INSTITUTO NACIONAL DE SALUD PUBLICA
ESCUELA DE SALUD PUBLICA DE MEXICO

Estrategias de apoyo nutricio en el manejo de la sepsis abdominal

Proyecto de titulacion para obtener el grado de Maestra en Nutricion Clinica

Perla Andrea Bahena Villalobos

Generacion 2018-2020

Directora: Dra. Aurora Elizabeth Serralde Zuniga
Asesor: MNC Gabriel Alvarado Luis

Tlalpan, Ciudad de México. Agosto 2020



indice general

RESUMEBN <. e 10
[ = o1 o (=10 [To] (0o | £= OO PPPPPPPPPPPRN 12
[.I.] FQCIOres 0@ FMESO......uueeiiiiiiiiiiiie e a e 13
[.I.II Prevalencia € iNCIdeNCia............coooeeii oo 14
LI Costos hOSPItalarios ..........ooiieiiiiiiiie e e e 15
8 B LYY, o o = T - To [PPSR 16
[.I.V Consecuencias de 1a desnutriCion ..............eooiiie it 16
LLVI Calidad de Vida ........oeeiiiiieiiiiiieiiee ettt e e e e e e s e e aae s 17
[I. FiSIOPALOIOGIA ...t e e 17
| I = o] (o To = TSSO PP PP OPPPPPP 19
IL.I.II Respuesta metabdlica al @Strés ... 21
[L.1.1II Cambios en la utilizacién de macronutrimentos en la enfermedad critica.......... 25
[I.1.1V Desregulacion de 1a NOMeEOStaSsIS ............uueiiiiiiiiiiiiiiieece e 26
[L1.V DisfuNCION OFQANICA ........eeiiiiiiiie et 27
[1.1.VI Relacién entre el intestino y otros 6rganos en 1a Sepsis.........ccccceeeeeiiiiieeeeenn. 29
[1l. DIagnNOStICO MEAICO .....eeeiiiiiiiiie et e e e e e e 30
VI.I.I Controversia respecto al uso de qSOFA ... 32
Y I =Y =T a1 =T ) (o N1 =T [T o 33
IV LI MediCameEntOs. . ..o e 33
IV.LII CuidadOs €SPECIAIES........ccciiiiiiiee ettt e e e e e e as 38
IV.LIII Control del fOCO INFECCIOSO ......uuiiiiieiiiiiiiiiie e 39
AV oo o L= = U4 T3 T o 39
V.l.I Excesivo aporte de energia e hiperglucemia.............cccceeiiiiiiiiiieei e 40
V.11l Aporte insuficiente de energia y proteina ..........ccooceeiiiiiiiii e 41
VLI DeSgaste MUSCUIAK ..o 43
RV B AV F= T (ot ] o 1Y o - RSO 44
V.1V Debilidad y pérdida de funcionalidad..............ccccoiiiiiiiiiiiiiie e 44
V.1.VI Alteracion en la utilizacién de nutrimentos .........cooooiiiiiiiiiiies 44
V.L.VII Efecto de los medicamentos en la NULrCION ...........ccccoeeeiiiiiiiiiiieeeeeeee, 48
V.L.VIIl Anorexia asociada a enfermedad............cccceevviiiiiiiiiie e 50
V.LIX Intolerancia a la nutricién enteral (INE) ...........cooiiiiiiii e 50
V.I.X Consecuencias de la desnULriCION.............cooiieeiiiiiiiiiiieee e 53
V.1.XI Sindrome de realimentacion (SR) ...........oooiiiiiiiii e 54



VI. Atencion NULMCIA .......veeeeee e

VI.I Evaluacion Nutricia

VLI Antropometria ...
MedICIONES. .....coiiiiiiiiiee e
INdicadores ...
Indicadores de masa muscular..............cccccoeenee
Indicadores de masa grasa ............cccceveeeeeeeennnnns
Otros métodos de composicion corporal .............

VL.LII Indicadores Bioquimicos.............cccceeeeeeeeenn.

