin
produccién de esputo, malestar general y fiebre. Esto durara varias semanas. En algunos casos,
semanas antes de estos sintomas, se presenta tos seca y disnea.(22) En un desarrollo mas agudo de
la enfermedad, el paciente presentara tos con produccién de esputo purulento o rigores (que
puede estar también presente en tuberculosis). Los pacientes con SIDA, tienden a presentar alta
presion arterial de oxigeno y niveles menores de gradiente de oxigeno alveolar-arterial. Las
caracteristicas radioldgicas tipicas incluyen infiltrados en reticulo intersticial, bilaterales vy
simétricas, las cuales son cada vez mas homogéneas y difusas.(24,33) Ha habido reportes también
de pacientes asintomaticos con infeccién aguda de neumonia. En etapas mads avanzadas, el
paciente podrd padecer de fiebres acompafiadas de dolor de cabeza, sudores nocturnos, fatiga
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general, pérdida de peso y dolor de pecho. Otros signos como taquicardia y taquipnea también
pueden ser parte del cuadro clinico.(22,34) Pacientes con neumonia mds severa, pueden llegar a
desarrollar falla respiratoria por hipoxemia e incluso presentar sintomas similares a los que
caracterizan el sindrome de distrés respiratorio: menor funcidon pulmonar y tasa baja de
perfusidn/ventilacion. Al avance de la enfermedad hay mayor probabilidad de desarrollar
neumotdrax, estos uUltimos son indicadores de mal prondstico para el paciente.(33)

El tiempo de diagndstico de SDRA esta asociado con la posibilidad de un tratamiento
oportuno; por ejemplo, durante las etapas tempranas, los corticoesteroides y la ventilacion
pueden disminuir la mortalidad en SDRA.(26) Las herramientas disponibles para el diagnéstico,
incluyen:

1. Escala de Murray en neumonia para pacientes con cancer y trauma
Criterios diagndsticos del Consenso Americano-Europeo en SDRA (AECC por sus siglas en
inglés).

3. Criterios de diagndstico propuestos por el Instituto de Investigacion Negovsky de
Reanimacidn General para el Sindrome de distrés respiratorio agudo.(3s)

En el contexto de neumonia, la utilizacién de los criterios propuestos por el instituto Negovsky
junto con el uso de técnicas de deteccion de edema pulmonar, han demostrado mayor
sensibilidad en la deteccidon oportuna de la patologia.(35) De acuerdo a la clasificacion por este
instituto, existen tres fases de SDRA: 1) dafio pulmonar agudo reversible 2) Insuficiencia
respiratoria reversible y 3) Fase terminal. Los criterios diagndsticos para SDRA (de acuerdo a signos
y sintomas, se muestran en la siguiente tabla (27,35) (Tabla 3):

Tabla 3. Criterios de diagndstico para sindrome de distrés respiratorio agudo (19,27)

CRITERIOS DE DIGNOSTICO PARA SDRA

Comienzo agudo

indice de oxigenacién <300 mmHg en lesién pulmonar aguda y < 200 mmHg en SDRA
indice de agua extravascular > 7 ml/Kg

e Ausencia de disfuncién ventricular izquierda primaria: presion capilar pulmonar < 18
mmHg

indice de oxigenacion <200 mmHg + infiltracion bilateral en radiografia de pecho =
estadio avanzado de SDRA

Un paciente que desarrolla sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, presenta dos o
mas de los siguientes criterios:

e Temperatura >382C (fiebre) o menor a 36 2C (hipotermia)

e Frecuencia cardiaca mayor a 90 latidos por minuto (taquicardia)

e Frecuencia respiratoria >20 respiraciones por minuto (taquipnea)
Leucocitos > 12,000 células/mm? o el 10% en forma inmadura (leucocitosis).
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Cuando el paciente cursa con SIRS, ésta puede ser de etiologia infecciosa o no infecciosa
(trauma, quemaduras, pancreatitis, etc.). En caso de que la etiologia relacionada al desarrollo
de SIRS sea infecciosa, entonces se diagnostica al paciente con sepsis. El choque séptico se
diagnostica, cuando un paciente con sepsis, cursa con hipotensién o hipoperfusidn, a pesar de
los intentos de resucitacion con fluidos. Las anormalidades de perfusién pueden incluir:
oliguria, acidosis lactica o incluso alteracion aguda del estado mental.(19,30) Las ulceraciones
por estrés, pueden provocar sangrado del tracto gastrointestinal alto. La presencia de ictericia
acompafiada de altos niveles de bilirrubina y fosfatasa alcalina, pueden ser previos a otros
signos de sepsis.(30)

4. TRATAMIENTO MEDICO

Los pacientes con VIH muestran una mejora importante en mortalidad y morbilidad con la
iniciacion temprana de la terapia antiretroviral, incluso cuando se presenta una infeccidn
oportunista, y los beneficios pueden observarse a los seis meses de iniciado el tratamiento. La TAR
logra una disminucidn en la carga viral y aumento en la cuenta total de linfocitos T CD4+.(36) Hay
evidencia que sugiere que la reconstitucion del sistema inmune, se debe en su mayoria a la
expansion de las células centrales de memoria. El objetivo de la terapia antiretroviral es lograr y
mantener un nivel menor a 50 copias por mililitro del virus de VIH.(37) Actualmente, se cuentan
con seis clases de estos medicamentos, y a la combinacién de tres o mas de estos, se le llama
terapia antirretroviral altamente activa. La clasificacién de acuerdo a los mecanismos de accién y
presentaciones existentes, se muestran en la siguiente tabla (ver tabla 4).(3s)

La profilaxis primaria contra la PCP en etapas agudas consiste en trimetroprina-sulfametazina
(TMP-SMX) y debe iniciarse en pacientes con VIH/SIDA cuando la cuenta de linfocitos CD4
disminuye a menos de 200 unidades y/o cuando se desarrolla candidiasis. La razén es que en
dichas, condiciones el riesgo de adquirir PCP aumenta, y se ha demostrado que los pacientes
pueden beneficiarse de la profilaxis para neumonia. (39,40) Este tratamiento debe continuarse
cuando la cuenta de CD4 es mayor a 200 por un minimo de tres meses consecutivos, pero si dicha
cuenta vuelve a caer, la profilaxis debera volver a iniciarse.(39) En caso de que los pacientes sean
intolerantes a este medicamento, existen diferentes opciones que pueden utilizarse, como
pentamidina, dapsona, atovacuona.(39,40) Estas ultimas junto con la terapia TMP-SMX, son también
el tratamiento de opcidn para la neumonia severa, en donde aproximadamente se receta 15 a 20
mg/Kg durante 21 dias. La profilaxis secundaria debe administrarse en pacientes que ya hayan
tenido episodios de neumonia por pneumocystis, a menos que se logre una reconstitucion
adecuada del sistema inmune por medio de la terapia antiretroviral. La profilaxis primaria puede
ser suspendida en caso de que se administre TAR, se mantenga una cuenta de CD4 mayor a 200
unidades y una supresién de la carga en sangre de ARN del VIH por debajo del limite de deteccidn,
lo anterior por tres meses continuos o mas.(22, 41) Los medicamentos para el tratamiento de
neumonia se muestran en la siguiente tabla (Ver Tabla 5).
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Inhibidores de la transcripcion
reversa no nucledsidos

Efavirenz
Nevapirina

Se une a un sitio de la enzima
transcriptasa reversa,
bloqueando e interfierendo
con su actividad. (36)

Inhibidores de las proteasas

Amprenavir
Atazanavir
Indanivir
Lopinavir
Nelfinavir
Ritonavir
Saquinavir

Evitan la degradacion
proteolitica de precursores de
poliproteinas, que son las que

forman las proteinas
estructurales del virus
maduro.(37)

Inhibidores de transcriptasa
reversa nucledsidos

Abacavir
Didanosina
Lamivudina

Stavudina
Tenofovir
Zidovudina

Detienen la elongacién del
ADN del virus del VIH; ademas
se unen a la transcriptasa
reversa, compitiendo con los
nucledtidos.(37)

Inhibidores de Integrasa

Elvitegravir
Dolutegravir
Raltegravir

Al unirse a iones metdlicos en
el sitio activo, inhiben el
mecanismo de unién vy
transferencia. (37,38)

Inhibidores de fusion(ss)

Enfuvirtide

Inhiben la fusién del VIH a las
células CD4. La union al HR1
de la glicoproteina 41 (gp41),
evita que el HR1 o el HR2,
puedan plegarse
correctamente, y la gp4l no
puede realizar el cambio
conformacional que permite la
fusion.(3s)

Antagonistas de receptores
de quimiocinas

Maraviroc

La molécula del agente se une
al receptor de CCR5, inhibe la
fusion de las membranas
celulares vy finalmente se
fusiona con las células del
hospedador. (36,37)
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Tabla 5. Medicamentos para el tratamiento de neumonia.(22)

Medicamento Dosis Ruta Comentarios

Timetroprina- 15-20 mg/Kg Oral o intravenosa Primera opcion
Sulfametazina-Oxazol 75-100 mg/Kg diarios
en dosis indivicuales

Primaquina + 30 mg diarios Oral Opcidn alternativa
clindamicina 600 mg = 3 veces al
dia
Atovacuona 750 mg = 2 veces al Oral Opcién alternativa
dia
Pentamidina 4 mg/Kg al dia Intravenoso Opciodn alternativa
600 mg diarios Aerosol

Es probable que pacientes que presenten P. jirovecii (asociada a VIH) con desarrollo de
hipoxia, se beneficien con el uso de corticoesteroides. Son hormonas que en niveles terapéuticos
pueden prevenir o suprimir el desarrollo de inflamacién y otros procesos mediados por el sistema
inmunolégico. A nivel celular, inhiben el acceso de los leucocitos a sitios de inflamacién e
interfieren con sus funciones. También interfieren con la funcién de células endoteliales y
fibroblastos, ademas suprimen la produccién y efectos de sistemas humorales que estan
involucrados en el proceso inflamatorio.(41) Aunque el principal blanco de los corticoesteroides son
los linfocitos T, el efecto importante en los linfocitos B, se relaciona a la producciéon de
anticuerpos.(40) En personas en las que se presenten sintomas de intensidad moderada, el
tratamiento por via oral puede ser suficiente. Sin embargo pacientes que lleguen a presentar
sintomatologia mas grave, incluyendo hipoxemia importante, deberdn ser hospitalizados para la
administracién de tratamiento intravenoso.(22) En pacientes en los que se vaya a administrar
corticoesteroides, también debe administrarse Prednisona a dosis de 40 mg, dos veces al dia por
cinco dias, posteriormente 40 mg diarios del dia nimero 6 al 11, y por ultimo 20 mg diarios del dia
12 al 21.(22)

4.1. TRATAMIENTO EN UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA

Los pacientes con PCP severa son ingresados a la unidad de terapia intensiva por muchas
razones (necesidad de intubacién, ventilacion mecdanica o tratamiento de falla respiratoria aguda),
siendo la insuficiencia respiratoria, la causa mas comun. El tratamiento para esta complicacion
debe seguir un manejo sistematico, que incluye la aplicacién en tiempo pertinente de terapia de
oxigeno de alta circulacién (15 L/minuto) por medio de méascara de oxigeno.(43) El objetivo es
mantener una saturacién de oxigeno mayor al 92% y/o la PaO, por ebajo de 9 kPa, en caso de que
no se pueda lograr, debe administrarse otro tipo de apoyo respiratorio. Esta terapia también
puede considerarse si se quiere facilitar la eliminaciéon de diéxido de carbono o si el paciente se
encuentra en riesgo de aspiracion de residuo gastrico.(19) Existen tres tipos basicos de apoyo
respiratorio mecdanico: Presidon positiva continua de via aérea (CPAP por sus siglas en inglés),
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ventilacién no invasiva (NIV) y ventilacion invasiva.(42) El CPAP consiste en la aplicacién de presion
positiva continua durante todas las fases de la ventilacidn espontanea, puede ser aplicada por
medio de una mascara ajustada a la cara o bien nasal, aunque también pueden utilizarse tubos
endotraqueales como parte del proceso previo a la utilizacién de ventilacion invasiva. Una valvula
mantiene la presién de vias de expiracién a 5-15 cm H,0 y un flujo de gas suficiente para mantener
la presidn positiva durante el flujo maximo de inspiracién.(26) Esta terapia puede lograr el apoyo
suficiente para evitar que algunos pacientes con neumonia requieran ventilacién invasiva; también
puede mejorar la oxigenacién al normalizar la capacidad residual de los pulmones, reduciendo la
implicacion pulmonar y el trabajo respiratorio.(26,43) Por ultimo, la ventilacidn invasiva requiere de
intubacién por trdquea, su mayor desventaja es la necesidad de sedacion (a diferencia con la
ventilacién no invasiva) para que el paciente tolere el tubo endotraqueal, lo cual puede causar
depresién del sistema cardiovascular, reducir la capacidad del paciente para toser y eliminar
secreciones lo que puede llevar a una mayor susceptibilidad a neumonia asociada a ventilador. Por
lo general se aplica en la unidad de cuidados intensivos.(29,42)

En el caso de SDRA el tratamiento implica medidas de soporte y apoyo: ventilatorio, nutricién
y probablemente apoyo renal, junto con el tratamiento de la patologia de base. Entre otras
medidas, el tratamiento para el sindrome de distrés respiratorio agudo incluye posicién en
decubito prono, administracién de corticoesteroides, vasodilatadores pulmonares inhalados vy
terapia de surfactantes (aunque también existe evidencia en contra de esta ultima). Hasta ahora la
Unica terapia que ha demostrado tener impacto para la disminucidon de la mortalidad, es la
ventilacion con menor volumen corriente (6-8 ml/Kg en contraste con 10-12 ml/Kg).(19) La
minimizacién de procedimientos médicos, asi como de sus complicaciones, también son parte de
los cuidados que se deben tener en el manejo de SDRA en la UCI. Otros cuidados incluyen: la
profilaxis contra tromboembolismos venosos, sangrado gastrointestinal, aspiracién, sedacion
excesiva e infecciones por el catéter venoso central. La administracion del apoyo nutricio
adecuada siempre es importante en el tratamiento.(43)

Las técnicas de reexpansién pulmonar incluyen el mantenimiento de una alta presién de
inflacién constante y niveles de PEEP aumentados, junto con la reduccién del volumen corriente.
En algunos pacientes pueden mejorar drasticamente la oxigenacién, y llega a ser considerada
como terapia de rescate en pacientes con hipoxia, pero estas técnicas no son recomendadas de
rutina.(29,42) En cuanto al tratamiento farmacoldgico, las opciones que pueden utilizarse en este
tipo de pacientes incluyen:

e Vasodilatadores. Con ellos se puede mejorar el intercambio gaseoso. El dxido nitrico
inhalado (NO) causa la vasodilatacion de pulmones con apoyo ventilatorio, y pueden
lograr la redistribucién del flujo sanguineo pulmonar en dreas lejos del pulmdén poco
ventiladas.(42,43)

e Vasoconstrictores. Disminuyen la permeabilidad y daifio pulmonar. (43)

e Agentes antiinflamatorios: corticoesteroides, que se utilizan para bloquear la activacion
del factor-kappa B nuclear, y asi evitar la interaccidon con el receptor glucocorticoide
alfa.(42)
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e Agonistas Beta, se ha demostrado que tienen efectos antiinflamatorios. Ademds, estos
agentes pueden reducir la permeabilidad y estimular también la eliminacién de fluidos de
los pulmones.(19,43)

En cuanto al manejo de sepsis y choque séptico, la intervencidn temprana con antibidticos
para controlar el sitio de infeccién es un factor importante para el pronéstico del paciente, por lo
qgue el tiempo entre admisidn y el inicio de la terapia con antibidticos debe ser controlado de
acuerdo a la situacién del paciente. En pacientes que se inicia tarde, se ha demostrado mayor
estancia hospitalaria y mortalidad, por lo que la recomendacién de inicio temprano ha sido
agregado a las guias para la supervivencia a sepsis (SSG, por sus siglas en inglés).@4) La
estabilizacion hemodindmica también es parte del tratamiento de la sepsis, y la primera meta es la
restauracién del volumen de la sangre circulante, para lo que se usa infusién de soluciones
cristaloides, la cual tiene mas apoyo de evidencia que el uso de soluciones coloides. Aunque en
muchos estudios se ha demostrado que tienen efectos similares, hay evidencia de que el uso de
soluciones coloides presenta mayor incidencia de falla renal.(4s) El uso de albumina y trasfusién de
células rojas, también pueden ser consideradas para la restauracién del volumen sanguineo, sin
embargo se recomienda que se utilice con precaucién, ya que la evidencia es controversial.(a4) El
uso de vasopresores debe considerarse después de la carga éptima de fluidos, estos agentes
pueden permitir que otras terapias se apliguen de manera temprana e incluso mds agresiva para
lograr mejorar los resultados y los parametros fisioldgicos.(46) La combinacion de norepinefrina y
dobutamina, puede mejorar los parametros hemodinamicos de la circulacién hepatoesplénica
pero requiere procedimientos de monitoreo mas invasivos. La combinacion de dopamina y
epinefrina, llegan a mejorar los pardmetros cardiacos, pero los efectos metabdlicos pueden llegar
a ser nocivos. El uso o combinacidn de agentes vasopresores, debe realizarse con precaucion y en
dosis adecuadas para el paciente, de preferencia debe administrarse sélo en pacientes con sepsis
severa.(44,46). El objetivo de glucosa en sangre, es mantenerla por debajo de 150 mg/dL, aunque
en otros consensos se aceptan parametros de 80-110 mg/dL. Este control estricto tiene el riesgo
de que el paciente presente hipoglucemia, por lo que es importante el monitoreo para su
prevencion y deteccidn oportuna.(4s) Los esteroides en el manejo sepsis y choque séptico en la UCI
se recomienda en dosis no muy elevadas (dependiendo del criterio médico) en el paciente que
requiere vasopresores.(46) La hidrocortisona intravenosa debe ser administrada sélo en pacientes
con choque séptico que muestren una respuesta pobre a la administracién de vasopresores y de
resucitacién con fluidos. El uso de la proteina C activada recombinante (rhAPC), puede disminuir la
mortalidad en pacientes con sepsis severa y con un alto riesgo de muerte, razén por la que las SSG
las recomienda, Unicamente para sepsis severa con alto riesgo de muerte.(4s5)

5. RELACION DE LA NUTRICION CON LA ENFERMEDAD

Sindrome de Desgaste

En etapas avanzadas de SIDA, sin buen apego de tratamiento antirretroviral, puede
presentarse sindrome de desgaste, que el centro para el control y prevencidon de enfermedades
(CDC por sus siglas en inglés) define como una pérdida de peso (involuntaria) mayor al 10% del
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peso inicial, acompafada ya sea por diarrea, fiebre o debilidad (por 30 dias 0 mas) y sin presencia
de otra enfermedad concomitante.47) El estado nutricio del paciente y el VIH/SIDA se
interrelacionan de manera importante, de manera que uno afecta al otro en cualquier fase de la
enfermedad. Por esto, el estado nutricio juega un papel fundamental y asociativo en todos los
estadios clinicos de la progresion de la infeccion. Mientras la enfermedad progresa y se intensifica,
es probable que la ingesta disminuya, y el mantenimiento de un estado nutricio 6ptimo adquiere
tiene mayor importancia y requiere mas atencion, debido a su influencia en dicha progresién.(7)
Ademads, es un determinante en la prevencién de aparicion de infecciones oportunistas (que
pueden deteriorar ain mas el estado nutricio del paciente), de la disfuncién inmunolégica y por lo
tanto de la evolucidnasi como apoyo a la terapia antirretroviral. Ademds un estado nutricio
deficiente se asocia de manera significativa con mortalidad en pacientes con VIH/SIDA vy la
incidencia de ingreso a hospitalizacion. (47)

La disminucion de la capacidad del sistema inmune, junto con la apariciéon y desarrollo de
infecciones oportunistas, logran una fuerte debilitacion del estado nutricio, sobre todo en
personas que no estan recibiendo tratamiento o que tienen un mal apego al mismo. Aun en la fase
temprana, una ingesta de alimentos adecuada puede tener un impacto positivo sobre el
mantenimiento de la funcidn del sistema inmune y especificamente de las células T.(19) La pérdida
de peso involuntaria en estos pacientes es multifactorial, y no sélo depende del aumento de
citocinas proinfllamatorias (especialmente TNFa), interfieren muchas causas que influyen en la
pérdida de peso, deficiencia de nutrimentos y el deterioro del estado nutricio. Aln con el avance
en la terapia antirretroviral y el progreso en el acceso de la poblacién a estos medicamentos, estas
consecuencias siguen siendo frecuentes.(19)

Anteriormente, el sindrome de desgaste se consideraba una de las tres condiciones mas
frecuentes que definen al SIDA. Aun en la era de TAR actual, existen varios pacientes que cumplen
con el criterio suficiente para su diagndstico (pérdida de peso y deplecidn), muchos debido a un
mal apego a la TAR, mientras que otros llegan a presentarlo incluso cuando se tratan de manera
adecuada.(47) El sindrome de desgaste por lo general se refiere a pérdida de masa corporal, en
pacientes con VIH/SIDA es controversial si es principalmente la pérdida de peso, deplecién de
masa libre de grasa o bien masa grasa. La pérdida de peso, se presenta en etapas tempranas,
cuando la cuenta de linfocitos CD4 alin se mantiene por arriba de 200 células/mm?, y la presencia
de infecciones oportunistas no es frecuente.(48) La disminucidn gradual de estas células se asocia
con menor peso en el paciente, de hecho en algunos estudios se ha demostrado que por cada 100
células/mm? que disminuye en la cuenta total, se asocia con una pérdida de aproximadamente 1.9
Kg (2/3 llegan a ser de masa grasa y el resto de masa libre de grasa). Estos resultados indican que
la principal pérdida de peso no es necesariamente a partir de masa libre de grasa, sino que se trata
mas bien de una interaccion entre ambos tipos de masa, y depende del peso inicial y la etiologia
de la pérdida de peso.(47,48) Sin embargo existen otras definiciones de acuerdo a otros puntos de
corte (ver tabla 6).(47)
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Tabla 6. Definiciones de sindrome de desgaste.(47)

e Pérdida de peso involuntaria, mayor al 10% en 12 meses.

e Pérdida de peso involuntaria, mayora al 5% en seis meses, y persiste por un afio
0 mas.

e IMC menor a 20 Kg/m?

e Pérdida de masa magra (libre de grasa) mayor al 5% en seis meses

La pérdida de peso en el paciente se asocia con una mayor mortalidad, y de acuerdo a la
cohorte de Nutricidn y Vida Saludable, el riesgo de muerte aumenta con cada 1% de aumento en
pérdida de peso. Por lo tanto es un predictor de mortalidad. El IMC, estd inversamente
relacionado con la tasa de mortalidad, ya que pacientes con IMC inicial mayor a 25 Kg/m?’
presentaron un menor riesgo de muerte, que aquellos pacientes cuyo IMC inicial fue menor a 25
Kg/m?®. La pérdida de masa libre de grasa puede afectar el funcionamiento fisico de la persona, y es
probablemente mas grave en hombres que en mujeres, y por lo tanto afecta también la calidad de
vida del paciente.is) La etiologia del sindrome de desgaste en pacientes con VIH/SIDA es
multifactorial, y las causas principales pueden ser: falta de acceso a cuidados adecuados, cultura
del paciente y estado socioecondémico, factores fisiolégicos, complicaciones médicas y falta de
acceso a terapias necesarias para tratar la infeccion o enfermedades presentes; estos factores
tienen gran impacto sobre la ingesta.(47) De acuerdo a este estudio las personas con cuentas bajas
de CD4 requieren un mayor consumo energético para poder mantener IMC bajo. Ademds son mas
vulnerables a una dieta pobre en nutrimentos y/o energia, siendo las mujeres ain mas vulnerables
que los pacientes masculinos.(47) En personas con VIH y SIDA, parece haber alteraciones
importantes en la glandula tiroidea, ya que presentan una disminucion gradual hasta llegar a
niveles bajos de hormona T3, lo que coincide con pacientes con anorexia (y consecuente sindrome
de desgaste). Esta hormona presenta niveles normales en personas con estado nutricio normal.
Sin embargo, estas alteraciones en hormonas tiroideas se atribuyen mas a la inflamaciéon y la
presencia de citocinas pro inflamatorias.(49) En la cohorte se concluye que los problemas asociados
a la ingesta, se ven influenciados por factores econédmicos, actitudinales y de estilo de vida.

La pérdida de peso aguda (5% del peso inicial o mas) se asocid con sintomas
gastrointestinales, sobre todo orales, problemas para deglutir o diarrea (no presentaron
anorexia).(47) La probable presencia de disfuncidn gastrointestinal es factible todavia en la era de
TAR, y tiene un papel importante en la pérdida de peso. En la cohorte Nutricién y Vida Saludable,
el 88% de los pacientes presentd por lo menos una alteracién gastrointestinal, entre las que
figuraron: absorcion anormal de D-xilosa, malabsorciéon de lipidos y diarrea. Los cambios en la
carga viral y la gravedad de la enfermedad (medida por la disminucién en la cuenta total de las
células CD4) tienen efectos en el peso de los pacientes, de hecho se demostré que por cada 100
células/mm? que disminuia en la cuenta total de linfocitos CD4, habia una pérdida de 0.35 Kg de
peso.(s0) La carga viral y la administracidn de antirretrovirales, tienen tal efecto en el metabolismo
que llega a aumentar el gasto energético, lo que se ve exacerbado por presencia de las
condiciones marcadores del SIDA; probablemente la presencia de una de ellas no tiene gran
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impacto, pero el historial de mdas de una es un factor predictor de un aumento de 30% de riesgo de
desarrollar un IMC menor a 20 Kg/m®. Por cada condicién marcadora adicional el riesgo de perder
el 10% de peso inicial, aumenta en un 20%.(47)

La produccion incrementada de citocinas (que también se da en la neumonia) aumenta el
metabolismo por medio de diferentes mecanismos de accién. Uno de ellos es la activacion del
sistema proteolitico, donde se degradan y consumen aminodcidos y oligopéptidos. Las citocinas
también promueven la lipdlisis y beta-oxidacidén. EI metabolismo de los hidratos de carbono esta
alterado, se observan cambios como aumento en la gluconeogénesis, aumentando los niveles de
glucosa enddgena. También aumenta la glucogendlisis, disminuye la sensibilidad a la insulina
(probable efecto del cortisol), todo esto resulta en una hiperglucemia constante, y también puede
dar como resultado resistencia a la insulina e hiperinsulinemia.(49) Aumenta la produccion de
radicales libres, asociado a los cambios y estimulacién constantes del sistema inmune, llegando a
superar la produccion de antioxidantes. De hecho existe evidencia que en pacientes con VIH/SIDA
se da un aumento del estrés oxidativo (por radicales libres) mientras que los antioxidantes como
el 4cido ascérbico, tocoferol, beta caroteno, selenio, disminuyen.(19)

Otras alteraciones

Ademas del sindrome de desgaste, la infeccion por VIH puede tener otras implicaciones
nutricias, como alteraciones en el metabolismo de los lipidos. Particularmente se presentan
niveles bajos de colesterol de alta densidad (HDL) y altos niveles de triglicéridos. Alteraciones
atribuidas a citocinas inflamatorias como interferdn alfa, TNF-a e IL-1, las cuales se ha demostrado
gue participan en el aumento de sintesis de acidos grasos por parte del higado, aumentando la
produccién de colesterol de muy baja densidad (VLDL) e inhibiendo su depuracion.(47,49) También
estimulan la lipdlisis, lo que puede llevar a la hipertrigliceridemia. Las concentraciones bajas de
colesterol HDL puede llevar a una mayor oxidacion de particulas de baja densidad (LDL),
predisponiendo a la persona a aterosclerosis. En personas con infeccidn crénica por VIH y que no
reciben tratamiento, puede haber resistencia a la insulina debido a la presencia de inflamacion
cronica.(48) Las citocinas inflamatorias asi como el TNF-a, llegan a interactuar con el sustrato de
receptores de insulina, para impedir que la insulina se una con su receptor, de hecho en algunos
estudios se ha demostrado correlacién entre la carga viral y la resistencia a la insulina, en personas
con VIH y que no reciben tratamiento antirretroviral.(47)

Las complicaciones de la neumonia por P. jirovecii también tienen un efecto importante en
el deterioro del estado nutricio. Muchas de estas infecciones oportunistas, entre ellas la neumonia
(y las consecuencias relacionadas a ésta), comienzan con una reduccién importante de la ingesta
de alimentos, por factores como debilidad, pérdida de apetito, tos constante, etc. Eventualmente
resulta en un deterioro del estado nutricio del paciente.(48) La inflamacidon constante que
representa el desarrollo de neumonia influye de manera importante en la produccién de citocinas
como IL-6 e IL-8, las cuales estdn asociadas a mayor severidad de la patologia y también son
factores prondsticos de la evolucidon del paciente y del aumento del estado catabdlico.(25) La
demanda de oxigeno incrementa, asi como el trabajo respiratorio, aumentando el gasto
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energético en reposo. Lo anterior junt con una ingesta disminuida, dificulta que se cubran los
requerimientos energéticos Conforme la progresion de la neumonia se hace mas grave, las
afecciones en el estado nutricio del paciente también es notable.(47)

En la respuesta metabdlica al estrés, por el que cursan pacientes en estado critico, sepsis
y/o infeccién severa (neumonia), los sustratos energéticos y el aporte de nutrimentos son
importantes, para la sintesis y construccion durante la respuesta en fase aguda. No sdlo son
necesarios los aminoacidos esenciales, sino también glutamina, alanina y en algunos casos,
arginina.(so) En pacientes que evolucionan hasta falla respiratoria, se observa una pérdida de peso
del 5% en los primeros tres meses y de hasta 10% en los siguientes seis, la cual se presenta en un
aproximado 25-40% de pacientes con una alteracién en la funcién pulmonar (volumen expiratorio
forzado en el primer segundo < 50%). El bajo peso o pérdida reciente, junto con la valoracién de
atrofia muscular, son factores predictores de mortalidad, pero también de prondstico de
empeoramiento del cuadro y curso clinico, asi como la necesidad de ventilacion mecanica,
asociandose a un mayor nimero de admisiones hospitalarias.(47) La condicién critica es asociada
con un estado de estrés catabdlico en el que los pacientes demuestran una respuesta inflamatoria
sistémica, acompaiiada por lo general de complicaciones con morbilidad infecciosa incrementada,
falla multiorganica, tiempo de hospitalizacién prolongado y alta tasa de mortalidad.(25)

En paciente con ventilador por traqueostomia, la alimentaciéon por via oral se ve limitada y
muchas veces, la alimentacion enteral puede tener riesgo de broncoaspiraciéon, ambos factores
también afectan la pérdida de peso y deplecidon del paciente.(28) Los Pacientes con sepsis, ademas
presentan mayores concentraciones de CO, en sangre arterial asi como mayor expresién de
enzima heme oxigenasa-1, ambos factores estan asociados a mayor intensidad del estrés
oxidativo. Otras complicaciones en sepsis severa incluyen falla hepdtica e incluso puede
desarrollarse dafio renal y falla multiorgdnica, ésta en casos severos de choque séptico. Se
observan cambios de peso, debido a la respuesta metabdlica al estrés, y ademas el aumento de la
temperatura corporal tiene efectos sobre el gasto energético en reposo (GER).(25,28, 31)

Interacciéon con medicamentos en terapia intensiva

Los pacientes con SDRA y dafio pulmonar en el drea de terapia intensiva, por lo general
reciben una administracion constante de medicamentos que pueden tener impacto en el estado
nutricio. La administracion de corticoesteroides (aun en dosis bajas) tienen un efecto directo en
las concentraciones de glucosa en el paciente critico.(42) Aunque el control glicémico es una meta
importante para el equipo interdisciplinario en el drea de terapia intensiva, con el uso de
corticoesteroides debe considerarse un esquema de insulina apropiado e individualizado. El uso de
medicamentos y terapias sedantes y/o paralizantes, es también comun en el area de terapia
intensiva para apoyar al paciente en el manejo del dolor o comodidad, también puede ayudar en
la sincronizacion del paciente con el ventilador, cuando este se encuentra en modalidades mas
altas.(42) El uso de propofol, aunque se recomienda limitarse por el contenido lipidico, también se
utiliza con frecuencia, y la acumulacidon de dicho medicamento puede proveer una cantidad
importante de calorias, que debe tomarse en cuenta durante el cdlculo de requerimientos
energéticos del paciente. El uso de agentes paralizantes suele utilizarse en pacientes que muestran
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dificultad en su manejo, pero puede complicar la infusién del apoyo nutricio por via enteral; la
contraccion del intestino delgados contindan aun durante el bloqueo neuromuscular, por lo que la
ausencia de motilidad no es un problema. La principal preocupacién con la administracién de estos
agentes, es similar al uso de sedantes es que su examinaciéon abdominal puede no ser muy
confiable.(44) Para pacientes criticos en los que la isquemia intestinal es un riesgo real, deben
tomarse en cuenta y monitorearse los signos clinicos que evidencien intolerancia: como distensién
y dolor abdominal, entre otros, ya que pueden ser particularmente peligrosos. Por otro lado, las
catecolaminas pueden ser necesarias en esta poblacién especifica en caso de disfuncién de otros
drganos, y en este contexto la infusidn de nutricidn enteral es un tema de controversia.(42)

La demanda y transfusidn sanguinea por parte de la mucosa gdstrica, es la principal
preocupacién, ya que el choque circulatorio puede resultar en una vasoconstriccion esplénica
importante y la presencia de nutrimentos luminales incrementan el flujo sanguineo en la mucosa.
Cuando estos dos procesos se dan al mismo tiempo, existe la probabilidad de que se desarrolle
isquemia en el intestino, y el principal riesgo de la misma, es que su diagndstico en la mayoria de
los casos, se hace hasta que la necrosis es irreversible y fatal.(43) Por lo tanto se recomienda que en
pacientes que estén recibiendo vasopreores o presenten choque circulatorio, se disminuya la
velocidad de infusién o incluso que se suspenda el aporte del apoyo nutricio.(42)

El tratamiento con agentes antimicrobianos y el tiempo de terapia también presenta
repercusiones sobre el estado de nutricion del paciente. Se observan muchas alteraciones en la
estructura de la mucosa del tracto gastro intestinal, como otros efectos (ndusea, vémito, etc.) que
afectan la ingesta. Muchas de estas reacciones pueden evitarse al reducir la dosis, limitar el
tiempo de administracion de la terapia, o reduciendo la frecuencia o tasa de administracion.(19) Las
reacciones adversas son una causa comun de morbilidad y deterioro del estado nutricio,
requiriendo alteracién en la terapia y gastos adicionales. Por lo general la agravacién de las
alteraciones puede aumentar la mortalidad.(s2) Las alteraciones gastrointestinales, pueden variar
desde diarrea leve hasta colitis pseudomembranosa, el mecanismo de la colitis
pseudomembranosa es la produccién de una toxina por Clostridium difficile (C. difficile),(19) la cual
coloniza el tracto gastrointestinal y cuando la flora normal se ve disminuida, se da la produccién de
la toxina.(s2) Esta toxina causa dafio en la mucosa que provoca calambres, dolor y diarrea (que
puede tener sangre). La ndusea y el vdmito son efectos comunes de los agentes antimicrobianos,
sobre todo por parte de los macrdlidos que son los menos tolerados por via oral, y de ellos la
claritromicina puede alterar el gusto; se considera que el mecanismo es la unién de la eritromicina
a los receptores de motilina, lo que aumenta la otilidad gastrointesinal.(19) Por otro lado las
tetraciclinas por lo general son bien toleradas, aunque algunos agentes como la doxiciclina y
minociclina pueden irritar el estdmago, si no se ha consumido alimento. Una infusién intravenosa
rapida de imipenem, puede provocar también nduseas y vomito. Sin embargo en las nuevas
formulaciones de algunos agentes, se ha logrado disminuir los efectos gastrointestinales.(s1) La
diarrea causada por antibiéticos (no por C. difficile) puede deberse a diferentes mecanismos, por
un lado los cambios en la flora del colon debido a una carga osmatica elevada o por irritacién al
colon en altas concentraciones. Los macrélidos es con los que mds se asocia la diarrea inducida por
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antibidticos.(19) La ampicilina irrita el colon en altas concentraciones, provocando diarrea; otros
agentes que se asocian con diarrea son la amoxicilina (con dacido clavulanico), ceftriaxona o
trovafloxacina. Entre las cefalosporinas, la ceftriaxona es la que mds cambios provoca en la
microflora del colon. La diarrea por Clostridium difficile es otro efecto alterno de los antibidticos,
aunque todos la provocan. Los B-lactdmicos es la clase de antibidticos con mayor incidencia de
este tipo de diarrea, mientras que agentes como Meropenem, rara vez causan diarrea.(s2) Otra
alteracion importante, puede ser el desarrollo de pancreatitis aguda, que se ha asociado a algunos
antibidticos, como: pentamidina, antirretrovirales, TMP-SMX; la trovafloxacina puede causar
pancreatitis aguda clinica o quimica. Las tetracicilinas tienen un efecto irritante directo, por lo que
en éstas las alteraciones gastrointestinales son muy comunes, pueden incluso coasionar
ulceracidon esofdgica.(19) Otras alteraciones que afectan otros érganos, también pueden tener
repercusiones en el estado nutricio. La infusidn de algunos antibidticos, puede provocar hepatitis
(B-lactamicos), elevaciéon de las transaminasas, colestasis (eritromicina, por ejemplo) y hasta
necrosis y/o falla hepatica (trovafloxacina).(s1,53) En la siguiente tabla, se muestran las alteraciones
que pueden afectar al estado nutricio del paciente (ver tabla 7)
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Tabla 7. Reacciones adversas de antibidticos (19,51,53)

Tipo de antibidtico Reaccidn
B-Lactamicos -Anemia hemolitica
-Diarrea
-Carbnicilina y ticarcilina pueden causar hipokalemia y sobrecarga de fluidos
-En menos del 1% se reportan colitis pseudomembranosa.

Vancomicina -Nausea
-Disminucién de absorcion gastrointestinal
-Sabor amargo
-En algunos casos se llega a dar colitis pseudomembranosa

Aminoglucésidos -Puede disminuir funcidn renal
-Hipokalemia
-Deshidratacion.
Macrdlidos -Poca tolerancia por via oral, causando ndusea y vomito
-Pirosis

-Puede alterar el gusto
-Hepatoxicidad
Lincosamidas -El efecto adverso mas comun es malestar gastrointestinal
-Ndusa y vomito
-Colitis pseudomembranosa por toxina de C. difficile

Cloranfenicol -Ndusa y vomito
-Puede provocar anemia
Tetraciclinas -Malestar y acidez.

-Reduccidn de absorcién de minerales
-Probable deficiencia de vitamina K, debido a disminucion de sintesis bacteriana
en intesitno
-Anorexia
-Formacién de quelatos con calcio, hierro, magnesio o zinc
-Probable deficiencia de vitaminas B.
-Puede provocar candidiasis oral, estomatitis, esofagitis o disfagia.
Sulfamidas y -Estomatitis, glositis
trimetoprima -Diarrea
-Colitis pseudomembranosa (poco comun)
-Puede afectar funcién hepatica (poco comun)

Fluoroquinoles -Alteracion en el sabor

-Dolor abdominal

-Diarrea

-Poco comun: candidiasis oral, colitis pseudomembranosa
Metronidazol -Ndusea

-Candidiasis, estomatitis.
-Sabor metalico

-Dolor epigastrico
-Diarrea/estrefiimiento

(19,52,53)
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Complicacion de antibioticoterapia en interacciones medicamento nutrimento

La diarrea en pacientes con NE puede ocurrir desde el 2 hasta el 95% de pacientes, ya que
la patogénesis de la diarrea en este caso se debe muchos factores, incluyendo una respuesta
fisiolégica alterada, que puede darse durante la NE: como la secrecién anormal de agua al colon
ascendente, lo cual puede verse aumentado por la supresién de la actividad motora del colon
distal, que acelera el transito del colon y reduce la posibilidad de absorcién de agua. Si esto ocurre
ademas en ausencia de mecanismos de absorcién compensatorios, puede dar como resultado la
diarrea.(s1,52) Ademas el uso de antibidtico es comun en pacientes que estan siendo alimentados
por NE, y en diversos estudios se ha demostrado que el desarrollo de diarrea esta asociado a la
dosis y duracidn; también ha sido asociada a las alteraciones en la microbiota del lumen. Por otro
lado la infeccién enteropatogéncia en paciente que reciben nutricién enteral, por ejemplo en
colonizaciéon de Clostridum difficile, puede ser también causa de diarrea.(s4) Muchos de los
episodios de diarrea nosocomial son moderados y después de 72 horas. Si la diarrea persiste
después del tiempo mencionado, se recomienda que se lleve a cabo una examinacién abdominal,
analisis de heces para buscar la presencia de enterotoxinas de C. difficile, muestras de sangre para
realizar un andlisis de los electrolitos y asi valorar si hay una pérdida excesiva de electrolitos o
deshidratacién; también deben revisarse los medicamentos que el paciente esté recibiendo:
antibidticos, preparaciones con jarabe o liquidas de los medicamentos (que pueden llevar a una
alta carga osmolar o contener sorbitol, causando un efecto laxante), lactosa (como exipiente en
algunas pastillas).(51,52)

6. TRATAMIENTO NUTRICIO

Aun con los avances en el tratamiento integral en hospitales, la prevalencia de desnutricidn
en pacientes hospitalizados, continua siendo alta entre 30 a 50%, y se sabe que personas con
enfermedad ya sea aguda o crdnica, pueden presentar mas complicaciones si su estado nutricio es
pobre. Estas complicaciones aumentan el riesgo de moralidad, morbilidad, tiempo de estancia
hospitalaria y costos de la atencidn. Un tratamiento nutricio adecuado y administrado a tiempo,
puede mejorar notablemente la evolucidn del paciente, por lo que es necesario que se realice una
evaluacidn nutricia para empezar el proceso del tratamiento nutricio.(ss) El tratamiento nutricio de
las complicaciones asociadas a SIDA C3 y el desarrollo de enfermedades oportunistas, incluye los
componentes de evaluacién e intervencidn(iss): 1) Medicidon y evaluacidn antropométrica,
bioquimica, clinica y dietética 2) Valoracién y andlisis de requerimientos 3) Planeacién e
intervencién nutricia 4) Monitoreo y seguimiento. Ha sido comprobado que la correcta aplicacion
de guias y recomendaciones en cuanto a apoyo nutricio y nutricién artificial en pacientes que
reciben apoyo ventilatorio puede mejorar tanto la calidad de la intervencién y probablemente
también los resultados en la estancia hospitalaria, la duracidn del apoyo de la ventilacion mecanica
e incluso puede llegar a mejorar los resultados en cuanto a mortalidad.(ss)

Los objetivos del tratamiento nutricio en la falla respiratoria asociada a neumonia incluyen: 1)
Mantener el aporte energético consistente de acuerdo a los requerimientos y estado metabdlico
del paciente 2) Preservar y mantener la masa muscular diafragmatica 3) Mantener peso estable y
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promover el anabolismo muscular 4) Mantener el balance de liquidos adecuado 5) Facilitar y
promover el destete de la ventilacion mecanica.(s7)

6.1. EVALUACION DEL ESTADO NUTRICIO

La evaluacién del estado nutricio incluye la valoracidn de su impacto en los requerimientos
fisioldgicos, digestidn, absorcidn, excrecion, y ademds mide las reservas del cuerpo y la utilizacién
de nutrimentos.(58) La desnutricidn en adultos por lo general se da cuando la ingesta hipocalérica
se vuelve crdnica o bien existe un incremento en los requerimientos, alteracién en la absorcién,
transporte o en la utilizacion de nutrimentos. La presencia de inflamacién o condiciones
catabdlicas o hipercatabdlicas, también son factores que influyen en la presencia o desarrollo de
desnutricién.(s9) El estado de nutricién se deteriora de manera progresiva, al principio cuando la
ingesta disminuye (o los requerimientos aumentan debido a un estado catabdlico), al punto de
provocar alteraciones en las funciones celulares, dando pie a las anormalidades bioquimicas en
fluidos corporales. Posteriormente progresa a la deplecion de tejidos, anormalidades fisioldgicas y
alteraciones clinicas especificas a deficiencias de nutrimentos y cuando evoluciona a estados
graves y extremos, se presenta dafio a drganos y por ultimo incluso muerte.(s8) La combinacién de
indicadores antropométricos, bioquimicos, clinicos y dietéticos, un pobre estado nutricio puede
ser detectado a tiempo y también se puede elegir el tratamiento mas adecuado.(s0)

Valoracion nutricia

Es el proceso por medio del cual se identifican las caracteristicas asociadas a problemas
nutricios, y se realiza con el propésito de identificar aquellas personas que se encuentran en riesgo
nutricio o en desnutricién. Todas las personas deben pasar por esta evaluacidn, ya que es un
apoyo para el proceso de tratamiento nutricio.(s5) Los pacientes que reciben tratamiento agudo o
crénico, son los que en mayor riesgo se encuentran de experimentar complicaciones relacionadas
al estado nutricio y de desarrollar deficiencias nutricias. Hay pocos métodos de evaluacién que han
sido validados, pero es importante utilizar el mas pertinente de acuerdo al estado del paciente.(s5)
Los pardmetros que han sido validados para su uso en la valoracién nutricia son la pérdida de peso
involuntaria y disminucion del apetito y/o ingesta, estan validados como indicadores del estado
nutricio. Los valores bioquimicos deben utilizarse cuidadosamente, ya que las alteraciones de
algunos, pueden ser resultado de un estado inflamatorio crénico y no un indicador del estado
nutricio.(59,60)

Indicadores Antropométricos

Los indicadores antropométricos son indicadores objetivos para evaluar tanto las
dimensiones fisicas, como la composicidon corporal(s9) utilizando mediciones fisicas para hacer
indicadores, comparando los resultados con estandares de acuerdo a edad, género y etnicidad.(57)
Las mediciones que se utilizan para los indicadores antropométricos son: peso, talla,
circunferencia de brazo y cintura, asi como pliegues cutaneos.s7) De acuerdo a la guia de la
Academia de Nutricion y Dietética (A.N.D. por sus siglas en inglés), las mediciones e indicadores
antropomeétricos que deben realizarse en el paciente critico son: peso y talla, cambio de peso,
indice de Masa Corporal (IMC) y estimaciones de compartimientos corporales (masa grasa y masa
libre de grasa.(60.61)
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Peso y talla

El peso mide en una manera simplificada los componentes totales del cuerpo, y la pérdida
de éste se asocia con resultados adversos en el paciente hospitalizado(se) y debe ser utilizado para
la construccién de indicadores. Es una medida sensible a los cambios rapidos en el estado nutricio,
y debe ser medido o calculado al ingreso del paciente. La talla también puede ser calculada por
otras férmulas de estimacién. El peso, es evaluado para la construccidon de indicadores: IMC,
porcentaje de pérdida de peso y porcentaje de peso tedrico.(s9) La estimacion de peso y talla en
paciente hospitalizado puede calcularse con diferentes técnicas, una de ellas es la férmula de
Chumlea, para la cual, se necesitan otras mediciones: circunferencia media de brazo y
circunferencia de pantorrilla, la altura de la rodilla y el pliegue cutdneo subescapular. Para la
estimacion de la talla, puede utilizarse la férmula de Rabito, con la medicién de la altura de la
rodilla.eo)Una pérdida de peso mayor al 10% en los Ultimos seis meses, o bien un peso actual
menor al 90% del ideal o habitual, es evidencia clinica de desnutricion o aumento de los
requerimientos energéticos. La pérdida de peso en este contexto se da de manera comun, ademds
se reconoce que la presencia de inflamacién, es un factor de riesgo para el desarrollo de
desnutricién y puede contribuir a una respuesta mds bien negativa a la intervencién en nutricion, y
también se asocia a un mayor riesgo de mortalidad.(s5) En muchos de los pacientes que se
encuentran en unidades de terapia intensiva, el peso no puede ser medido por medio de basculas,
debido al estado de los pacientes (inmovilizados, debilitados o sedados), o también puede ser
dificil su medicién debido a la sobrecarga de fluidos; por lo que su estimacién debe realizarse de
acuerdo a técnicas adecuadas.(s5) En la siguiente tabla se muestra la interpretacion de la AND para
el porcentaje de pérdida o cambio de peso (ver tabla 8):

Tabla 8. Interpretacion de porcentaje de pérdida o cambio de peso (55)

1-2 >2
5 >5
7.5 >7.5
10 >10

De acuerdo a algunos articulos basados en evidencia, el cdlculo del peso ideal o peso
tedrico, también puede ser de utilidad en la valoracidon y monitoreo del paciente en unidad de
terapia intensiva, con éste puede calcularse el porcentaje de peso tedrico, que es un indicador
también del peso actual en relacion con el peso que deberia presentar.(60) Dependiendo de los
recursos disponibles y las guias utilizadas, existen diferentes férmulas para calcular el peso tedrico.
Antes, el peso tedrico se utilizaba como referencia como meta a alcanzar, sin embargo
actualmente es en su mayoria utilizado para realizar comparaciones en relaciéon con la poblacidn
de referencia, por lo que se establece una proporcién del mismo, de hecho actualmente se
recomienda que se sustituya o complemente con el porcentaje de peso habitual ya que resulta de
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mayor trascendencia evaluar los cambios que ha presentado el paciente de acuerdo a su propio
peso, y entonces puede ser mas util que compararlo con referencias de una poblacidn.(s6) En la
siguiente tabla, se muestra la interpretacion del porcentaje de peso habitual para la evaluacién
antropométrica, (ver tabla 9).(60,61) Sin embargo, de acuerdo a las condiciones de los pacientes en
la unidad de terapia intensiva, es probable que no se pueda conocer el peso habitual de la
persona, debido al estado sedativo o a la ausencia de familiares, o incluso puede que los familiares
del paciente desconozcan con exactitud el dato de peso habitual. En estas ocasiones, la
comparaciéon con el porcentaje de peso tedrico puede ser util. (55, 60)

Tabla 9. Interpretacion de porcentaje de peso habitual (60)

% Peso habitual Interpretacion
48-55 Peso minimo de sobrevivencia
<75 Desnutricion severa de 3er grao
75-84 Desnutricion moderada de 2do grado
85-90 Desnutricion ler grado

Reservas de masa grasa y masa libre de grasa

Otras variables antropométricas que deben ser tomadas en cuenta, incluyen el pliegue
cutaneo tricipital y el drea muscular de brazo, que se utilizan para calcular la masa grasa y la masa
libre de grasa respectivamente. Mientras que la primera de éstas, es el método mas utilizado para
la estimacion de grasa corporal subcutanea, el area muscular de brazo (calculada a partir de la
circunferencia de brazo) es un indicador del estado de preservacion de la masa magra.(60) ambos
indicadores pueden ayudar en la evaluacidn del estado nutricio del paciente, aunque en algunos
pacientes criticos tienen poco significado en la evaluacion del estado nutricio ya que pueden no
ser tan precisos como en pacientes ambulatorios.(s0) EI drea muscular de brazo se compara con
pardmetros de referencia para establecer un rango percentil, para ubicarla y realizar un
diagndstico de las reservas de masa magra, ya que en poblacidn critica, la medicién de pliegues
cutaneos puede no ser vdlida.(s5) La valoracion global subjetiva (VGS) del estado nutricio puede
ser un buen indicador de desnutricién o de riesgo nutricio, y puede ser un predictor en el curso
clinico de pacientes en terapia intensiva (aunque puede perder sensibilidad en la poblaciéon
geriatrica).(s6)

Indicadores Bioquimicos

Los valores bioquimicos pueden verse afectados por la respuesta al cuerpo a la fase aguda,
y también se ven influenciados por alteraciones no relacionadas a la nutricion en el paciente
critico, por lo que su interpretacion en la evaluacidn del estado nutricio puede ser limitada. Se
recomienda evaluar indicadores bioquimicos del estado de proteinas musculares, como:

1. indice creatinina/talla: mide el catabolismo muscular, ya que sus valores se ven
influenciados por la cantidad y contenido proteico de la dieta ingerida y la edad.(58) En
paciente critico, puede detectar desnutricidn en la admisién hospitalaria, pero por si
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mismo carece de valor para el prondstico y seguimiento.i1) De acuerdo a algunos
estudios, este indice en paciente critico no tiene tanta precision como en paciente
ambulatorio, pero puede seguir siendo parte de la valoracién.(s2)

Excrecidn de urea: es un método estandar para la medicién de catabolismo proteico.
Estima también la pérdida por orina de creatinina y de 4cido urico. Los valores pueden
variar en relacién al volumen intravascular, consumo de nitrégeno y falla renal; en el
paciente critico, es un pardmetro para la intensidad de la respuesta metabdlica al
estrés.(63)

Balance de nitrégeno, es un pardmetro Util para establecer si el pacientes se encuentra en
catabolismo, equilibrio o anabolismo, en paciente critico no es un pardmetro para evaluar
desnutricién o su monitoreo pero puede utilizarse como indicador prondstico. También
pude utilizarse para valorar el consumo de nitrégeno.(62)

Los indicadores bioquimicos de proteinas viscerales, son:

1.

Albumina, es el pardmetro mas utilizado para la evaluacién del estado nutricio, ya que una
disminucién significativa de la misma se asocia a un aumento en la incidencia de
complicaciones y mortalidad. Puede tomarse en cuentan en la admisién del paciente,
como valor pronéstico, sin embargo es poco sensible a cambios agudos en el estado
nutricio debido a que su vida media dura aproximadamente 20 dias.(63)

Prealbimina: debido a que su vida media es de dos dias, es un parametro mas sensible
para el monitoreo del estado nutricio en el paciente critico; sin embargo, debe tomarse en
cuenta que sus valores pueden modificarse por factores que no estdn relacionados a la
nutricion, sus concentraciones en plasma pueden reflejar tanto un estado de desnutricién
o pueden ser una consecuencia de la severidad de la condicidn del paciente. Por lo que sus
valores pueden no ser del todo confiables para la evaluacién del estado nutricio, en
pacientes con respuesta inflamatoria sistémica.(62) En la admisién a terapia intensiva,
puede ser un valor predictivo del riesgo nutricio, morbilidad y mortalidad en pacientes que
recibiran apoyo nutricio.(61)

Proteina fijadora de retinol. Otro marcador para el monitoreo del estado nutricio, debido a
que su vida media es de 12 horas, pero hay que tomar en cuenta que sus valores no
aumentan de manera rapida con el apoyo nutricio, sino hasta que se restaure el estado
anabdlico.(63)

Transferrina. Muestra baja sensibilidad y especificidad cuando se analiza de manera
individual (tomar en cuenta en contexto de la prealbumina), ya que sus valores
plasmaticos aumentan en la presencia de anemia por deficiencia de hierro, y disminuyen
en hepatopatias, sepsis, sindrome de malabsorcién y estados inflamatorios.(64)

Colesterol. En pacientes con desnutricion, pueden observarse bajos niveles séricos de
colesterol (que también puede deberse a falla renal o hepatica). La presencia de
hipocolesterolemia puede ser un pardmetro de desnutricidn en paciente critico, y ademas
se asocia con un aumento en la mortalidad.(62,63)
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Por otro lado, los parametros de funciéon inmune, tales como la reduccion de la cuenta total de
linfocitos CD3/CD4, puede ser un indicador de desnutricion; sin embargo en el contexto de
VIH/SIDA, con ausencia de tratamiento antirretroviral, estos parametros pueden perder la
sensibilidad que puede tener en otros pacientes en estado critico.(s5)

La glucosa sérica debe ser vigilada de manera cercana en pacientes hospitalizados y en el area
de terapia intensiva, aun cuando el paciente no haya sido diagnosticado con diabetes, ya que al
mantener un control glicémico estricto (80-110 mg/Dl) se ha observado que reduce morbilidad y
mortalidad (tanto en pacientes diabético como en pacientes no diabéticos) en el paciente
hospitalizado, al compararse con tratamientos convencionales cuyo objetivo es mantener la
glucosa entre 180-200 mg/dL.64) Sin embargo en el paciente critico, debido al riesgo de
hipoglucemia y las consecuencias de la misma, debe seguirse un protocolo adecuado para evitarla
y la AND recomienda que los niveles de glucosa se mantengan en 110 mg/dL o por lo menos, <180
mg/dL.(55)

La medicidn de electrolitos, también es necesaria para conocer el estado hidrico y también
evitar el desarrollo de sindrome de realimentacion, los niveles de los electrolitos, sobre todo de
sodio, reflejan mas el estado del agua corporal total que la necesidad de su suplementacién, por lo
gue puede ser benéfico también evaluar el estado del volumen en el paciente; los electrolitos que
deben ser evaluados son(ss,65):

1. Sodio, como ya se menciond, tanto la hipo como la hipernatremia, reflejan el estado del
agua corporal total en el cuerpo, y ademas, la hipernatremia estd asociada a morbilidad y
mortalidad.

2. Potasio que es el principal cation intracelular, puede depletarse debido a disminucién de
la reserva o a alteraciones en el estado acido base, mientras que la hipernatremia puede
reflejar también la funcién renal

3. Calcio, las anormalidades de este electrolito pueden estar asociadas a la regulacién
hormonal, metabolismo éseo, y también puede relacionarse con los niveles de fésforo.

4. Fésforo, Es muy importante sobre todo en pacientes con dafo pulmonar, debido a su
participacién en la formacién de ATP.

5. Magnesio, su deficiencia es comun en pacientes en estado critico, y la hipomagnesemia, se
asocia a hipocalcemia y a hipokalemia.(s5,66) Junto con el estado de los electrolitos, la
evaluacion del estado acido-base para su repleciéon por via parenteral o en otros fluidos
intravenosos.

(55, 65)

Antes de iniciar apoyo nutricio por via enteral, es necesario que si se identifican
anormalidades en el estado hidroelectrolitico, éstas sean corregidas.(e6)

La evaluacién bioquimica de vitaminas y elementos traza puede ser util para detectar
deficiencias, antes de que sean sintomaticas, por lo general la disminucién de la ingesta resulta en
estados depletados de macro y micronutrimentos, aunque algunas deficiencias especificas pueden
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deberse a enfermedades. Sin embargo, los resultados de bioquimicos de vitaminas y elementos
traza pueden ser erréneos, por lo que es importante completarlo con el historial dietético y
clinico.(67,68) En el paciente critico, algunas referencias recomiendan la medicién de la proteina C
reactiva y para el paciente con VIH/SIDA, ademas del conteo de las células CD4, el perfil de lipidos,
los marcadores de anemia (hemoglobina, hematocrito, concentraciones de acido félico y vitamina
B1,), asi como indicadores de funcionamiento hepatico y renal.(e0)

Indicadores clinicos

La evaluacion fisica debe enfocarse en la identificacién de signos clinicos de deficiencias (o
excesos en su caso) de nutrimentos (macro o micronutrimentos), sobre todo en deficiencia
caldrica-energética, deficiencia especifica de nutrimentos, estado de hidratacién y presencia de
edema, en la siguiente tabla, se muestran signos y sintomas que puede tener el paciente, cuando
se presenta alguna deficiencia especifica, y que son utiles en la evaluacidn clinica (60,62 ) (ver tabla
10):

Tabla 10. Signos de deficiencias especificas de nutrimentos (55,60,62)

Piel Escasez Proteina, Vit. B8, Cinc
Desprendimiento Proteina y energia
Despigmentacion Proteina
Espiral Vitamina C
Parpura Vit. Cy K
Xerosis Hierro, Vit. B12 y proteina
Descamacion Vit. B3
Hiperqueratosis Vit. A,B3yC
Hiperpigmentacion Vit. B3
Seborrea nasolabial Vit. B2, cinc
Dermatitis seborreica Vit. B6y B2
Uiias Coiliniquia Hierro, Vit. C
Acanaladas Proteina
Cavidad oral Encias sangrantes Vit. C
Lengua lisa Vit. B2, B3y B12
Folatos
Estomatitis Vit. B3, B6y B12
Folatos
Glositis Vit. B3, B6y B12
Folatos
Gingivitis Vit. C
Hipogeusia Cinc
Ardor en labios y lengua Vit. B2
Queilosis Vitaminas del complejo B
Ojos Ceguera nocturna Vit. A
Manchas de Bitot Vit. A
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Fotofobia Vit. B2, Cinc
Palidez en conjuntivas Vit. B12, hierro, proteina
Xeroftalmia Vit. A
Palidez de conjuntivas Vit. B12, hierro, proteina
Blefaritis angular Vit. B2
Musculo esquelético Osteoporosis Vit. D, Calcio, fésforo
Artritis escorbuto Vit. C

Costillas prominentes
Atrofia muscular
Debilidad muscular

Vit. Cy proteina
Energia y proteinas
Energia, Proteina y fésforo

Hemorragia subperiostica Vit. C
Neurolégicos Demencia Vit. B3, B12
Beriberi Vit. B3
Convulsiones Vit. B6, Calcio, magnesio
Desorientacion Vit. B3
Ataxia Vit. B12 y Vit. E
Neuropatia periférica Vit. B1, B6, B12, Vit. E, cromoy
magnesio
Tetania Calcio y magnesio
Otros Edema Proteinas
Ulceras en decubito Proteians, vit. Cy cinc
Bocio Yodo
Ascitis Proteina

Retraso en cicatrizacion
Insuficiencia cardiaca

Vit. C, Zinc y proteina
Vit. B3 y fésforo

Algunos parametros que también pueden ser Utiles para la evaluacidn del estado nutricio

en el paciente critico, son los pardmetros de funcién muscular y de funcién inmune. Los
pardmetros de funcidn muscular incluyen el andlisis de la fuerza muscular tanto de aquellos
activos: musculos respiratorios, capacidad de agarre, y los pasivos: respuesta muscular de
contraccion y relajacion a diferentes intensidades eléctricas.(69) Sus valores pueden llegar a ser
mas sensibles y especificos en algunas condiciones, que los marcadores bioquimicos; sin embargo,
debe tomarse en cuenta que en paciente critico las pruebas de funcién muscular, pueden
afectarse por muchos factores como el uso de sedantes, relajantes musculares o la presencia de
miopatias o polineuropatia.(69) Signos clinicos especificos de la presencia de estado inflamatorio
pueden ser tomados en cuenta durante la evaluacion, tales como fiebre o hipotermia, taquicardia,
etc.(70)

La presencia de inflamacién, es un factor de riesgo para el desarrollo de desnutricion y
puede contribuir a una respuesta mas bien negativa a la intervencién y se asocia a un mayor
riesgo de mortalidad.(s5) Los signos clinicos de inflamacidn, pueden ser sintomaticos (como fiebre
o hipotermia), facilitando el diagndstico etioldgico.(59,700 También debe tomar en cuenta que el
grado de la respuesta inflamatoria en el paciente, que cambia dependiendo de la gravedad de la
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condicidn o enfermedad, y esto también puede provocar cambios en el estado nutricio asi como
complicar la efectividad del tratamiento médico.(59,71) Dentro de los parametros que deben ser
tomados en cuenta, de acuerdo al consenso de AND y la Asociacion Americana de Nutricidén
Parenteral y Enteral (ASPEN por sus siglas en inglés), son(s9):

e Historial y diagndstico clinicos, tanto la complicacion mas importante como el expediente
médico pueden ayudar en la sospecha de riesgo de desnutricidn, asi como la presencia o
ausencia de inflamacidn.(s9)

e Evaluacidn fisica/signos clinicos. En la evaluacidn fisica se puede encontrar la presencia de
muchas caracteristicas de la desnutricidn: retencion de fluidos, asi como otros signos
clinicos ya mencionados(s9)

e Evaluaciéon de funciéon por medio de la fuerza de prension manual, que puede ser
evidencia de la disminucién de funcién fisica.(70,71)

Es importante llevar un registro de los medicamentos que se estan administrando al
paciente, revisar y evaluar las interacciones entre los mismos, y si existen implicaciones en el
estado nutricio, ya que algunos como los antibiéticos, son asociados con la presencia de diarrea,
mientras que otros son responsables de disminucidn en la ingesta por provocar ndusea y vomito, y
otros pueden interferir o afectar en cierta medida la absorcién de ciertos nutrimentos.(s5,70) El
historial del paciente, asi como su diagndstico es importante, ya que puede considerarse como
factor de riesgo para el estado nutricio, o bien puede ser una directiva para la seleccién del
tratamiento nutricio. Ademads de las caracteristicas clinicas del paciente, es muy importante
conocer la capacidad funcional del TG, para la cual puede considerarse el historia de ingesta,
excreciones, y resultados (si es que se encuentran disponibles) de: endoscopias, radiologia, cirugia
o pruebas de nutricién enteral. (61)

La estabilidad hemodinamica y la resucitacion deben ser evaluadas como parte de la
planeaciéon del tratamiento nutricio. La resucitacion ahora se conoce no sélo como el manejo del
volumen de fluidos, sino también la preparacidn del intestino previa al inicio de nutricién enteral.
Esta evaluacién es parte de precauciones antes de iniciar el apoyo por via enteral o parenteral
sobre todo en pacientes que se encuentren inestables hemodinamicamente y/o que requieran
medicamentos vasopresores. Niveles de presidn arterial sistélica < 90 mmHg asi como signos de
perfusidon orgdnica (estado de shock), deben ser tomados en cuenta para determinar la estabilidad
hemodindmica. La utilizacidon inadecuada de oxigeno, resulta en la acumulacion de metabolitos
acidos, el cambio en metabolismo anaerébico provoca un aumento de lactato sérico que en
presencia de acidosis metabdlica, puede ser un importante predictor del estado del paciente. En
pacientes hipotensos, iniciar el apoyo por via enteral existe un riesgo afiadido, ya que el intestino
con poca perfusion tiene un mayor reto de absorcion mas exigente. Es necesario vigilar que antes
de iniciar la nutricién enteral, se haya realizado una resucitacion adecuada de fluidos. Parametros
como: presion arterial, tasa cardiaca, llenado capilar, tasa respiratoria y oximetria de pulso, son
clave y deben ser evaluados, antes de iniciar un monitoreo invasivo. La medicién de exceso de
base, saturacién venosa de oxigeno, junto con los niveles de lactato sérico, son los objetivos mas
utilizados durante la resucitacién. Algunos de estos parametros, pueden ayudar a identificar a
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pacientes con riesgo de isquemia de inicio temprano de nutricion enteral.(72) En un articulo
reciente se muestra una tabla con parametros a tomar en cuenta para saber si la nutricion enteral
se puede iniciar (ver tabla 11):

Tabla 11. Tamizaje de estabilidad hemodindamica (72)

Parametros

La resucitacion de fluidos esta completa
Presion arterial media 2 65 mmHg

Agentes presores estables por 24 horas
Saturacién venosa central de oxigeno = 70%
Saturacién venosa mixta de oxibeno2 65%
Presion venosa central 8-12 mmHg

Lactato sérico < 2 mg/dL

Exceso de base < 5 mEq

Indicadores dietéticos

El balance de energia y la adecuacion a la dieta prescrita son utiles en la evaluacién del
estado nutricio, ya que un aporte bajo en calorias, asi como balances de energia negativos, estan
asociados a resultados adversos en el prondstico del paciente. Es importante ubicar qué pacientes
pueden beneficiarse de la intervencion nutricia, ya que no todos los pacientes en la unidad de
terapia intensiva, pueden responder muy bien a dicho tratamiento.(s5) En el historial dietético
normalmente se redne informacién en cuanto a los habitos y patrones de alimentacidn, aunque en
el paciente critico sea dificil obtenerlos, y la evaluaciéon deba enfocarse en la energia y proteina
ingeridos, por medio de un recordatorio de 24 horas modificado con la persona a cargo, o en los
registros de infusion o alimentacién, asi como la informacién que se pueda obtener del historial
clinico.(60, 62) De acuerdo a la guia para paciente critico de la AND, el historial dietético y de
alimentacion, debe incluir:

1. Historial de ingesta de alimentos (ingesta energética, patron de tiempos de comida,
ingesta de macro y micronutrimentos).(s5) Una ingesta hipocaldrica e hipoproteica, al
volverse crénica puede llevar a la desnutricién en el paciente adulto, junto con el aumento
de requerimientos debido a las enfermedades que presente, llevandolo a condiciones
hipermetabdlicas e hipercatabdlicas.(70)

Porcentaje de adecuacién de la ingesta/infusion de nutrimentos y energia.(63)

Consumo de sustancias bioactivas (alcohol, aceite de pescado, etc.). (63)

Historia dietética actual y previa (si puede obtenerse), incluyendo: preferencias culturales
o religiosas, restricciones, experiencias, etc.). (63)

5. Cambios en apetito habitual y/o en la ingesta.64) La imposibilidad para consumir
alimentos, interrupcién constante y en repetidas ocasiones de la terapia nutricia, ya sea
por via oral o enteral, asi como la pérdida de peso involuntaria, son parametros
importantes a tomar en cuenta en el paciente critico.(72)

6. Requerimientos especificos a la enfermedad(es) actual. (63)

39




7. Alergias o intolerancia a algun alimento. (63)

8. Qué tan adecuado resulta el apoyo nutricio elegido para el paciente. (63)

9. Suministracion de alimentos y nutrimentos (ya sea por via oral, enteral o parenteral). (63)
10. Historial de hdbitos y restricciones en cuanto a actividad fisica.(63)

Como ya se ha mencionado, mucha de esta informacién no podrd ser recibida por parte
del paciente, en caso de que tenga apoyo ventilatorio o sedantes, pero puede hablarse con
algun familiar o revisar su expediente, para tener acceso a informacién y mantener el historial
del paciente lo mas completo posible.(s5) La ingesta de alimentos/nutrimentos, que en caso de
no poder obtenerse del paciente, puede preguntarse a los familiares o a la persona encargada
de él, puede adaptarse un recordatorio de 24 horas y también investigar historial de ingesta
inadecuada, la cual puede utilizarse como evidencia de ingesta inadecuada.(s9,71)

6.2. REQUERIMIENTOS

6.2.1. ENERGIA
La evaluacion de los requerimientos debe ser de manera individualizada y tomar en cuenta
los factores que pueden incrementar las necesidades de los pacientes (estado inflamatorio, apoyo
de ventilacion mecanica, fiebre).;62) Mas de un 60% de los pacientes con SDRA muestran un
incremento en el gasto energético basal, particularmente cuando se presenta pérdida de peso.(73)

El estdndar de referencia para la mediciéon de las necesidades caldricas diarias de los
pacientes, es la calorimetria indirecta, que mide el consumo de oxigeno y la excrecién de diéxido
de carbono, los cuales se utilizan para calcular el coeficiente respiratorio y el gasto energético
basado en la ecuacion de Weir; sin embargo, el acceso a la medicidén por calorimetria indirecta
puede complicarse por niveles prohibitivos de FiO,> 0.6, y en general por falta de acceso debido a
altos costos.(63) Las guias de la AND también establecen la calorimetria indirecta como estandar de
referencia para la medicién de los requerimientos energéticos en el paciente critico. Otro método
recomendado por la AND para la evaluacion de los requerimientos energéticos, es la medicion del
coeficiente respiratorio, que mide el CO, producido sobre el oxigeno consumido, de esta manera
se conoce la utilizacién del sustrato. Cuando el coeficiente que se obtiene estad por debajo de 0.7,
esto puede indicar que el paciente esta experimentando hipoventilacion o que ha llevado un
ayuno prolongado, por otro lado si el coeficiente obtenido es mayor a 1.0, puede deberse a
hiperventilacidn, cuando el paciente no estd siendo sobrealimentado o que la recoleccién de gas
es errénea.(63)

Los pacientes con dafio pulmonar y/o sindrome de distrés respiratorio agudo se
caracterizan por estado pro inflamatorio y catabolismo proteico, en donde la produccion de
citocinas, lleva a un aumento del gasto energético diario a mas del 20% del requerimiento
normal.(74) Es muy importante que en estos casos se cubra el requerimiento energético si llegar a
excderlo (sobrealimentacién), y que por lo menos del 50 al 65% de las necesidades caldricas se
cubran durante la fase catabdlica. La recomendacién de ESPEN de acuerdo a la evidencia es
aportar de 25 a 30 Kcal/Kg al dia.(s1) En pacientes con apoyo ventilatorio, la férmula de Penn-State

40




INPerlER )

con Mifflins St. Jeor, que fue disefiada para poblacion con ventilacidn es la que se ha demostrado
gue mas se apega al incremento del gasto energético sin sobre ni subestimarlo, ya que toma en
cuenta edad, peso y talla del paciente, el aporte de oxigeno por minuto y la temperatura maxima
del paciente. Contrario a otras férmulas predictivas existentes, es la mdas acertada para utilizar en
paciente critico con apoyo mecanico ventilatorio. La AND también recomienda la férmula Penn-
State (2003), que tiene una precision de 79%. Como segunda mas precisa puede utilizarse, como la
férmula de Swinamer (55% de precisién) o la Ireton-Jones 1992 que es la menos precisa de las tres
(52%).(64, 73, 74) En algunos pacientes puede haber errores entre los requerimientos calculados y los
requerimientos actuales, y por lo tanto el suministro energético puede resultar en hipo
alimentacién o sobre alimentacion. La AND también recomienda que las férmulas: Harris-Benedict,
Ireton-Jones 1997, asi como la ecuaciéon de Fick, no sean consideradas para calcular los
requerimientos energéticos en paciente critico, debido a su falta de precisiéon al calcular los
requerimientos.(s5) La formula de Penn State fue modificada en el 2003, de manera que incluyera
la férmula de Miffil St Jeor, en vez de la ecuacién de Harris-Benedict, ya que la primera era mas
precisa, mientras que la segunda tiende a subestimar los requerimientos caldricos.(74) De acuerdo
a este estudio la férmula Penn State del 2003, es mas precisa para paciente critico sin obesidad,
mientras que la formula de 1998 puede ser mas util en paciente critico con obesidad y con apoyo
ventilatorio.(61) En la siguiente tabla se muestran las ecuaciones mencionadas (ver tabla 12):

Tabla 12. Ecuaciones predictivas de requerimiento energético para paciente critico (61, 64,

75)
Mifflin(0.96)+ 25-30 Kcal/Kg de peso  GET =1784 - (11 x Edad) GER: SC(941)-
Hombres Tmax(167)d + (peso previo ala + (5 x Pesp) + (255 x edad(6.3) + T°C
10(P)+ 6.25(altura) - Ve(31)d — 6212 agresiébn oen casode  Sexo) + (239 x Trauma) (104)+ FR(24) +
5(edad) + 5 obesidad utilizar peso + (804 x Quemadauras) VT(804)- 4.243
ajustado)
Mujeres Sexo: masculino =1, SC: superficie
_ femenino=0Tr—-Trauma=1, corporal
10(P) + 6.25(altura) notrauma=0Q- VT: volume corriente
5(edad) - 161 Quemadura =1, no

quemadura = 0 O — Obesidad
(>30% del peso saludable) =1

La eleccidn de la via y tipo de alimentacién mas adecuada puede ser complejo debido a las
variaciones individuales en el gasto energético y también a las posibles comorbilidades que se
presenten.(76): El uso de sedantes e intervenciones paralizantes también pueden tener efecto en la
alteracion del metabolismo.(69,76) Por lo general los pacientes con sindrome de distrés respiratorio,
insuficiencia respiratoria aguda o dafio pulmonar, tienen diagndsticos secundarios (sepsis, trauma,
cirugia mayor, quemaduras) que llegan a complicar ain mas el tratamiento nutricio. La
determinacidon del requerimiento energético, tiene un papel muy importante, pues la sub
alimentacién puede evitar el probable destete del ventilador y ademas contribuir a la
susceptibilidad a otras infecciones. Por otro lado la sobrealimentacion puede llevar al paciente a
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un estado de hipercapnia y también retrasar el retiro del apoyo del ventilador mecanico.(27)
También puede resultar en aumento de la lipogénesis y niveles de glucosa, disfuncidon hepatica,
ademas de disminuir la posibilidad de destetarse de la ventilacién mecanica.(31) Por lo general, las
complicaciones de la sobrealimentacién se expresan al aportar el doble de calorias que las del
requerimiento energético en reposo, aunque el aumento en la produccién de CO, puede darse a
partir del aporte de 1.5 las calorias necesarias.(31) Es mds probable que la sobrealimentacién
ocurra cuando el apoyo nutricio se da por via parenteral, probablemente se deba a que la
subalimentacién en la nutricion enteral, es secundaria a complicaciones como absorcién,
tolerancia o interrupcidn de la infusion.(77) Por lo tanto, la nutricién parenteral puede precipitar la
falla respiratoria e impedir el destete del apoyo ventilatorio mecanico; por lo tanto ésta debe ser
monitoreada y reajustada siempre que se necesite.(77)

Durante la fase catabdlica en pacientes con SDRA, se recomienda aportar del 45 al 60% de
los requerimientos para evitar la sobrealimentacion.(78); De acuerdo a la guia para el manejo del
paciente critico de la Sociedad Espafiola de Nutricion Parenteral y Enteral (SENPE) las calorias
aportadas deben variar entre 25-35 Kcal/Kg al dia, teniendo como meta cubrir del 50 al 65% del
requerimiento total del paciente en la primera semana de hospitalizacién, para poder lograr los
beneficios de la nutricidon enteral.(61) En pacientes criticos obesos, la meta inicial debe ser cubrir el
80% de las necesidades, de acuerdo a la hipoalimentacién permisiva, o del 60 al 70% en nutricién
enteral de acuerdo a la ESPEN.(61) También puede utilizarse el criterio de proveer de 11 a 14
Kcal/Kg de peso actual. El aporte proteico en estos pacientes debera ser de 22.0 g/Kg de peso ideal
en pacientes con IMC >30; proteinas >2.5 g/Kg de peso ideal para pacientes cuyo IMC2 40.(75)

Disminucion del gasto energético

En algunos pacientes hospitalizados, el metabolismo puede disminuir y por lo tanto
también sus necesidades caldricas, en pacientes sépticos, a medida que progresa hacia estadios
mas complejos y de mayor severidad, el fracaso de drganos también va progresando, lo cual
provoca una disminucién en el gasto energético, llegando a determinarse hasta en 35%.(79)
Durante episodios de hipoxia e hipovolemia (como en la fase ebb), se da una disminucion del gasto
cardiaco, por lo que el consumo de oxigeno disminuye, asi como la temperatura corporal. Tanto la
tasa metabdlica como el requerimiento de energia disminuyen, y cae la presion arterial y el
volumen de sangre que fluye por el corazén, debido a la pérdida de sangre por el dafo,
disminuyen el requerimiento energético del individuo. Se observa, ademas una disminucién del
gasto caldrico, con la disminucién del 20 al 30% en el consumo de oxigeno.(79) En pacientes
hospitalizados cuyos requerimientos no son alcanzados por medio del apoyo nutricio, debido a la
hipoalimentacion, existe un mayor riesgo de que las depleciones de masa magra y grasa del
cuerpo, resulta en deplecién e incluso llegar a desnutricidn.so) En pacientes con pérdida de peso
severa y en estados de desnutricidn, se reporta una disminucion de las funciones corporales,
temperatura por debajo de la normal, disminucién de la frecuencia cardiaca, constipacion
intestinal y también de la tasa metabdlica. La respuesta orgdnica al ayuno, implica adaptaciones
metabdlicas en respuesta a la hipoglucemia, consumo de las reservas de glucdégeno hepatico,
muscular y de glucosa circulante; también se da una reduccion en la tasa plasmatica de insulina y
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se eleva el glucagon, el cortisol y las catecolaminas. Estos cambios dirigen al metabolismo para la
produccién de glucosa a partir de lactato, glicerol y aminodcidos en higado y rifidn.(78,79)

Aumento del gasto energético

En estado de estrés importante la tasa metabdlica del cuerpo aumenta de manera
significativa, por lo que entra en un estado hipercatabdlico. Hay movilizacién de proteinas para la
obtencidn de energia, desde el musculo esquelético para ser convertido a glucosa en el higado;
por lo tanto hay una disminucién del consumo proteico por el musculo y aumenta la excrecion
ureica de nitrégeno.(81) La glutamina es movilizada en grandes cantidades para ser utilizada
directamente como una fuente de energia por las células intestinales. Por otro lado, la produccion
de glucosa hepatica aumenta y es llevada a los tejidos periféricos, aun cuando tanto proteinas
como lipidos son utilizados como fuente de energia.(s2) Aumenta la utilizacidn de insulina y glucosa
utilizados, y se presenta hiperglucemia, que no necesariamente se resuelve con insulina exégena;
esto parece ser causado, hasta cierto punto por el aumento de la tasa glucagon-insulina.(81) En
pacientes con ventilador mecdnico se ha demostrado que el promedio del gasto energético
aumenta de un 120 a 140%, del gasto energético basal calculado en base a edad, talla, peso y
género; sin embargo el rango puede ser auin mas elevado (desde el 60 hasta el 200%),
dependiendo de las comorbilidades o tratamientos adicionales, que puedan incrementar el gasto
energético del paciente.(s3)

La forma en que se distribuye la energia, también debe ser tomada en cuenta; en
pacientes que requieren ventilacion mecdnica la recomendacion de acuerdo a SENPE, es que los
hidratos de carbono, aporte de un 50 a un 70% de la energia total, mientras que el aporte de
lipidos se encuentre entre 30 al 50% de la energia total. La perfusidn de glucosa, no debe ser
mayor a 4 g/Kg al dia, ya que un aporte mayor a 5 mg/Kg al dia de glucosa puede aumentar la
produccién de CO,, dificultando el destete del ventilador. Aunque la evidencia puede ser
contradictoria, de acuerdo a SENPE, el aporte energético y proteico debe ser similar a las
recomendaciones para otros pacientes en estado critico, con alto nivel de estrés.(so)

6.2.2. PROTEINA

En cuanto al requerimiento proteico en pacientes hospitalizados con apoyo mecanico
ventilatorio o compromiso respiratorio, se recomienda un consumo elevado de proteinas. Las
proteinas elevan el flujo volumen/minuto y el volumen total de oxigeno, asi como la respuesta
ventilatoria en caso de hipoxia e hipercapnia, sin importar el volumen de CO, y el pH.(61) Aunque
en pacientes con dafo pulmonar e insuficiencia se ha descrito cambios en el patrén y metabolismo
de los aminoacidos, no hay evidencia suficiente que apoye la suplementacidon especifica de
aminodcidos o que ésta, tenga beneficios especificos. Se recomienda que el aporte proteico se
encuentre en un rango de 1-1.5 g/Kg al dia para pacientes que no estidn en estados
hipermetabdlicos; sin embargo en pacientes con dafio pulmonar severo, SDRA o tratamientos
invasivos como la ventilacidn, el aporte de proteina, puede incrementarse hasta 1.5-1.8 g/Kg al
dia.(31)
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Otros recomendaciones sugieren que en falla respiratoria y SDRA se aporte de 1 a 1.2 g/Kg/dia
de proteina, aunque hay poca evidencia que sustenta esta recomendacién. Al usar técnicas de
disolucién con isétopos, demostrd que la infusidn proteica a 1.5 g/Kg al dia estimulaba la sintesis
proteica en paciente critico con sepsis severa, y disminuye la oxidacién de proteinas.(s4) Sin
embargo al infundir 2 g/Kg al dia, el catabolismo proteico fue estimulado en mayor medida que la
sintesis de proteina. Por lo tanto, no se recomienda que el aporte proteico sea mayor a 1.5-2 g/Kg
al dia, ya que puede resultar en la estimulacion de un metabolismo ya elevado y en mayor
estrés.(34) La guia para paciente critico del consenso de la Sociedad Espafiola de Medicina
Intensiva, Critica y Unidades Coronarias (SEMICYUC) y la SENPE, recomienda también el aporte de
1-1.5 g/Kg de proteina al dia, en paciente critico. En pacientes con IMC entre 25-30 Kg/m?, el
aporte proteico puede variar entre 1.2 a 2 g/Kg de peso actual, y en caso de que el paciente esté
recibiendo hipoalimentacion permisiva, el aporte proteico puede ser de 2 g/Kg al dia, o en ciertos
Casos Mayor. (84, 8s)

6.2.3. HIDRATOS DE CARBONO

La composicién de sustratos debe ser seleccionada cuidadosamente, ya que una de las
principales acciones de las que se pueden beneficiar es la limitacién de los volimenes corrientes
para prevenir mayor inflamacion y desarrollo de trauma. Para esto, se permite que el CO, arterial
llegue a niveles altos, hasta que el pH alcance un punto estable, antes de intervenir para disminuir
el CO, alveolar, a lo que se le conoce como hipercapnia permisiva.(s4) Por esta razon, el
volumen/minuto en pacientes con sindrome de SDRA y/o dafio pulmonar, no puede ser
manipulado tan facilmente como en otros pacientes con apoyo ventilatorio. Con este mecanismo
de liberacion de CO,, es todavia mas importante regular de manera estricta la cantidad de CO,
producida. El tipo y cantidad de sustratos aportados y liberados por medio del apoyo nutricio,
pueden impactar la produccién de CO,.84) Los hidratos de carbono han sido asociados con
hipercapnia, mas que el aporte excesivo de energia, sin embargo se ha demostrado que en dietas
isocaldricas con variacidon en el aporte de hidratos de carbono, no demuestran cambios en la
produccién de CO,, sin embargo al incrementar el aporte energético y mantener un aporte de
hidratos de carbono constante (60%), la produccion de CO, aumentaba de manera
significativa.(82,83) Se puede concluir, que el aporte energético total puede ser mas importante de
monitorear que el porcentaje de hidratos de carbono aportado; el monitoreo y evaluacidn
continua, es muy importante en estos pacientes, ya que la sobre alimentacién puede prolongar el
requerimiento de apoyo ventilatorio mecanico. Aun cuando se ha demostrado que el control de Ia
produccién de CO, se logra a través de una reduccidon el aporte total de energia (evitar
sobrealimentacidn), el aporte de glucosa debe ser menor a 5 mg/Kg por minuto, ya que cantidades
mayores pueden producir efectos negativos en el control de la produccidén de CO,(31, 85)

6.2.4. LIPIDOS
De manera especifica, en poblacién con dafio pulmonar/sindrome de distrés respiratorio,
se han reportado mejorias en ventilacion, oxigenacién y disminucién de la estancia en la UCI, al
utilizar férmulas que contengan lipidos como EPA, DHA y aceite de borraja (lipidos que pueden
tener propiedades antiinflamatorias) y que contengan también antioxidantes.(ss) Por lo tanto, este
tipo de formulas puede utilizarse como un tratamiento terapéutico en esta poblacion. Sin
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embargo, la dosis adecuada asi como el tiempo 6ptimo de utilizacién, aun sigue siendo tema de
controversia, y se sabe que los cambios en la membrana celular dependen tanto en el tiempo de la
administracién de los dcidos grasos, como en la concentracidn, con un estado estable alcanzado
en un promedio de cuatro semanas, y en aquellas férmulas cuyo aporte de lipidos
antiinflamatorios se mantenia entre 7.1 2 9.8 g.(31)

6.2.5. INMUNONUTRIMENTOS/INMUNONUTRICION

El aporte de lipidos es necesario para cubrir el requerimiento de acidos grasos esenciales
asi como el aporte de lipidos adecuados es necesario para la oxidacion a nivel celular para apoyar
los requerimientos energéticos. Sin embargo, si existe controversia en torno a los lipidos utilizados
con efectos farmacoldgicos, como los acidos grasos Q3, 4cido eicosapentonaoico (EPA) y acido
docosahexanoico (DHA), cuyos efectos benéficos y antiinflamatorios en enfermedades crdénicas
han sido bien documentados.(87) La utilizaciéon de sustratos lipidos especificos por sus posibles
efectos antiinflamatorios, mantenimiento de la funcidon de érganos vitales y modulacion de
procesos clave como inmunidad, inflamacién y defensa antioxidante, es actualmente un proceso
de rutina en unidades de terapia intensiva.(88) En cuanto a los acidos grasos Q3, se ha demostrado
que su adecuada utilizacién puede atenuar la respuesta metabdlica, revertir o minimizar la pérdida
de masa magra e incluso prevenir el dafo oxidativo en tejidos, ademas modular de manera
favorable la respuesta inflamatoria.(90) La adicién de dacidos grasos Q3 limita el efecto pro
inflamatorio, inhibiben a grasas desaturasas 5 y 6, que limita la conversiéon de acido linoleico a
acido araquiddnico. Los acidos grasos omega 3, disminuyen la produccién de citocinas originadas
del 3acido araquiddnico y suprimen la produccién de interleucina 2. En dietas enterales
enriquecida con ellos, se disminuye la lesién de isquemia-reperfusion hepdtica, que puede llegar a
limitar la produccién de eucosanoides vasoconstrictores.(ss) Actualmente, los aceites de pescado:
EPA y DHA, se utilizan también en terapia intensiva para alterar la respuesta metabdlica en
estados de estrés, por medio de cambios en los fosfolipidos de la membrana celular, alteraciones
en la expresion de genes, asi como de la expresidon endotelial de receptores que regulan la funcién
e integridad vascular (ICAM-1, E-selectina, etc.). Algunos derivados de DHA y EPA, como
docosatrinas y neuroprotectinas, han demostrado ser efectores activos en la resolucién de la
inflamacidn. Las resolvinas regulan la transmigracion de nuetrdfilos polimorfonucleares, mientras
que las neuroprotectinas disminuyen la infiltracidn de neutrdfilos, sefalizacion de genes
proinflamatorios, y la unidn del factor nuclear-kB (NFkB). En datos recientes se ha reportado el
beneficio potencial de la influencia de EPA en la prevencidn de pérdida de funcién diafragmatica y
mejorando la resistencia de patdgenos gram negativos, como pseudomonas.(90)

Otros nutrimentos como glutamina pueden considerarse en la mayoria de la poblacién en
la unidad de terapia intensiva. Su inclusion en la alimentacion enteral puede reducir la estancia
hospitalaria, comparados con aportes enterales sin glutamina. Si se administra en polvo, debe
mezclarse con agua de manera que la consistencia de la mezcla permita su infusién por la sonda
enteral, en 2 6 3 tomas. El requerimiento recomendado de glutamina es de 0.3 a 0.5 g/Kg al dia.
Aunque su aporte por via enteral puede no generar un efecto antioxidante suficiente, mantiene un
efecto favorable gracias a su influencia tréfica en el epitelio intestinal y en el mantenimiento de la
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integridad del tracto gastrointestinal.(72,89) Si se estd administrando una formula inmuno
moduladora, que ya aporte glutamina, no debe adicionarse mds glutamina por la via enteral.
Debido a la deplecién importante en enfermedad critica, se indica como un aminoacido
condicionalmente esencial, debido a que los requerimientos del organismo durante periodos de
estrés son mayores a la capacidad de sintesis enddgena. Estd indicada en pacientes criticamente
enfermos, hospitalizados o en terapia intensiva, y que ademds no pueden recibir nutricidn por la
via enteral, la glutamina se debe administrar por medio de nutricién parenteral, en estos casos, se
ha demostrado una reduccién significativa de la morbilidad.(91) En dosis altas se ha demostrado
una mejora en la evolucion de enfermos en relacidén a bajas dosis. La dosis 6éptima de glutamina
nos e conoce, aungque se sugiere que un aporte de 0.5 g/Kg al dia es segura.(73, 85)

La arginina también es un aminoacido semiesencial que se convierte en esencial durante
condiciones de hipermetabolismo, asi como en condiciones sépticas. Del mismo modo que en la
glutamina, el incremento de los requerimientos es mayor que a la produccion enddgena. El uso de
arginina como inmunonutrimento podria mejorar la respuesta de las células T y aumenta la
fagocitosis.(73) Aunque la evidencia no es tan clara en pacientes en terapia intensiva con SIRS y
sepsis. La suplementacién con arginina produce un aumento de la cicatrizacién de las heridas y
mejora la funciéon inmunoldgica, mediante la disminucion de la disfuncién de las células T.(90)
También se ha demostrado que causa una mejora en la respuesta inmune, manifestada por un
aumento del peso del timo, aumento de las celularidad en el timo y aumento de la blastogénesis
de las células T. La administracion de 30 g de arginina por via oral, ha demostrado un aumento en
la transformacidn blastogénica de linfocitos cuando son estimulados por mitdgenos. No se ha
demostrado beneficio en el uso de argninina cuando la concentracion es menor a 6 g/L, pero si se
han demostrado efectos favorables en una dosis mayores a 12 g/L.(90,91)

6.2.6. MICRONUTRIMENTOS

En la insuficiencia respiratoria, el papel de los micronutrimentos antioxidantes son
importantes en la mejora clinica y también funcional de estos pacientes, de manera que un bajo
aporte de beta-carotenos, selenio, vitamina E y C, pueden reducir las defensas naturales del
organismo e incrementar la inflamacién de las vias aéreas. Por lo tanto se recomienda un aporte
de selenio de 100-200 pug al dia, que ha sido asociado a una mejoria de la funcién respiratorio,
sobre todo en pacientes fumadores; esta misma suplementacidn en pacientes asmdaticos también
ha demostrado una disminucién significativa en el uso de corticoides. Ademas en VIH se han
reportado niveles anormalmente bajos de vitamina C, niacina, retinol, vitamina B6, folatos, hierro,
magnesio, zinc y selenio.(91) La diarrea asi como la malabsorcién de lipidos, también reduce la
absorcién de vitaminas liposolubles y de la vitamina B12; esta falta de absorcidon puede afectar a
su vez, funciones del sistema inmunoldgico. La suplementacion diaria de 800 Ul de vitamina E y
1000 mg de vitamina E, han demostrado un descenso en la carga viral. El aporte de vitamina B12
por otro lado, ha demostrado retardar la progresion de deficiencia inmune ocasionada por VIH, y
por lo tanto se ha logrado revertir la afectacion neurolégica.(92) En otro estudio se reporté que el
aporte oral de zinc, de 200 mg al dia, durante 30 dias logré una reducciéon en la morbilidad
infecciosa en pacientes con VIH.(7,10) Sin embargo, no hay suficiente evidencia para demostrar que
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el aporte de micronutrimentos podria reducir al morbimortalidad en pacientes adultos con VIH. En
pacientes que desarrollan sepsis se recomienda incrementar el aporte de antioxidantes como
vitamina C, retinol, vitamina E, beta-carotenos y selenio. También es necesario el aporte de
tiamina, niacina, vitamina A, E vy zinc, 15-20 mg al dia, y si hay pérdidas intestinales 10 mg/L. La
suplementacién de selenio se recomienda en 120 mg/dia en pacientes con sepsis.(91) En el
paciente critico y sobre todo en aquellos que tengan apoyo ventilatorio, deben ser proporcionados
combinacion de vitaminas y elementos traza antioxidantes (Selenio, zinc y cobre) De acuerdo a la
Asociacidn Americana de Nutricion Enteral y Parenteral (A.S.P.E.N. por sus siglas en inglés), las
recomendaciones de micronutrimentos para paciente critico, son las siguientes (ver tabla 9) (90,92)

Tabla 13. Recomendaciones de A.S.P.E.N. al dia, para paciente critico con nutricién enteral
y parenteral.(92)

Micronutrimento Oral/enteral Parenteral

Vitamina A 900 mcg / 3000 UI 900 mcg / 3000 UI

Vitamina D 15 mcg/ 600 Ul 5 mcg/200 Ul

Vitamina E 15 mg 10 mg/10 Ul

Vitamina K 120 mcg 150 mcg

Vitamina B, 1.2 mg 6 mg

(tiamina)

Vitamina B, 1.3 mg 3.6mg

(riboflavina)

Vitamina B; 16 mg 40 mg

(niacina)
Vitamina Bg 1.7mg 6 mg
(piridoxina)

Vitamina C 90 mg 200 mg
Cobre 900 mcg 0.3-0.5mg
Yodo 150 mcg 10-130 mcg
Hierro 8 mg 1-1.95mg

Selenio 55 mcg 20-60 mcg
Zinc 11 mg 2.5-5mg

*Ul: unidades internacionales

Fluidos y electrolitos

El total de agua corporal constituye aproximadamente del 45 al 60% del peso corporal. La
osmolalidad de los fluidos coporales sai como de los fluidos isotdnicos es de aproximadamente
280 a 300 mOsm/Kg. Al evaluar la osmolalidad de suero y orina, puede concluirse acerca del
tratamiento de los desequilibrios del agua corporal total. La estimacién del requerimiento de
fluidos para una persona adulta con funcién renal normal, puede hacerse a partir de las siguientes

ecuaciones:

e Agua corporal total normal: 0.6*Kg de peso
e Agua corporal total actual: (Na sérico normal*ACT)/Na sérico medido
e (Cantidad de agua necesaria para mantener Na en 140 mEq: exceso de sodio/140
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R.-C.:

e Osmolalidad sérica (mOsm/Kg): (2*Na sérico)+(urea sérica mg/dL/2.8)+(glucosa en sangre
mg/dl/1.8).

e Prediccion de requerimientos de fluido en caso de fiebre: 12.5% de aumento en fluidos
por cada grado arriba de 37¢.

e Cambios en la concentracién de Na sérico, con un litro de solucidn de fluidos
intravenosos= (*mEq/L-Na sérico)/agua corporal total+1. (57)

En caso de hipovolemia, que es la deficiencia de fluido extracelular, que puede resultar de la
incapacidad del paciente para tomar regular su consumo de agua (por pérdida del mecanismo de
sed, o nutricion enteral concentrada). Los signos de la hipovolemia incluyen: sed, mareos,
hipotensidn, taquicardia, sudoracion pobre y disminucion del sodio urinario. El tratamiento debe
enfocarse en resolver el problema principal, junto con la restriccion de agua y suplementacién de
sodio, puede ser también necesario antagonistas del receptor de vasopresinas. La hipervolemia, es
la expansion del volumen extracelular, y puede deberse a la alteracién de la funcién renal,
administracién excesiva de fluidos, cambios del volumen del plasma o como una respuesta al
estrés postoperatorio (la excrecion de ADH durante anestesia o cirugia, resulta en retencién de
agua por los rifiones. Esta condicidn puede verse empeorada por falla cardiaca, hipoalbuminemia,
o falla renal o hepatica. Los signos de hipervolemia, incluyen: edema, aumento del peso corporal,
distension de la vena yugular e hipertensidn; en cuanto a las alteraciones bioquimicas, pueden
observarse hionatremia y hipo osmolalidad. Por lo tanto, el manejo requiere de restriccion de
sodio para prevenir que se siga reteniendo agua; si el paciente ademas presenta hiponatremia,
deben restringirse tanto agua como sodio. En algunos casos el uso de diuréticos puede ayudar en
la movilizacién de fluidos.(s6)

Tabla 14. Recomendaciones de electrolitos en paciente critico/nutricién parenteral (62,66)

Sodio (Na) 50-15
Potasio (K) 60-150
Fosforo (P) 30-75
Calcio (Ca) 4.6-21
Magnesio (Mg) 8-35
Cloro (Cl) 50-150

El sodio contribuye de manera importante a la osmolalidad y la regulacién del balance
acido base. En la hiponatremia, puede resultar bien de un cambio de fluidos hacia fuera de la
célula, hacia el espacio extracelular, lo que resulta en la hiperosmolaridad del suero y
deshidratacién de las células (no hipotdnica). Sin embargo también puede deberse a un exceso de
agua, hiponatremia hipotdnica. Para el tratamiento de la hiponatremia, debe comenzarse con la
restriccion de agua y ademads la correccion del sodio en sodio en las primeras 48 horas,
administrando 1-2 mEq/L por hora. Por otro lado, la hipernatremia se debe por lo general a una
deficiencia de agua, lo cual resulta en la deshidrataciéon celular, pero también en una
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concentracidn alta de sodio. Para lo cual se deber realizar una evaluacion de la deficiencia corporal
de agua. La hipernatremia aguda requiere una correccion rapida, es decir, disminuir Na en plasma,
administrando 1 mEqg/L por hora, y en hipernatremia crénica, el tratamiento debe ser con 0.5
mEq/L por hora.(e6) La correccidon también puede hacerse con una solucién de glucosa al 5% o con
una solucion de cloruro de sodio al 0.45%.

El Potasio es el principal cation intracelular, mantener concentraciones éptimas de potasio
corporal, promueve una funcién neuromuscular y cardiaca adecuada. La Ingesta dietética de
referencia (DRI por sus siglas en inglés) para adultos arriba de 18 afios es de 4.7 g al dia, y de 1-2
mEqg/Kg al dia para la nutricion parenteral, sin embargo depende de cada individuo y debe ser
ajustado a sus necesidades. En hipokalemia (cuando el potasio sérico esta por debajo de 3.5
mmol/L), debe evaluarse: funcion renal, medicamentos, consumo exdgeno y estado de
magnesio.(55,66) La suplementacidon de potasio es adecuada para la hipokalemia moderada y
asintomatica (3.2-3.5 mmol/L), sin embargo la hipokalemia severa (K < 3.0 mmol/L) requiere de
suplementacién intravenosa.(65)

El magnesio tiene mas de 100 funciones enzimaticas y esta involucrado en el metabolismo
energético de la célula. La DRI para adultos mayores de 18 afios es de: 410 a 420 mg al dia para
hombres, y 310 a 360 mg al dia para mujeres. Para pacientes dependientes de nutricidén
parenteral, el requerimiento es de 8-20 mEq al dia. La hipomagnesemia puede bloquear la
liberacion de calcio del interior de la célula y altera la secrecién de la hormona paratiroidea, ambas
acciones resultan en hipocalcemia. En casos de hipomagnesemia, debe corregirse para permitir la
replecién de potasio y calcio. En hipomagnesemia moderada, la suplementacion oral de Mg es la
opcidn, pero en hipomagnesemia severa (<1 mg/dL), se debe repletar con 32-64 mEq de magnesio
por via intravenosa. El tratamiento de hipermagnesemia debe restringirse el uso de medicamentos
gue contengan magnesio y en casos severos puede utilizarse de 7.8 a 13.6 mEq de calcio, por 5-10
minutos por via central.(e5)

El calcio es responsable de muchas funciones fisioldgicas (como el metabolismo éseo) La
DRI para adultos mayores de 18 afios es de 1000 a 1,200 mg al dia, y para pacientes dependientes
de nutricidn parenteral es de aproximandamente 10-15 mEq al dia, los cuales deben ajustarse de
acuerdo a las necesidades individuales. La hipocalcemia, en niveles normales de albimina sérica,
se define como calcio sérico <8.5 mg/dL. Si los niveles de calcio siguen mayores a 7.5 mg/dL y/o el
paciente se encuentra asintomatico, se debe optimizar el calcio dietético y considerar la
suplementacién oral. Cuando el calcio se encuentra por debajo de 7.5 mg/dL, se requiere de
suplementacion intravenosa, si ademas hay hipomagnesemia o hiperfosfatemia, se deben corregir
ambos electrolitos.(s5) La hipercalcemia (>10.5 mg/dL) puede deberse al catabolismo 6seo (debido
a inmovilizacion, tumores, hiperparatiroidismo primario y otros factores) el tratamiento debe
estar dirigido a la causa de la hipercalcemia: restriccion dietética, fluidos de reanimacién vy
reduccion o ajuste de dosis de medicamentos que contengan calcio.(es)

El fésforo es el anidn intracelular principal, la DRI para adultos mayores de 18 afios, es de
700 mg al dia, y en pacientes que dependen de la NP, el requerimiento de infusién intravenosa es
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de aproximadamente 20-40 mmol al dia. En caso de hipofosfatemia asintomatica o moderada (2.3-
2.7 mg/dL), el tratamiento puede basarse en suplementos orales y aumentar el consumo dietético.
Sin embargo en hipofosfatemias severas o sintomaticas (1.5-2.2 mg/dL), se requerird de
suplementacién intravenosa. En hiperfosfatemia (>4.5 mg/dL) el tratamiento se basa en reduccién
de fésforo dietético o infundido y/o quelantes de fdsforo.(ss,65)

6.3. OBJETIVOS

El apoyo nutricio debe ir en funcién al cubrimiento de requerimientos y mantenimiento de
masa magra y fuerza muscular. La fuerza de musculos respiratorios comienza a declinar tan sélo
dias después de que el aporte nutrimental y estado nutricio se encuentra por debajo de rangos
Optimos. Una de las metas principales en la terapia nutricia, es el mantenimiento del tejido magro
y su funcién, logrando frenar o contrarrestar el catabolismo proteico.(8s) Cuando condiciones como
trauma o sepsis provocan dafio significativo, la pérdida de masa muscular es inevitable, y mientras
el dafo se vuelva crénico y severo, la magnitud de la pérdida también incrementara.(90) La terapia
de apoyo nutricio deberd cubrir o suplir los requerimientos metabdlico-nutricionales, de acuerdo a
la edad del paciente, peso, enfermedad de base, diagndstico nutricio y grado de estrés; prevenir
complicaciones y beneficiar la efectividad del tratamiento médico, también son objetivos del
tratamiento e intervencién nutricio. En cuanto a energia, la meta es alcanzar del 50 al 65% del
requerimiento energético del paciente en la primera semana de hospitalizacion, para lograr los
beneficios clinicos de la nutricidon enteral, sin embargo otros autores recomiendan que el total de
los requerimientos se cubran en las primeras 24-48 horas de iniciar el apoyo nutricio.(67) El
cubrimiento de los requerimientos debera tener como principal meta el prevenir o tratar la
desnutricién del paciente. Las deficiencias identificadas en la valoracién nutricia y el monitoreo
deben ser corregidos por el apoyo nutricio o por suplementacidn, logrando asi también regular la
lipdlisis y la hiperglucemia.(93) El tratamiento nutricio también debe enfocarse en evitar las
complicaciones metabdlicas y mantener la funcidon inmune.(93)

6.4. DIAGNOSTICO NUTRICIO

Antes de la planeacién de la intervencién nutricia, y después de haber realizado la evaluacidn
del estado nutricio del paciente, deben establecerse los objetivos de dicho tratamiento en base al
analisis y resultados obtenidos. Es un paso importante de la atencidn nutricia y se elabora en un
lenguaje estandarizado, para que los problemas puedan describirse de manera consistente y
ademas, puedan ser entendidos por otros profesionales que no sean nutridlogos. El diagndstico
nutricio identificado identifica y marca un problema especifico, que el profesional de la nutricion
es responsable de manejar o tratar. El objetivo es diagnosticar un fendmeno del proceso de la
nutricién y/o alimentacién, ya sea en la ingesta, en el ambito clinico o en relacion al ambiente y
conductas. Para el diagndstico nutricio, el profesional debe basarse en tres componentes, que son
reunidos e identificados durante la evaluacidn nutricia.

e Problema. Como ya se menciond, se refiere a la alteracion en la alimentacién o
proceso nutricio, que el nutridlogo debera tratar.
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e Etiologia. Las causas o factores de riesgo que contribuyen al desarrollo y presentacion
del problema.

e Signos y sintomas que lo evidencian. La presencia de estos fundamentan el
diagndstico por parte del profesional.

La A.N.D. presenta una lista de la terminologia estandarizada de diagndsticos nutricios, la
definicidn, posible etiologia, sighos y sintomas, para cada uno, con la finalidad de diagnosticar de

forma mas consistente los problemas o alteraciones nutricios. Esta lista se presenta en el anexo 1.
(94)

6.5. INTERVENCION NUTRICIA

Via de apoyo nutricio

La necesidad de apoyo ventilatorio mecanico, va a comprometer la capacidad del paciente
para alimentarse por la via oral, que en la mayoria de los casos, serd por mas de 3-5 dias, que
cumple con los criterios para la iniciacidon del apoyo nutricio. La utilizacién de la via enteral y sus
beneficios, han sido demostradas en estudios e indicada en guias para el manejo del paciente
critico. Particularmente la preservacién de la mucosa y funcidn gastrica, asi como una mejor
funcidn inmunoldgica, son los principales objetivos de alimentar al paciente por medio de
alimentacién enteral, siempre y cuando el tracto gastrointestinal se encuentre funcional.(62) La
nutricion enteral también mantiene la integridad del tracto gastrointestinal al mantener la unidn
entre células epiteliales, estimula el flujo sanguineo y también induce la liberacidn de agentes
tréficos enddgenos (colecistoquinina, gastrina, sales biliares y bombesina). Por otro lado,
mantiene la integridad estructural al mantener la altura normal de las vellosidades y logrando la
secrecién del volumen de inmunocitos productores de IgA, que comprende el tejido linfoide
asociado a intestino (GALT), que al mismo tiempo contribuye al tejido linfoide asociado a mucosa
(MALT).(64) En pacientes con enfermedad pulmonar, la nutricién enteral (NE) esta asociada con
ganancia de peso, balance positivo de nitrégeno y llega a mejorar la fuerza muscular. También ha
sido asociada con beneficios inmunoldgicos, mejoras en el intercambio gaseoso e incluso una
reduccion en los requerimientos de ventilacién mecanica.

La infusion enteral temprana, debe comenzar tan pronto como se haya completado la
resucitacién y estabilizado, por lo general dentro de las primeras 24 a 48 horas de ingreso
hospitalario, dentro de los beneficios que puede aportar el apoyo nutricio temprano, se
encuentran: disminucién en la severidad de la enfermedad, disminucién de complicaciones y
estancia en unidad de terapia intensiva, ademas puede tener un impacto favorable en los
resultados y evaluacion del paciente. S ha demostrado efectos benéficos en mortalidad al iniciar
de manera temprana y consistente. De acuerdo a la evidencia, en las primeras 24 a 72 horas
después de la admisidn, existe una ventana de oportunidad, y la alimentacion iniciada dentro de
este periodo de tiempo se asocia con menor permeabilidad del tracto gastrointestinal, asi como de
la activaciéon y liberacidon de citocinas proinflamatorias.(76) En pacientes criticos en los que se
pronostica ayuno oral por tres dias o mas, debe iniciarse el apoyo nutricio, de preferencia
utilizando la via enteral.
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R.-C.:

Debido al riesgo de bronco aspiracion en pacientes en UCI con sindrome de distrés
respiratorio agudo y dafio pulmonar, debe intentarse alimentar directamente al intestino delgado
en un principio, aunque siempre es primordial mantener la funcién y fisiologia del tracto
gastrointestinal.(89,90) El tipo de sonda elegida para la alimentacién, debe considerar el estado del
paciente, incluyendo el nivel de disfuncién de d6rganos y la velocidad de infusién. Para iniciar
puede utilizarse una férmula polimérica estdndar, y en caso de mostrar intolerancia, puede
modificarse a férmulas ricas en fibra soluble o una férmula basada en péptidos. De acuerdo a la
evidencia, la ausencia de sonidos intestinales o evidencia de la motilidad, no es contraindicacion
para el inicio de la nutricion enteral. La disfuncidn del tracto gastrointestinal en terapia intensiva,
se da en un 30-70% de la poblacion, dependiendo de su diagndstico, condiciones pre mdrbidas,
modo de ventilacién, medicamentos administrados y estado metabdlico.(62) La aspiracién continua
de fluidos o residuo gastrico y/u oro faringeo ha sido postulado como un factor de riesgo
importante para el desarrollo de neumonia asociada a ventilador, la nutricidon enteral, aunque es
la via de eleccién para la alimentacidn, puede incrementar el riesgo de aspiracion de fluidos
gastricos, si no se toman las medidas preventivas.(95) La presencia de residuo gastrico debe
vigilarse por el riesgo de broncoaspiracién.96) La colocacion de sonda directo a yeyuno es
preferible para disminuir el riesgo de residuo gastrico elevado, mientras que la infusion a duodeno
no muestra diferencias con la alimentacién a estdmago. Otras guias para paciente critico, también
sugieren la utilizacién del intestino delgado para administrar la nutricién enteral, en pacientes con
alto riesgo de aspiracion.(70)

La administracién de procinéticos general se utiliza para aumentar el vaciamiento gastrico
y también para promover la motilidad y tolerancia del tracto gastrointestinal, dentro de los
agentes mas utilizados se encuentra la metoclopramida, que estimula la motilidad gastrica y
duodenal. La eritromicina también se utiliza, para aumentar la tolerancia a la sonda enteral.
Ambos agentes son efectivos tan sélo por periodos cortos de tiempo, ya que la regulacién de los
receptores disminuye con el tiempo; la combinacion de ambos agentes puede ser mas efectiva
que la administracién individual de los mismos.(95,9)

El aporte de glutamina enteral, también puede mejorar la motilidad gastrointestinal. Los
pacientes con SDRA y dafio pulmonar, pasan por una fase de catabolismo obligatoria, y aunque los
beneficios de la alimentacién por via enteral en el estado inmune han sido demostrados y
evidenciados, en muchas ocasiones puede ser dificil lograr cubrir el total de requerimientos por
esta via, debido a que en esta poblacién por lo general se manifiestan otras comorbilidades como
choque metabdlico, disfuncién del tracto gastrointestinal, peritonitis, etc. Los cuales pueden
dificultar la utilizaciéon de la via enteral. La dificultad para alcanzar los requerimientos al 100%
aumenta la mortalidad y morbilidad en los pacientes. Como lo demuestran los algoritmos de
terapia enteral y parenteral para cuidados criticos (ACCEPT, por sus siglas en inglés), los beneficios
para la recuperacidn y supervivencia de los pacientes, es aun mayor cuando se asegura la mayor
cantidad de nutrimentos infundida de manera constante.(95.96)

La evidencia apoya la nutricién parenteral parcial, como apoyo a la infusién enteral,
cuando los requerimientos caldricos y nutrimentales, no pueden aportarse por ésta; la ESPEN,
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indica el inicio de NP complementaria al cuarto dia, si no se ha logrado cubrir el 60% o mas, del
requerimiento energético en tres dias.(48) Si la nutricidn enteral temprana no es posible en los
primeros siete dias de admisidn al area de terapia intensiva, se recomienda que no se aporte
ningun otro apoyo nutricio (Evidencia Grado C), en pacientes previamente sanos sin evidencia de
desnutricién caldrico-proteica, el uso de nutricién parenteral debe ser reservado e iniciarse sélo
después de este periodo de siete dias, y si la via enteral no estd disponible. Sin embargo, si hay
evidencia de desnutricién calérica-proteica (pérdida de peso reciente >10-15% o peso actual es
menor al 90% del peso tedrico) desde la hospitalizacidon del paciente y la alimentacidn por via
enteral no parece factible, el inicio de la nutricién parenteral debe llevarse a cabo lo antes posible,
después de una adecuada resucitacidn y estabilizaciéon del paciente.(48,62) Cuando se pronostica
gue un paciente, con un previo estado nutricio adecuado no podrd cubrir sus requerimientos
nutricionales por via oral o enteral entre 5 a 10 dias, también se puede considerar el uso de la
nutricion parenteral, aunque de acuerdo a la E.S.P.E.N. debe iniciarse en las primeras 24 a 48
horas, en pacientes cuya via enteral no podra ser utilizada en tres dias, y se encuentre en riesgo
nutricio.(97)

El tiempo que un paciente hospitalizado, puede estar con un aporte nutricio inadecuado,
no es concreto. Sin embargo un periodo de 7 a 10 dias, es aceptable antes de iniciar la NP en
pacientes con estado nutricio adecuado, que no han empezado su alimentacién después de la
admisién al hospital o después de cirugia. La ASPEN, recomienda que en pacientes que han
perdido 10% de su peso (peso antes de la enfermedad) y ademds no ha podido ingerir alimentos
por via oral en 5-7 dias, se encuentran en riesgo nutricional.(97) La nutricidon parenteral no tiene
efectos benéficos a menos que sea administrada por 7-14 dias, y no puede indicarse para
pacientes de los que se espere la requieran por menos tiempo, debido a los riesgos y
complicaciones que pueden resultar de la nutricién parenteral y también por su costo. No debe
utilizarse como sustituto de la nutricion enteral para una intervencién nutricia leve o nula
(cuidados estandar) o cuando puede utilizarse la alimentacion enteral por sonda. Ambos han sido
relacionados con menor riesgo de infeccion que la nutricion parenteral. De acuerdo a algunos
estudios, la utilizacion de nutricion parenteral (al preferirse sobre la nutricion enteral o en
combinacion con ésta) se asocié con un riesgo aumentado de muerte. Sin embargo, en otro
estudio prospectivo controlado, se demostré una mayor mortalidad en paciente de terapia
intensiva, con nutricién enteral sobre aquellos que recibian apoyo parenteral. Se concluye que la
ruta parenteral es una ruta segura en pacientes con sepsis cuando no hay otra opcién para la
nutricion.(62) Se recomienda la suplementacion con glutamina en dado caso y emulsiones lipidicas
con bajo contenido de omega-6 pero pueden utilizarse aquéllas que aporten omega-3.(72)

Tipo de formula

La eleccién de férmulas enterales especializadas tienen el potencial de modular la cascada
inflamatoria presente en SDRA gracias a la modificacidon en la composicion lipidica, y la presencia
de los acidos grasos esenciales e inmunomoduladores también ayudan a desplazar aminoacidos
metabolizados en las membranas celulares del sistema inmune, lo que resulta en un aumento en
la produccion de las prostaglandinas de la serie 1 y leucotrienos de la serie 5, los cuales son
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metabolitos asociados con el estado antiinflamatorio y vasodilatador.(8) La presencia de
eicosanoides en férmulas especializadas logra reducir la vasoconstriccidon, la agregacion
plaguetaria y la acumulacién de neutrdéfilos, gracias a que su balance favorece mediadores
antiinflamatorios. La concentracién de lipidos en este tipo de formulas, es mayor que en otro tipo
de formulas poliméricas (55% contra 30-39%).(76) Ademds, este tipo de férmulas contienen
cantidades incrementadas de a-tocoferol, B-caroteno y dcido ascérbico, que son antioxidantes que
pueden tener un papel potencial benéfico en estos pacientes, puede ademas compensar la
depleciéon de los niveles de antioxidantes que se observa en pacientes con SIDA, y el aumento de
radicales libres que son responsables por gran parte del dafio pulmonar y de otros tejidos. La
evidencia existente en relacién al uso de este tipo de féormulas es consistente y logra apoyar de
manera importante la infusidon en la nutricion enteral de féormulas con EPA y DHA agregados,
ademas de cantidades elevadas de antioxidantes, gracias a los resultados favorables observados
en esta poblacidn.(97, 87. ) En caso de que haya presencia de diarrea persistente, que no esté
asociada a agentes hiperosmolares o por C. difficile, el uso de formulas enterales ricas en fibra
soluble puede o semi elementales, pueden beneficiar al paciente. Sin embargo, en pacientes con
riesgo de isquemia o dismotilidad severa, debe evitarse la administracion de fibra tanto soluble
como insoluble.(g7) En pacientes con sepsis las formulas enterales con mezclas de
inmunomoduladores y fdrmaco nutrimentos: arginina, omega 3, nucleétidos y antioxidantes, en
controversial.(84) De acuerdo a algunos resultados, se sugiere que el uso de féormulas enriquecidas
se asocia con una menor mortalidad comparada con la dieta control. Sin embargo aunque sigue
siendo controversial, los resultados disponibles no aportan la evidencia suficiente para evitar el
uso de estas dietas en paciente séptico. Incluso la administracién de féormulas enriquecidas con
arginina no se asocia necesariamente con deterioro en el progreso del paciente. El uso de
formulas concentradas (aporte de 1.5-2 Kcal/ml) deben ser consideradas para pacientes criticos
que presenten falla respiratoria.(87,88)

Manejo nutricio

e Energia: La meta es alcanzar del 50 al 65% de las calorias del paciente, para lograr
beneficios clinicos de la nutricién enteral en la primera semana de hospitalizacién. El
total del calculo energético debe ir en funcidn de la férmula predictiva utilizada.(61)

e Hidratos de carbono: maximo de 4 g/Kg al dia y un minimo de 2 g/Kg al dia. Debe
controlarse la glicemia en plasma

e Lipidos: 0.7-1.5 g/Kg al dia (62,76)

o Debe administrarse a concentraciones de 30 a 20% vs 10%

Proteina: 1-1.5 g/Kg al dia (62)

Para evitar o responder al riesgo de desnutricion, se recomienda el inicio temprano
(primeras 24-48 horas, después de la admisién) del apoyo nutricio, de acuerdo a la evidencia y
metaanalisis, y sobre todo los pacientes con enfermedad critica, parecen ser quienes mas se
benefician con esta medida.(70) Tanto la E.S.P.E.N como la A.S.P.E.N. apoyan el inicio temprano del
apoyo nutricio, sin embargo la segunda recomienda que en caso de no poder iniciarse la NE, la
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NPT se inicie hasta una semana después de la admision; mientras que las E.S.P.E.N. recomienda
que si en los primeros tres dias no se alcanza la meta de requerimientos, se inicie el apoyo nutricio
mixto. Sin embargo en un estudio reciente de intervencién, no se demostré del inicio temprano de
la NPT (en cuanto a mortalidad) y ademds, que era una desventaja en el uso de recursos, por el
tiempo requerido de ventilacién mecdnica y también se prolongd la estancia en UTI. En otro
estudio, se encontré también mayor tiempo de estancia en UTI, pero por el contrario, si se
encontrd beneficios en mortalidad.(72) La mayor parte de la deficiencia energética, se da durante la
primera semana posterior a la admision al drea de cuidados intensivos, y esto se asocia claramente
con resultados negativos, y ademas suele ser mas comun cuando la NE se usa de manera exclusiva.
En pacientes con desnutricion o ayuno prolongado, aumenta el riesgo también de presentar
sindrome de realimentacién (que se presenta en aproximadamente el 35% de los pacientes de
UCI), en los primeros dos dias de inicio de nutricién artificial. Si ademas existe deficiencia de
tiamina, hipofosfatemia, hipokalemia, el sindrome de realimentacion puede ser mortal, sobre todo
si no se lleva un buen seguimiento de los sintomas neurolégicos y cardiacos. El riesgo de
desnutricién y de sindrome de realimentacidn, puede disminuirse con un buen protocolo de inicio
de apoyo nutricio: iniciar el apoyo nutricio temprano, infusién de la cantidad apropiada de energia
y nutrimentos, promover motilidad intestinal y evitar situaciones que pongan en riesgo la vida del
paciente (como la hipertensién abdominal). (71)

6.6. MONITOREO

El monitoreo de los pardmetros relacionados al estado de nutricion, asi como del estado
metabdlico, tiene tres objetivos principales: 1) El control de ingesta o infusion de
macronutrimentos: glucosa, proteinas y lipidos, y micronutrimentos (vitaminas liposolubles,
vitamina A, vitamina C, algunas del complejo B, hierro, zinc, magnesio, selenio, sodio, fésforo,
potasio), 2) Evaluacién de la adecuacion entre las necesidades energéticas y de nutrimentos, con
las que son infundidas y 3) Control glicémico.(68) De acuerdo a la evidencia, cuando el aporte de
energético y de macronutrimentos, no es adecuado, junto con un mal manejo del control
glicémico se asocian a peores resultados en la unidad de cuidados intensivos. Por esto, es
importante que se establezca un plan de monitoreo en el plan de tratamiento nutricio.(89)Los
pardmetros a monitorear, deben ser elegidos en funcidn a los objetivos de la terapia nutricia, por
lo que el plan nutricio debe ser revisado para optimizar el apoyo nutricio y poder lograr los
objetivos.(98)La frecuencia del monitoreo debe ir en funcidn de la severidad de la enfermedad del
paciente, nivel de estrés metabdlico y grado de desnutricién. En pacientes en estado critico, el
monitoreo de algunos parametros debe hacerse diario, y en algunos casos, debe realizarse de
manera aun mas frecuente, y deben tomarse en cuenta los costos y la accesibilidad para realizar
las mediciones necesarias para monitorear.(s5,65) Otros casos en los que el monitoreo debe
hacerse diario son pacientes con enfermedades catabdlicas que pueden debilitarlo o infeccion,
aquellos que estan en riesgo de sufrir complicaciones por sindrome de realimentacién, quienes se
encuentran en transiciéon de nutricién parenteral o enteral y alimentacidn por via oral, o bien han
experimentado complicaciones asociadas con el apoyo nutricio.(63) Los parametros que deben ser
monitoreados incluyen: evaluacidn fisica, incluyendo signos clinicos de deficiencias (o excesos) de
nutrimentos y fluidos; estado funcional, signos vitales, ingesta actual (oral, enteral y/o parenteral),
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peso, datos bioquimicos (laboratorio), revision de los medicamentos, cambios en funcidn
gastrointestinal.

Los cambios o adaptaciones pertinentes en la terapia de apoyo nutricio deben basarse en
los resultados del monitoreo de dichos parametros. Deben incluirse los pardmetros analizados en
la evaluacidén inicial. Los cambios recomendados ya sea en la via de acceso, formulacion, y éstos
deben ser documentados junto con los resultados obtenidos.(63,68) Los parametros monitoreados
deben compararse con los objetivos establecidos, si éstos no se han cumplido o se presentan
nuevas complicaciones o riesgos, el plan nutricio debe ser evaluado nuevamente vy si es necesario,
modificado.(63) En dafio o falla pulmonar, el monitoreo de los niveles séricos de fdsforo es
importante, ya que su reposicion en caso de ser deficiente es esencial en el tratamiento (por la
formacién de ATP y DPG), su monitoreo debe ser diario.(63) Es necesario el monitoreo de fluidos y
electrolitos y otros parametros metabdlicos, de acuerdo a la situacion clinica del paciente. Lo
anterior para evitar el desarrollo o identificar los pacientes en riesgo del sindrome de
realimentacion y el estado hidrico del paciente.(s6) El monitoreo diario, debe incluir también
inspeccidn visual del accesos, catéter y sonda, parenteral y enteral en el paciente. En la siguiente
tabla, se muestran los intervalos de tiempo para el monitoreo de los pardmetros, de acuerdo al
protocolo sugerido para pacientes con apoyo nutricio (61)(ver tabla 11).

Tabla 11. Protocolo de monitoreo de parametros antropométricos, bioquimicos, clinicos y
dietéticos, para el tratamiento nutricio en el paciente critico.(62,63,64, 68, 89)

Parametro Frecuencia Fundamento
Ingesta/Infusion Ingesta de Diario. -Asegurarse que el paciente esté
nutrimentos cubriendo sus requerimientos
-Evaluar si la ruta actual de apoyo
nutricio es la adecuada
Cambios que afecten Diario. -Permitir cambios en la infusidn o

la ingesta de
alimentos/infusion

Puede realizarse 2 veces a la
semana cuando el paciente se
encuentre estable.

alimentacion, para apoyar al paciente

Volumen actual Diario -Evaluar si el paciente estd recibiendo el
infundido volumen indicado
Registro de balance Diario -Evaluar estado de hidratacién

de fluidos (enteral y
parenteral)

Antropométricos Peso 1 vez a la semana -Para evaluar el estado nutricio actual
Si hay preocupacion por el -Determinar si las metas se estan
balance de fluidos, diario.* cumpliendo

-Llevar un registro de las reservas de
*Tomar en cuenta el estado del masa libre de grasa y masa grasa
paciente
IMC Al comienzo del apoyo nutricio

Circunferencia media
de brazo
Pliegue cutaneos

Ajustar 1 vez a la semana
1 vez a la semana, si el peso no
es confiable o dificil de obtener.

1vez ala semana
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Funcion
gastrointestinal

Condicion clinica

Metas a corto y

largo plazo

Parametros
bioquimicos

% de pérdida/cambio
de peso
Nausea/vomito

Diarrea

Distension
abdominal
Estado general

Temperaturay
presion arterial

Terapia
medicamentosa
Signos clinicos de
deficiencias

éSe estan
cumpliendo las
metas establecidas
en el tiempo?
éLas metas, aun son
adecuadas?
Sodio
Potasio
Creatinina
Glucosa

Magnesio
Fésforo
Parametros de

funcién hepatica

Calcio

Albumina

Proteina C-Reactiva

Zinc
Cobre

Cada vez que se mida el peso
Diario

Diario

Como se considere necesario por
el clinico

Diario

Diario.

Si es necesario, incrementar el
numero de veces al dia que se
evalua
Diario

Diario o por lo menos 1 vez a la
semana

Diario al inicio
Reducir a dos veces/semana

Diario, al inicio
Reducir a 1 vez por semana
Al inicio
Diario

Al inicio
1-2 veces al dia, 0 mas si se
necesita
Al inicio
Diario, sobre todo si hay riesgo
de sindrome de realimentacion
Al inicio
Por lo menos dos veces a la
semana
Diario, si se considera necesario
Diario

Diario
Al inicio
2-3 veces por semana

Al inicio
2-4 veces por semana

-Evaluar y asegurarse de que se esté
tolerando la ingesta/infusion
-Descartar otras etiologias y evaluar
tolerancia a la via de apoyo y tipo de
féormula
Evaluar tolerancia a la
infusién/alimentacion
-Para evaluar que se esta tolerando el
apoyo nutricio y que éste sigue siendo el
adecuado
-Son signos de infeccion y balance de
fluidos

-Analizar y prevenir si existen
interacciones farmaco-nutrimento

-Parte del monitoreo nutricio
-Fundamento para sospechar de
deficiencias y modificacion del apoyo
nutricio.

-Asegurarse que el apoyo nutricio es
adecuado, para la atenciéon completa del
paciente

-Evaluacidén de funcion renal, estado
hidroelectrolitico y estado de sodio y
potasio

-Los niveles de glucosa en el paciente
critico deben llevar un control estricto

-La deplecion es comun y niveles bajos
pueden indicar estado pobre

-Las anormalidades en la funcion
hepatica son normales durante la
nutricion parenteral

-Deplecion es comun
-Implicaciones en estado nutricio
-Implicacién en metabolismo ésea 'y
balance de fésforo
-Implicaciones en estado nutricio
-Analizar presencia de fase aguda
-Apoyo en la interpretacion de proteina,
elementos traza y vitaminas
-La deficiencia es comun, sobre todo
cuando hay aumento de pérdidas
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deplecién de selenio

deplecién deplecidn de selenio
Las proximas evaluaciones
deben basarse en la inicial

Cuenta de glébulos Al inicio -La presencia de anemia por deficiencia
rojos y volumen Diario de hierro o folatos es comun
corpuscular medio Si se encuentra mas estable, -Evaluar los efectos en sepsis
puede realizarse 1-2 veces a la
semana
Hierro Al inicio -La deficiencia de hierro es comun en
Ferritina 2-3 veces por semana pacientes con NPT
-En respuesta de fase aguda, puede
perder precision
25-0H Vit. D -Cada 6 meses, en apoyo
prolongado
Folatos, Vit. B12 Al inicio -El desarrollo de anemia es comun

Cada 2-4 semanas

-Evaluar riesgo por deplecion
-La respuesta de fase aguda puede causar

Selenio Al inicio, si hay riesgo de -La respuesta de fase aguda puede causar

La tolerancia a la alimentacion (ya sea oral o enteral) y la obtenciéon de metas, deben
evaluarse de manera diaria. Ademas los requerimientos de un paciente critico no suelen ser
estables, por lo que el andlisis de las necesidades energéticas y proteicas debe realizarse
periddicamente, en el paciente critico por lo menos una vez a la semana.(95) La alimentacion al
tracto gastrointestinal es segura, a menos que haya evidencia de que el tracto no se encuentre
funcional, sin embargo no es necesario que se encuentren ruidos intestinales o peristalsis, para la
infusion de la nutricidon enteral, ya que este apoyo nutricio promueve la motilidad del tracto,
mientras el paciente se mantenga hemodindmicamente estable, es seguro. El monitoreo de Ila
tolerancia a la nutricién enteral, basandose en la presencia de dolor y/o distensién abdominal,
evaluacion fisica y clinica, el movimiento de gases y heces, y radiografias de abdomen (si es
posible).98) Debe evitarse la interrupcidn innecesaria del aporte nutricio, y mientras el residuo
gastrico sea menor a 500 ml (en ausencia de otro signos de intolerancia), no hay fundamentos
para suspenderla, por lo general en el area de terapia intensiva, los pacientes sélo reciben
aproximadamente el 80% de sus requerimientos energéticos y proteicos, y la interrupcion del
apoyo nutricio es comun debido a los multiples procedimientos médicos/quirurgicos, lo cual
contribuye al desarrollo de desnutricidn.(e3) La interrupcion de la infusion enteral, sin
fundamentos, ocurre en aproximadamente el 85% de la poblacién en UTI. Los volimenes de
residuo gastrico no se correlacionan con la incidencia de neumonia o tasa de vaciamiento gastrico;
en estudios donde el umbral permitido para el residuo gastrico fue menor, no se demostré que
incrementara el riesgo de regurgitacion, aspiracién o incluso neumonia.(ss,64) Los pacientes que se
encuentran recibiendo apoyo nutricio por via enteral, deben llevar un monitoreo para riesgo de
aspiracion, y ademas debe llevarse a cabo un protocolo adecuado para evitar esta complicacion
(posicién de la cabeza a 30-45°, por ejemplo).(98) La aspiracidn, es una complicacién muy grave en
pacientes con NE, y los pacientes en riesgo pueden identificarse por ciertos factores: tubo

58



nasogastrico, traqueostomia y ventilacion mecdnica, ser mayor a 70 anos, nivel de conciencia bajo
o disminuido, transporte fuera de UTI, salud oral pobre y la utilizacién de infusidn intermitente por
bolos, requerimientos de sedacién con altas dosis o paralizntes, disminucién de la motilidad
gastrica y posicionamiento terapéutico. (96) La presencia de neumonia y colonizacion bacteriana en
el arbol respiratorio alto, son también asociados con aspiracién, pero de secreciones orofaringeas,
mas que de contenido gastrico. (62,89).La aspiracién de contenido gastrico, representa un factor de
riesgo para el desarrollo de neumonia en pacientes en terapia intensiva, con ventilador mecdnico,
por lo debe ser monitoreado y controlado, de manera constante.(96) El reflujo gastroesofagico
puede disminuirse con sondas colocadas en partes distantes del tracto gastrointestinal.(9s)

Manejo de la diarrea

La diarrea es comun en el paciente critico, como ya se ha mencionado antes, y de los
mecanismos responsables puede ser el uso de antibidticos o las alteraciones gastrointestinales.
Para el manejo de la diarrea, deben reponerse agua y electrolitos, puede realizarse de manera
oral, enteral o parenteral, de acuerdo a las condiciones del paciente. En caso de que se presente
diarrea, debe monitorearse si existe una ingesta excesiva de medicamentos hiperosmolares
(sorbitol), antibidticos de amplio espectro, colitis por C. difficile, colitis pseudomembranosa, o
alguna otra etiologia infecciosa. La mayor parte de los episodios de diarrea son de baja intensidad.
El monitoreo debe incluir evaluacion abdominal, leucocitos fecales, cuantificacion de heces,
cultivo de heces para investigar C. difficile , electrolitos séricos, asi como una revisiéon de los
medicamentos.(93)

También puede apoyarse con el uso de agentes que disminuyan la motilidad (una vez
descartada C. difficile) como loperamida, 6xido de loperamida y codeina. Es posible que deba
cambiarse y adaptarse la composicion de la formula enteral, el uso de fibra soluble puede ser util
en el tratamiento de la diarrea en pacientes con nutricidn enteral. Adicionar cloruro de sodio y
elementos traza a la féormula puede contrarrestar los efectos de la secrecién de agua
gastrointestinal y prevenir algunas deficiencias. Otra pauta para el manejo es minimizar el residuo
que llega al colon, utilizando férmulas hidrolizadas o pre digeridas, que contengan péptidos y
triglicéridos de cadena media, en lugar de proteinas completas y triglicéridos de cadena larga,
aunque no cuenta con evidencia suficiente. La nutricidon enteral no debe ser interrumpida ya que
el reposo del TGl promueve y aumenta el crecimiento bacteriano, dismotilidad intestinal, los
cuales pueden hacer que la diarrea continde. Puede disminuirse, sin embargo la tasa de infusién,
sin dejar de cubrir los requerimientos del paciente. También puede disminuirse el aporte por via
enteral y completarlo por via parenteral.(99)

7. NUEVAS EVIDENCIAS

Prediccion de la tasa metabdlica en reposo en pacientes criticos,

presentando IMC extremos
La férmula Penn State para el calculo de requerimientos energéticos en el paciente critico
con apoyo ventilatorio ha sido validado tanto de manera transversal como longitudinal; sin
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embargo en esta evidencia, los pacientes con IMC mas bajos, y aquellos con IMC mas alto, no son
representados en estos datos validados. Los puntos de corte para IMC mas bajo son <21 Kg/m?,
mientras que para los IMC mas elevados, el punto de corte es > 45 Kg/m? . Actualmente existen
pocos estudios en la relacién de la energia calculada y la medida en pacientes con obesidad
modrbida o bajo peso. En este estudio, la meta fue validar la férmula de Penn State en esta
poblacién y también evaluar la validez de otras férmulas en la misma poblaciéon. Los criterios de
inclusidn de los pacientes fueron: presencia de apoyo ventilatorio, minimo 18 afios de edad, con
IMC ya mencionado y fueron elegidos de diferentes areas: quirldrgica, médica, cuidados criticos
cardiacos y vasculares. Si existia alguna fuga en el ventilador o agitacidon antes de la medicién, los
pacientes fueron exlIcuidos. En un total de 55 participantes con IMC > 45 Kg/m” y 56 con IMC < 21
Kg/m? fueron estudiados, a quienes se midié su tasa metabdlica en reposo por calorimetria
indirecta, y el resultado fue comparado posteriormente con el resultado del calculo por diferentes
férmulas, ademas de la formula de Penn State: Harris Benedict, Mifflin St Jeor, Ireton Jones, la
recomendacioén del Colegio Americano de neumodlogos (A.C.C.P. por sus siglas en inglés) basada en
Kcal/Kg de peso y la ecuacién de Faisy. Dependiendo de la edad de los pacientes, la formula de
Penn State se utilizaba con o sin ajuste para personas mayores de 60 afos. En la poblacién con
obesidad modrbida, la férmula de Penn State fue la que presentd mayor porcentaje de
estimaciones, con 5-10% de variacion en cuanto a la calorimetria indirecta, el 67% de estas
predicciones tuvieron sélo el 5% de variacidn, y se concluyd que la ecuacion es imparcial. Incluso
en la poblacién mayor de 60 afios, la ecuacion fue precisa 78% de los casos (incluso al usar la
ecuacion estandar en poblacion mayor, tuvo buenos resultados). En la poblacion con bajo peso, la
ecuacion de Penn State predijo el gasto metabdlico el 63% de los casos aproximadamente con una
variacidon del 5%, sin embargo el error mas comun fue que subestimaba el requerimiento
energético. Sin embargo, en pacientes con IMC menor a 20.5 Kg/m? la precisién de la férmula cayé
hasta 59%. De los principales resultados del articulo, es que la ecuaciéon de Penn State puede
predecir adecuadamente la tasa de gasto energético en reposo en pacientes criticos con obesidad
morbida, obesidad moderada y en aquellos que no presentan obesidad; pero esta precisién se
pierde en pacientes con bajo peso, con un IMC < 20.5 Kg/m?>. Otro de los resultados fue que la
adaptacion de la férmula para poblacién mayor de 60 afios obesa, puede no ofrecer una ventaja
en comparacién con la férmula estandar en la misma poblacién. Por lo tanto concluye que su uso
en poblacidon con bajo peso no es del todo adecuada, debido a la falta de precisién y que se
sugiere que deberia haber modificaciones a dicha formula para adaptarla a la poblacién con muy
bajo peso.(100)

Formulas elementales pueden reducir el riesgo de neumonia por

aspiracion en pacientes, postrados, alimentados por gastrostomia.

Los pacientes que reciben nutricion enteral por gastrostomia, que es utilizada
comunmente en pacientes postrados, presenta un alto riesgo para el paciente de aspiracidn y sus
complicaciones, aun cuando se han registrado diferentes métodos para evitarla o corregirla. La
prevalencia de neumonia por aspiracidon se ha reportado de 10 hasta 22%, y por lo general es
causada por la aspiracién de contenidos gastricos. En este articulo, se reportan dos estudios. En el
primero, se reclutaron pacientes hospitalizados, postrados con gastrostomia, que presentaron
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neumonia por aspiracion, infeccion de tracto urinario, o infeccidon biliar, de Enero 2010 a
Diciembre 2011, la seleccion del tipo de féormula (enteral vs. Estandar) dependia en el
gastroenterdlogo que viera primero al paciente, y ambas dietas se administraban a la misma
velocidad de infusidon por método de gravedad, y los casos de aspiracién fueron registrados, asi
como sintomas respiratorios, en radiografias de pecho, también los episodios de diarrea
provocados por la alimentacidn. En el segundo estudio, pacientes con gastrostomia con reportes
recientes de neumonia por aspiracién, fueron reclutados en un ensayo aleatorizado cruzado, en
quienes se utilizaron dos tipos de férmulas liquidas: enteral vs. Estandar (200 Kcal/200 ml) y
fueron administradas en los primeros 15 minutos de examinacién, a la misma velocidad con un
método de gravedad para el control, y fueron comparados con sujetos sanos, quienes de manera
aleatoria probaron una de las dos formulas (300 Kcal/300 ml) en 15 minutos. Durante las 4 horas
posteriores a la administracién, se realizaron pruebas de la tasa respiratoria, y el vaciamiento
gastrico se evalud con tres pardmetros: tiempo del 10, 30 y 50% del vaciamiento gastrico. En el
primer estudio se enlistaron un total de 128 pacientes, 60 de ellos recibieron la formula enteral y
el resto, recibié férmula estandar; el grupo que recibié alimentacién enteral tuvo
significativamente menor incidencia de neumonia asociada a aspiracién, que el grupo que recibié
féormula estdndar, la presencia de diarrea tuvo resultados similares, y en el grupo de la férmula
estandar, nueve pacientes requirieron hospitalizacion adicional por neumonia por aspiracion. En el
segundo estudio, los pacientes que recibieron alimentacién elemental presentaron mayor
vaciamiento en los tres parametros y hubo diferencias significativas con el grupo que recibio
férmulas estandar. El hecho de que a diferentes volumenes no hubo problemas significativos
relacionados a la presencia de diarrea, por lo que se sugiere que en pacientes con gastrostomia,
que reciben férmulas elementales, la tolerancia se mantiene hasta en 300 ml. Por lo que se
sugiere que en la poblacién hospitalizada y postrada, la gastrostomia puede instalarse, con menor
riesgo de aspiracion al usarse formulas elementales, ya que muchas veces en esta poblacidn, se
utiliza la alimentacién post pildrica, para evitar riesgos de aspiracion, por lo que el uso de férmulas
elementales puede ser una buena opcion.(101)

Efectos de la suplementacion parenteral de selenio en paciente critico:

revision sistematica y meta analisis.

Actualmente la evidencia no es consistente en cuanto a la suplementacidn de selenio por
via parenteral en el manejo de pacientes en estado critico y paciente critico con sepsis, y si ésta
debe ser de manera rutinaria. Aunque recientemente los farmaconutrimentos han mostrado
potencial cuando se administra en dosis suprafisioldgicas, mejorando los resultados clinicos por
medio de la modulacién de inflamacion sistémica y la respuesta inmune. El selenio tiene efectos
pleitrépicos incluyendo: antioxidantes, inmunomoduladores asi como el aumento de la inmunidad
anti viral. En algunas revisiones sitematicas se sugiere que la evidencia no es suficiente para su
recomendacién, mientras que en algunos ensayos aleatorizados, han obtenido resultados
contradictorios. En este articulo se presentan los resultados de una revisién sistematica de
ensayos aleatorizados en los que se estudiaba la suplementacidn parenteral de selenio en
pacientes critico y también los resultados de meta analisis de pacientes en estado critico con
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) o sepsis. Esta revisidn se realizé6 de manera
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prospectiva, siguiendo métodos sugeridos para su busqueda y la aplicacidn de filtros para algunos
ensayos aleatorizados. Los estudios incluidos incluian la suplementacién parenteral de selenio,
administrada ademas de las intervenciones nutricias de rutina en adultos, pero no se incluyeron
aquellos en que el selenio era sélo un componente mas de intervenciones de inmunonutriciéon o
de antioxdantes mixtas. También se analizaron aquellos estudios en pacientes criticos con
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica o sepsis. Se incluyeron 12 ensayos aleatorizados, de
los cuales incluyeron directamente pacientes con SRIS o sepsis. La duracién, estrategias y dosis de
la administracion de selenio, variaba de manera considerable en los estudios, la duracién (en dias)
se calculé de acuerdo a los dias en los que se administraba mas de 100 pg de selenio (la
recomendacioén de selenio es de 55-75 pg al dia). En este meta analisis se obtuvo evidencia de que
la suplementacidon parenteral de selenio reduce la mortalidad en pacientes criticos con SRIS o
sepsis, y en aquellos pacientes en los que se utilizé la estrategia de dosis de carga por bolo, con un
tiempo de tratamiento mayor, puede tener mayores beneficios en la reduccion de mortalidad.
Aungue en todos los estudios que se realizd esta estrategia tuvieron tiempo de duracion largo, por
lo que no se puede especificar si los beneficios se dan con ambos factores o sélo se necesita uno
de ellos. Sin embargo, la programacion mds éptima de la suplementacién aun no es muy clara
(duracién y dosis); en los estudios se sugirié que un bolo administrado en fases tempranas de
sepsis puede tener efectos benéficos. De acuerdo a los resultados obtenidos, los autores
concluyen que la recomendacién de la suplementacién parenteral del selenio en paciente critico
debe ser una recomendacién, ya que reduce la mortalidad de manera significativa, y las
estrategias del tratamiento pueden considerar la administracion de un bolo inicial como dosis de
carga. (102)

8. PRESENTACION DEL PACIENTE

Antecedentes del caso

Paciente masculino de 52 afios de edad, con diagnéstico de infeccién por VIH con 15 afos, y
con tratamiento antirretroviral suspendido un afio antes del ingreso por mal apego. El paciente
inicia su padecimiento el dia 28 de Febrero del 2013, con fiebre tos severa y cefalea intensa;
Ingresa a la Unidad de Cuidados Intensivos el dia 05 de Marzo del 2013, con el diagndstico de
neumonia (asociada a SIDA C3) por P. jirovecii. Durante su primer dia de estancia hospitalaria, se
mantiene en ayuno debido a la sedacién e intubacién y se coloca sonda orogastrica para su
alimentacién. A las 24 horas de su ingreso, se realiza la primera valoracion nutricia.

Evaluacion inicial del paciente. SOAP 1

Fecha: 06 de Marzo del 2013 Edad: 52 afios Sexo: Masculino

Diagnésticos médicos: VIH/SIDA + Neumonia grave
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INPerlER )

Paciente sedado y postrado.
Antecedentes heredofamiliares: Negados

Antecedentes personales patoldgicos: VIH, diagnosticado en 1998
Antecedentes personales no patoldgicos: Tabaquismo desde los 23 afios (dos cigarrillos al dia), suspendido
a los 49 anos. Consumo de alcohol ocasional (1 vez al mes), llegando a consumir dos copas en cada ocasion.

ubjetivo Estilo de vida: Ocupacidén: contador. No se reporta realizacion de actividad fisica.
Antropométricos Bioquimicos
Talla estimada: 177 cm Bajos: Leucocitos: 12.9 U/mma, Hb: 11.3 g/dL,
Peso estimado: 62.2 Kg Hematocrito: 33.7%, Albimina: 1.92 g/dL, P: 1.6
IMC: 19.85 Kg/m’ Peso Normal mg/dL, Acido urico: 2.65 mg/dL
% Peso tedrico: 90 ACEPTABLE
bjetivo | PCT: 6 mm Percentil: 10 (por debajo de la media) Altos: Cl: 110 mEq/L, glucosa: 191 mg/dL , Mg:
AMB: 44 cm® Percentil: 15 (baja masa muscular) 2.46 mg/dL
pH: 7. 43 HCOs: 27
PO,: 96 PCO,: 42
Clinicos Medicamentos Dietéticos
Signos vitales Bactrim (anorexia, diarrea, glositis, estomatitis) 24 hrs. De AYUNO. Debido a
PA: 118/64 mmHg Metilprednisolona (aumento de catabolismo, esofagitis,  intubacidn e ingreso a unidad de
PAM: 85 mmHg dispepsia, aumenta catabolismo de calcio) Ceftazidima terapia intensiva
FC:58 FR:21 (anorexia, diarrea, candidiasis oral), Oseltamivir (monitorear
SAO,: 92% funcién renal), Norepinefrina (5 ml/hr), Midazolam Propofol: 132 Kcal
(anorexia, disminucién de peso, estrefiimiento o diarrea) Propofol
-Palidez en tergumentos (5 ml) (aumento de aporte lipididco, hipotensién) TMP-SMX
-Mucosas (anorexia, diarrea, estomatitis, glositis), Claritromicina
semihidratadas (dispepsia, diarrea) Anfotericina (anorexia, disminucién de peso,
ndusea/vomito, dispepsia, diarrea, probable hemorragia de TGl)
Paracetamol (dolor abdominal, diarrea, inapetencia,
nausea/vomito) Morfina (niusea/vomito, pérdida de apetito,
diarrea o estrefiimiento)
Esquema TAR suspendido hace un afio
Tratamiento: apoyo ventilatorio mecénico invasivo
en modo controlado con FiO, 40%
Requerimientos Diagnéstico nutricio:
Kcal: 1,752 Kcal. FGrmula/técnica: PSU Peso: Aumento de requerimientos, causado por SIDA C3 +
Estimado comorbilidad (NAC) e instalacion de apoyo ventilatorio
Proteina total: 93 g al dia mecanico, evidenciado por percentil de PCT de 10 (por
1.5 g/Kg/dia debajo de la media) y percentil de AMB (masa muscular
nalisis baja) y valores de laboratorio alterados (hemoglobina vy
hematocrito bajos).
Objetivos Monitoreo
1) Evitar pérdida de peso y deplecién de masa -Tolerancia a la via enteral: residuo gastrico, distension
grasa abdominal, ndusea/vomito
2) Progresar infusién de nutricidn enteral para -Evacuaciones: cantidad y tipo
cubrir requerimientos energéticos y -Diuresis
lan proteicos. -Glucemia

3) Contribuir al tratamiento médico nutricio
4) Vigilar datos de tolerancia a via enteral
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-Evaluacién antropométrica en siete dias

Plan nutricio
Vigilar concentracién de fosforo (respuesto) antes de iniciar la infusion.
Dieta polimérica (472 ml de fresubin plus + 236 ml de Nepro).

Distribucién de nutrimentos: hidratos de carbono 56.3%, proteinas 14.8% y lipidos 29%.
Cubriendo 47% de energia 'y 27% de proteina.
Micronutrimentos: Vit. K: 41.4% Se: 78.8% Zn: 90.3%

*IMC: indice de masa corporal *PCT: pliegue cutaneo tricipital *AMB: drea muscular de brazo *PA: presién arterial.
*PAM: presion arterial media *FR: frecuencia respiratoria *FC: frecuencia cardiaca *Sa0,: saturacion de oxigeno Hb:
hemoglobina

Seguimiento

Inicid la infusién de nutricidon por via enteral a las 24 horas de su ingreso presentando
buena tolerancia (47% de energia y 27% de proteina), por lo que se progresé el volumen de la
infusién, cubriendo al cuarto dia de estancia en UCI el 100% del requerimiento energético y el
90% de los requerimientos proteico. Al quinto dia de alimentacién, el paciente presentd vomito
(300 ml) y hasta este dia no se presentaron evacuaciones, por esta razén se disminuye
nuevamente la infusién y el aporte total en volumen, aporte energético y proteico. Sin embargo
vuelve a presentar vémito (300 ml) e hipertermia, por lo cual se disminuye el volumen total de la
infusion y se emplean férmulas densamente energéticas para mantener un aporte calérico
considerable. El quinto dia de estancia en UCI, el paciente presenta tres evacuaciones diarreicas (la
mayor de 250 ml) por lo que enfermeria suspende la infusion de la dieta enteral (ese dia cubre el
38% del volumen total). A partir del sexto dia de estancia hospitalaria, se inicia apoyo nutricio
mixto utilizando NP (Kabiven) que aportaba el 51% de sus requerimientos energéticos. Dos dias
después, se retira la SOG por indicacién médica, para iniciar via oral, los cuales son poco tolerados
por el paciente; por parte del servicio de Nutricion se mantiene la nutricién parenteral, logrando
cubrir el 70% de la energia y 53% de proteina. Se intenta el cambio a ventilacion en modo
espontdneo pero no es tolerada por el paciente, y se regresa a modalidad mecanica. Los
siguientes dias con poca tolerancia a la via oral, fiebre y requiere apoyo sinérgico para mantenerse
hemodindmicamente estable. Por estos hechos se decide recolocar la sonda el dia numero 10 de
estancia hospitalaria, por lo que se inicia el aporte glutamina por sonda orogastrica. Cuatro dias
después, vuelve a indicarse ayuno enteral ya que se registra sangrado de tubo digestivo. Debido a
esta evolucion clinica durante las primeras dos semanas de estancia en UCI cubre en promedio el
46.39% de sus requerimientos energéticos y el 35% de su requerimiento proteico.

SOAP 2

Fecha: 18 de Marzo del 2013 Edad: 52 afios Sexo: M
Cursa el dia #12 de estancia en unidad de terapia intensiva

moderado
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709 ml para 24 horas, pasar a infusion continua de 29.5 ml/hr que aporta 134 Kcal y 45 g de proteina.

Diagnésticos médicos: VIH/SIDA + P. Neumonia + SIRA
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Paciente cuenta con sonda nasogastrica, se encuentra postrado aunque se ha disminuido la sedacion aun
no se encuentra en estado de alerta. Cuenta con sonda nasogastrica.

ubjetivo
Antropométricos Bioquimicos (18.03.2013)
Talla estimada: 177 cm Bajos: Acido Urico: 3.62 mg/dL, Proteinas
Peso estimado: 56.7 Kg totales: 4.84 g/dL, Albimina:1.87 g/dL, Hb: 7.6
IMC: 18.1 Kg/m” Peso Normal g/dL, Hematocrito: 22.9%
% Peso tedrico: (69 Kg) 82.2% (Desnutricion leve)
bjetivo | % Pérdida de peso (5.3 Kg 8.8% en 10 dias (significativo)
PCT: 6 mm Percentil: 10 (por debajo de la media) Altos: CI: 114 mEq/L, TGO: 41 UI/L, TGP:76 UI/L
AMB: 39.4 cm’ Percentil: 10 (baja masa muscular) pH: 7. 43 HCO;: 20
PO,:90 PCO,: 34
Clinicos Medicamentos: Dietéticos
Signos vitales Mencionados anteriormente. La Indicacion: NPT (Kabiven). 1400 Kcal en 1,540
PA: 139/53 norepinefrina se suspende este ml para 24 horas, a infusion continua de 64.2 ml/hr.
PAM: 79 dia. Propofol no es infundido. Con 51 g de proteina (1.1 g/Kg al dia).
FC:101 FR:20 Distribucion de Nutrimentos:
SAO,: 90% Y/ Tratamiento: apoyo ventilatorio -Hidra'fos de carbono: 150 g =42.17%
L. i . -Proteina: 14.5%
_palidez de tergumentosyy, [SAIEEE modalidad L |ipidos60lg = 38.5%
mucosas orales CPAP (PEEP 6, FiO,a 60% *Se agregan 10 m| de multivitaminico y 10 ml
No presenta de oligoelementos
. Infundido: 95.8%
evacuaciones A
-Residuo géstrico: 20 m| Adecuacion: 67% de energia y 50.8% de
proteina.
Historial de alimentacidn: 46.39% de energia
y 35% de proteina.
Requerimientos Diagnéstico nutricio:
Kcal: 1,994 Kcal. Férmula/técnica: PSU Peso: Aporte insuficiente de energia y proteina, causado por
Estimado intolerancia a la via oral y retiro temprano de acceso
Proteina: 96 g al dia g/Kg/dia: 1.7 enteral. Evidenciado por pérdida de peso de 8.8% en 10 dias
(significativa), disminucion de masa muscular (disminucién
nalisis de 44 cm a 39.4 cm) y reporte de infusion.
Objetivos Monitoreo
1) Frenar la pérdida de peso y deplecion de -Tolerancia a la via enteral: residuo gastrico, distensién
masa grasa abdominal, ndusea/vémito
2) Comenzary progresar infusion de nutricidn -Sintomas gastrointestinales
enteral para cubrir requerimientos (energia, -Evacuaciones: cantidad y tipo
lan proteina y micronutrimentos) -Diuresis
3) Contribuir al tratamiento médico nutricio -Glucemia

4) Vigilar datos de tolerancia a via enteral
Indicacion Médica

-Evaluacidn antropométrica en siete dias

-Suspender nutricion parenteral e iniciar apoyo enteral (Indicacién médica de UCI)

Plan Nutricio
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-Férmula elemental de 523.6 Kcal en 400 ml para 24 horas a infusidn continua, velocidad de infusién 16 ml/hr. Por
sonda nasogastrica. (Sugerencia Nutricién CIENI)

-Glutamina, 1 sobre de 22.4 g cada 12 horas (en 200 ml de agua para 4 horas). (Sugerencia Nutricion CIENI) **

-1 ampolleta de MVI por via parenteral al dia

-1 ampolleta de tracefusin via parenteral al dia

Aporte total: 603 Kcal y 46 g de proteina.

Distribucion de Nutrimentos: Hidratos de carbono 80.9 g (53.6%). Lipidos 15 g (22.3%). Proteina 46 g (30.5%)
Cubre el 100% de requerimientos de micronutrimentos

Porcentaje de adecuacion. 30% de energia y 48% de proteina

parenteral.

*IMC: indice de masa corporal *PCT: pliegue cutaneo tricipital *AMB: drea muscular de brazo *PA: presion arterial.
*PAM: presion arterial media *FR: frecuencia respiratoria *FC: frecuencia cardiaca *Sa0,: saturacidn de oxigeno

Por indicacidn de los médicos tratantes en UCI, se suspende la NPT y se indica el inicio de
alimentacién por via enteral, se le comenté al médico que la opcidn ideal seria destetar de la NTP
hasta que se alcanzaran el 60% de los requerimientos por via enteral, pero se dejé la misma
indicacion. La dieta se infunde 22 horas y se suspende por programacion de panendoscopia y
traqueostomia. El dia 15 de estancia en UCI presenta nuevamente sangrado en pozos de café y se
mantiene en ayuno enteral. Se le ofrecen liquidos por via oral por indicacién médica, los cuales no
son tolerados. Presenta ademds vomito en grandes cantidades. Durante la siguiente semana de
estancia hospitalaria el paciente cubrié en promedio el 12% de energia y el 17% de sus
requerimientos proteicos, por via enteral. Comienza nuevamente con nutricion parenteral total el
dia nimero 20 de estancia hospitalaria. A la evaluacidn, se observa deplecion evidente de masa
magra y masa grasa; y durante la evaluacién antropomeétrica se evidencia la pérdida de peso, asi
como la deplecidon de masa muscular y masa grasa.

SOAP 3

**E| plan ideal mantener la nutricidn mixta, con NPT y nutricidn enteral, hasta que la ultima cubriera por lo
menos el 60% de los requerimientos del paciente, y en este momento se hubiera destetado de la nutricion

Fecha: 27 de Marzo del 2013 Edad: 52 afios Sexo: Masculino
Cursa el dia #24 de estancia en unidad de terapia intensiva

Diagndsticos médicos: VIH/SIDA + Neumonia grave +
Sindrome febril + Esofagitis por herpes + SIRA moderado

Paciente postrado. Ha presentado episodios diarreicos con volumen de hasta 1250 ml. También llega a
presentar vomito con contenido biliar durante dos dias. Se retira sedacion y se mantiene con morfina para
controlar el dolor. Paciente postrado. Presenta periodo inquieto y poco cooperador. Se retira el apoyo por
via parenteral por indicacién médica, aun cuando no se habian cubierto el 60% de requerimientos por via

ubjetivo enteral. Ha presentado sintomas de intolerancia a via enteral.
Antropométricos Bioguimicos
Talla estimada: 177 cm Bajos:
Peso estimado: 62 Kg Urea: 26 mg/dL; Acido Urico: 1.45 mg/dL;
IMC: 19.8 Kg/m2 Peso normal Creatinina: 0.71 mg/dL; Proteinas totales:
bjetivo | % Peso tedrico: (69 Kg) 88.9% (Desnutricion leve) 3.51 g/dL; Albimina:1.01 g/dL; Hb: 7.9 g/dL;
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% Ganancia de peso (9.3 Kg) 8.8% en 9 dias (no confiable por Hematocrito: 23.7%, K: 3.18 mEq/L
edema)

PCT: 4 mm Percentil: 5 (deplecién de masa grasa) Altos:

AMB: 34 cm® Percentil: <5 (masa muscular baja) Cl: 114 mEq/L

pH: 7.42; HCO;: 21.4;
PO,: 73.5; PCO,: 33.1;
(acidosis metabdlica)

Clinicos Medicamentos: Dietéticos

Signos vitales Omeprazol (estrefiimiento, nausea, vémito), Kabiven. 1400 Kcal en 1,540 ml para 24
PA: 87/34 mmHg Fentanil (nausea, vomito, pérdida de apetito, horas, a infusién continua de 64.2 ml/hr.
PAM: 75 mmHg diarrea, debilidad) Amikacina (vomito, Distribucion de Nutrimentos:
FC:102 FR:19 malestar estomacal), Colistina (dificultad para -Hidratos de carbono: 150 g =42.17%
SAO,: 93% VW deglutir, mareos) -Proteina: 51 g= 14.5%

-Lipidos: 60 g = 38.5%
-Edema (+++) Tratamiento: apoyo ventilatorio *Se agregan 10 ml de multivitaminicoy z
-Resequedad en piel mecanico invasivo 10 ml de oligoelementos

-Lesiones en comisuras de
boca y punta de la lengua
-No presenta evacuaciones

Infundido: 67%

% adecuacion: 54% de energia y 36.74% de
proteina.

Historial de alimentacion: 12% de energia
y 17% de proteina

Requerimientos

Kcal: 1,736 Kcal. Formula/técnica: PSU Peso:
Estimado

Proteina: 93 g al dia g/Kg/dia: 1.5

Diagnéstico nutricio:

Desnutricidon, causada por retiro temprano de NPT,
antecedentes de infusién inadecuada de apoyo
nutricio e imposibilidad para cubrir requerimientos
energéticos y proteicos. Evidenciado por deplecién de

nalisis masa muscular y masa grasa, porcentaje de peso
tedrico y edema (+++) .
Objetivos Monitoreo

1) Frenar la pérdida de peso y deplecion de -Tolerancia a la via enteral: residuo gastrico, distensidn
masa grasa abdominal, ndusea/vomito

2) Comenzary progresar infusion de nutricidn -Sintomas gastrointestinales
enteral para cubrir requerimientos (energia, -Evacuaciones: cantidad y tipo

lan proteina y micronutrimentos) -Diuresis
3) Contribuir al tratamiento médico nutricio -Glucemia

4) Vigilar datos de tolerancia a via enteral

-Evaluacién antropomeétrica en siete dias

Plan nutricio

Apoyo nutricio mixto:

-NPT: Kabiven 1400 kcal y 51g de proteina en 1540 ml a 64.1 ml/hr para 24hrs por catéter via central, con 10 ml de

multivitaminico, 10 ml de oligoelementos,60 mEq de KCl.

-Inicio dieta enteral con férmula polimérica (fresubin D) aportando 236 kcal y 10.86 g proteina

-1 ampolleta de Multivitaminico por via parenteral al dia

-1 ampolleta de tracefusin por via parenteral al dia
Aporte total: 1636 Kcal y 62g proteina

Porcentaje de adecuacion. 94.2% de energia y 66% de proteina

Cubre el 100% de micronutrimentos
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*IMC: indice de masa corporal *PCT: pliegue cutdneo tricipital *AMB: drea muscular de brazo *PA: presién arterial.
*PAM: presion arterial media *FR: frecuencia respiratoria *FC: frecuencia cardiaca *Sa0,: saturacién de oxigeno

Se logra que se colocara sonda nasoyeyunal, para intentar mejorar la tolerancia. Posterior
a esta intervencién se continua progresando el aporte enteral, con férmula polimérica
concentrada, rica en acidos grasos omega3 y antioxidantes al mismo tiempo comienza a
disminuirse el apoyo por parte de la via parenteral, con la finalidad de destetar al paciente de ésta
progresivamente. La diarrea se controla y presenta bajos volimenes de residuo gastrico (hasta 60
ml). Requiere apoyo con norepinefrina debido a que su presidn arterial media, tiende descender a
niveles muy bajos (hasta 58). En estos dias se logra que se infunda todo el volumen indicado, tanto
por via enteral como por via parenteral, hasta lograr cubrir el 96% del requerimiento energético al
tercer dia de la indicacién, y también se logré una disminucién en la infusién de la nutricidn
parenteral. Aunque se disminuye sintomatologia gastrointestinal y se logra controlar la diarrea,
presenta fiebre y requiere altos voliumenes de oxigeno por minuto, por lo que no es posible
extubarlo. El paciente continla en la unidad de terapia intensiva, hasta lograr estabilidad
hemodindmica y es posible extubarlo, es egresado a piso dentro del INER, y se continua vigilancia
por el servicio de CIENI. En piso se diagnostica GEPI por isospora Belli y remite la presencia de
diarrea con tratamiento, mejora la tolerancia a la NE por gastrostomia, tolerandola
adecuadamente y cubre el 100% de sus requerimientos obteniendo una ganancia de 5 Kg en tres
semanas. Después de 60 dias de estancia hospitalaria por mejoria clinica el paciente egresa de
hospitalizacidn con gastrostomia, continua monitoreo en consulta externa de nutriciéon y a los 60
dias se retira gastrostomia por consumo via oral del 100% de sus requerimientos con buena
tolerancia y ganancia del 5% de su peso habitual. Se egresa de hospitalizacidn, actualmente
estable y se continua monitoreo en consulta externa

9. CONCLUSIONES

Actualmente, gracias a los avances en la terapia antirretroviral y a la promocién de la
deteccion oportuna, las consecuencias que antes era comunes en el VIH/SIDA pueden ser
prevenidas y controladas, siempre y cuando el paciente tenga un buen apego a la terapia De
hecho, en México la tasa de incidencia ha logrado disminuirse, asi como del desarrollo de las
enfermedades mas comunes (tuberculosis, neumonia, etc.). La de apego a la TAR, asi como del
diagnéstico de VIH, sigue siendo un problema presente en México, y también son factores de
riesgo para la presencia de infecciones oportunistas. La disminucion de la cuenta de linfocitos CD4
incrementa el riesgo de desarrollar neumonia, que es la infeccién oportunista mas frecuente. La
neumonia por P. Jirovecii sigue siendo la causa principal de ingreso a UCI. La presencia de esta
enfermedad puede evolucionar hasta falla respiratoria, requiriendo hospitalizacién e ingreso a
UCI, junto con el tratamiento con métodos invasivos, como el apoyo ventilatorio. La respuesta
inflamatoria sistémica, junto con el estrés metabdlico, aumenta los requerimientos energéticos,
complicar la posibilidad de alimentacién e interferir con el metabolismo de nutrimentos. Estos
efectos junto con el sindrome de desgaste en pacientes con VIH/SIDA, deterioran el estado
nutricio del paciente, quien puede llegar a presentar desnutricion.
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La desnutricion estd asociado con mortalidad y morbilidad, mayor estancia en UCl y también
puede afectar el éxito del tratamiento médico. Para lograr cubrir los requerimientos energéticos y
nutricios en pacientes que no pueden alimentarse por via oral, se requiere el uso de apoyo
nutricio ya sea por via enteral y/o parenteral. La nutricidon enteral debe ser la via de eleccion,
debido a sus beneficios demostrados en la funcién gastrointestinal, mejoria del paciente,
mortalidad y morbilidad. El inicio temprano (primeras 24 a 48 horas después de la admision) de la
NE ha demostrado mayores beneficios en la evolucion del paciente.

La evaluacion del estado nutricio, debe incluir pardmetros e indicadores antropomeétricos,
bioquimicos, clinicos y dietéticos, para evaluar no sélo las reservas de masa grasa y masa muscular
del paciente, sino también la relacién con su peso habitual, la pérdida de peso, la presencia de
deficiencia, el estado catabdlico, etc. Ademas, también serdn importantes en el monitoreo del
paciente para evaluar el cambio en los pardmetros y determinar si se las metas se estan logrando
o si es necesario un cambio en el plan de nutricion. Durante la planeacién del tratamiento nutricio
se debe elegir el tipo de féormula y/o la suplementacidén de nutrimentos, que mayor beneficio
represente para la evolucidn del paciente. Para lo que se deben considerar los signos clinicos, la
fisiopatologia de la enfermedad, los parametros bioquimicos, y las nuevas evidencias que pueden
ayudar en el tratamiento del paciente.

El contenido caldrico, proteico de hidratos de carbono vy lipidos (asi como el tipo) en las
férmulas y su distribucidon debe ser individualizado para cada paciente, asi como el contenido de
antioxidantes u otro tipo de micronutrimentos. También debe considerarse el uso de
farmaconutrimentos, antioxidantes y férmulas inmunomoduladoras. Las decisiones deben ir
basada en evidencias. Los requerimientos proteicos, también deben ser calculados de acuerdo al
nivel de estrés del paciente, patologia y estado catabdlico. Para pacientes con falla
respiratoria/SDRA se considera que el aporte proteico debe oscilar entre 1 a 1.8 g/Kg de peso al
dia, para beneficiar el trabajo respiratorio y el estado nutricio. La reduccién del gasto caldrico total
ha comprobado tener beneficios en el coeficiente respiratorio, en comparacién con la disminucién
de la carga de hidratos de carbono. Pero es importante que el aporte de glucosa no exceda 5
mg/Kg al dia, mientras que los lipidos no deben representar un aporte mayor al 50% de las calorias
totales, y el aporte de acido linoléico debe ser vigilado. La distribucion de macronutrimentos y la
suplementacion de los micronutrimentos, debe planearse en funcién de los requerimientos y
patologia del paciente. En el paciente critico, es muy importante el tiempo en el que los
requerimientos energéticos y proteicos deben alcanzarse (48 a 72 horas, de acuerdo a la ESPEN),
asi como la estimacién de sus requerimientos, para lo que hay que elegir el mejor método para
calcularlo.

Los medicamentos, las enfermedades presentes, los tratamientos y examenes médicos
necesarios, pueden complicar la infusidn del apoyo nutricio, la absorcidon de los nutrimentos o
excrecion de nutrimentos, etc. Por esto la vigilancia y las decisiones deben ser fundamentadas y
en gran relacién con la condicidon del paciente. Los objetivos del tratamiento nutricio en falla
respiratoria, incluyen: prevenir, tratar y corregir las causas de desnutricion, establecer una
intervencién temprana, lograr un estado nutricio adecuado, prevenir y corregir deficiencias. Las
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metas para paciente critico es alcanzar del 50 al 65% de los requerimientos caldrico y proteico del
paciente para lograr beneficios clinicos de la nutricién enteral en la primera semana de
hospitalizacidn, si el paciente no puede cubrir el 100% de las metas en las primeras 7-10 dias, por
via enteral, debera iniciarse el apoyo por via parenteral complementaria.

La coordinacién del trabajo del equipo interdisciplinario es muy importante, por lo que la
comunicacion de todos los profesionales debe ser adecuada, para que todos los procedimientos e
indicaciones tengan como objetivo lograr el mayor beneficio para el paciente. El nutriélogo tiene
un papel importante en el cuidado de este tipo de pacientes, su trabajo debera basarse en la
mejor evidencia disponible. Conocer la patologia del paciente, historia clinicia, procedimientos
médicos y medicamentos, son parte de la evaluacién nutricia para contar con la informacion
objetiva y subjetiva suficiente, para la planeacién adecuada del tratamiento nutricio. El calculo de
requerimientos, distribucion de macronutrimentos, seleccion de tipo y via de alimentacion, junto
con la suplementaciéon de micronutrimentos, debe ser individualizado para cada paciente.
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11. ANEXOS

11.1. Terminologia de diagnosticos nutricios de la Academia de
Nutricion y dietética.

Naturaleza Problemas
Ingesta Balance energético Ingesta oral o apoyo nutricio Ingesta de fluidos

-Aumento del gasto energético | -Ingesta oral inadecuada -Ingesta de fluidos inadecuada
-Insuficiente ingesta energética | -Ingesta oral excesiva -Ingesta de fluidos excesiva
-Excesiva ingesta energética -Infusidén de nutricidn enteral
-Prondstico de insuficiente inadecuada
consumo energético -Infusidn de nutricidn enteral
-Prondstico de excesiva ingesta | excesiva
energética -Infusidn de nutricidn enteral

menor a la dptima

-Infusion de nutricidn parenteral
inadecuada

-Infusion de nutricidn parenterala
excesiva

-Infusion de nutricidn parenteral
menor a la 6ptima

-Aceptacion de alimentos

limitada
Sustancia bioactivas Nutrimentos
-Consumo inadecuado de -Aumento de requerimientos (especificar)
sustancias bioactivas -Desnutricion
-Consumo excesivo de -Consumo inadecuado proteico-energético
sustancias bioactivas -Disminucidn de requerimiento de nutrimentos
-Consumo excesivo de alcohol -Desequilibrio de nutrimentos

Lipidos y colesterol

-Consumo inadecuado de lipidos

-Consumo excesivo de lipidos

-Consumo inapropiados de lipidos (especificar)

Proteina

-Consumo inadecuado de proteina

-Consumo excesivo de proteina

-Consumo inapropiado de proteinas o aminodacidos (especificar)
Hidratos de carbono y fibra

-Consumo inadecuado de hidratos de carbono

-Consumo excesivo de hidratos de carbono

-Consumo inapropiado de tipos de hidratos de carbono (especificar)
-Consumo inconsistente de hidratos de carbono

-Consumo inadecuado de fibra

-Consumo excesivo de fibra

Vitaminas

-Consumo inadecuado de vitaminas (especificar): A, C, D, E, K,
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Tiamina, Riboflavina, Niacina, Folatos, B6, B12, Otras.
-Consumo excesivo de vitaminas (especificar)

Minerales

-Consumo inadecuado de minerales (especificar): calcio, cloro,
hierro, magnesio, potasio, fésforo, sodio, zinc.
-Consumo excesivo de minerales (especificar)

Multinutrimentos

-Prediccién de consumo sub 6ptimo

-Prediccién de consumo excesivo de nutrimentos

Clinicos Funcional Bioquimico Peso
-Dificultad para deglutir -Utilizacién alterada de -Bajo peso
-Dificultad para masticar o nutrimentos -Pérdida de peso involuntaria
morder -Valores de laboratorio -Sobrepeso/obesidad
-Dificultar para amamantar relacionados con nutricidn -Ganancia de peso
-Funcién gastrointestinal alterados involuntaria
alterada -Interaccion alimento-
medicamento
-Prediccidén de interaccién
alimento-medicamento
Conductual- | Conocimiento y creencias Actividad fisica y funcion Seguridad alimentaria y
Ambiental | -Deficiencia de conocimientos -Inactividad fisica

relacionados a alimentacién y
nutricion

-Actitudes o creencias nocivas
acerca de alimentacion o
nutricion (utilizarse con
precaucion)

-No esta listo para cambios en
dieta/estilo de vida

-Falta de automonitoreo
-Patrones de alimentacidn
desordenados

-Apego limitado a
recomendaciones nutricias
-Seleccién de alimentos poco
indeseables

-Actividad fisica excesiva
-Inhabilidad o falta de voluntad
para el manejo de autocuidado
-Habilidad para preparar alimentos
o tiempos de comida alterada
-Mala calidad de nutricién y vida
-Dificultad para alimentarse por si
mismo

acceso

-Consumo de alimentos
inseguros

-Acceso limitado a comida o
agua

-Acceso limitado a suministros
relacionados a nutricion
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