VLI Indicadores CliNiCOS..........cceeiiiiiiieeeiiieeeens
Antecedentes personales................cccceeeeee.
SigNos Vitales. ..o
Escalas clinicas ..o
Medicamentos ...........cooveeiiiiiiiiiiieee e
Riesgo de presentar SR ...........ccccooiiiieiiiiiienenne
Sintomas gastrointestinales.............ccccoceniieeen.
Evaluacion fisica centrada en nutricion ...............
Fuerza muscular............cccoooiiiiiiieeeeen

VLIV Indicadores Dietéticos ...........ccccevveeeiiininnnen.

VI.LV Estilode vida .........ccceeeeeiiiiiiieee

VILLVI Requerimientos ............ccccooeeeeii,

VI.II Diagnostico nutricio

VI.III Intervencion nutricia

VL111.I Objetivos de la intervencion nutricia .............
VLIILII Prescripcion nutrimental ..............................
VLI Estrategias para la alimentacion.................
Alimentacion enteral ......................c
Temporalidad para el inicio del soporte nutricio ..
Seleccion de la formula ...........ccccvveeeeieeeiiiee,
Métodos de infusion...........cccccvieeeeie i,
Transiciones de la alimentacién .........................

Seleccion del acceso enteral ........ccoveeeeeeeeeneeenn..

Cuidados de las sondas de alimentacion enteral

58
58
58
60
61
63
63
65
69
69
70
71
71
71
72
75
78
79
80
80
83
85
85
87
92
92
92
93
94
96
96
97



N[0Tt o g I o= 1= a1 (=1 = | SRS
Accesos vasculares para NP ...
Volumen de la nutricion parenteral ...
Vitaminas parenterales ...

VI.IV Otras recomendaciones para la alimentacion

V1.V Monitoreo

VI.V.l Indicadores antropoOmMELriCOS ........cooeeeeiiei i
PESO € IMC ...t
Indicadores de composiCiON COrPoral ........coooeeeeieeiiiii e
Otros métodos de compPOSICION COMPOTal ........cevieeeiiiiiiiiiieeeeeeeeeieeeee e e e e e e eneaaeeeeeas

VIV Indicadores bioqUIMICOS........ccooeiiiiiieeeeeeeeeeeee e
COoNtrol GIUCEMICO ... e e s
Valores de [aboratorio............ouuii i

VLV INdICAdOres ClINICOS ...
SIGNOS VItAIES. ...
ESCAlas ClINICAS ......uueiiiiiiiii e
MEAICAMENTOS ...t e e e e e e e e e e eeean
Riesgo de presentar SR ... ..o
Sintomas gastrointestinales............ooo i
Seguridad del SOPOrte NUEFICIO .......cooiuiiiiiiiiie e
Evaluacion fisica centrada en NUEMCION ..........cooouiiiiiiiiiii e
FUNCIONAIAAA ..o

VIV.IV Indicadores dieteliCOS ...........uuiiiiiiiiiiiiiiiieee e
[T [0 1=T 41 T=T o1 (o PSPPSR
INGESHON/APOITE. ...ttt e e nne e e e anes

VI.V.V Indicadores de estilo de Vida..........cooouiiiiiiiiiiiiiie e

VII. Nuevas evidencias

INMUNONUITICION <.ttt et et e e e e e et et e e e e e e e e eens

0F= 1o J O 113 1o o JTTUTTTUUTR TP
Primera Evaluacién

Segunda evaluacion

Tercera evaluacion

CONCIUSION GENEIAL ...t e e e b e e e enareaeeaans
REFEIENCIAS ..ottt e e



indice de tablas

Tabla 1. Factores de riesgo para el desarrollo de sepsis enla UCI............cccceeevennnnee. 13
Tabla 2. Frecuencia de presentacion de microorganismos en pacientes con sepsis. .... 14
Tabla 3. Microorganismos mas comunes por sitio de infeccion. ............cccccccvv e, 20
Tabla 4. Condiciones asociadas a la fuente de la sepsis en pacientes criticos. ............. 21
Tabla 5. Caracteristicas de las fases ebb y flow. ..o 22
Tabla 6. Criterios de PICS. ... e a e e e 24
Tabla 7. Diagndstico de sepsis a traves del tiempo. ......ooooiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeee 31
Tabla 8. Efectos adversos de 10s antibiotiCos ...........eevvvieeiiiiiiiiiiiee e, 34
Tabla 9. Dosis, mecanismo de accion y efectos adversos de los vasopresores............. 36
Tabla 10. Niveles séricos de vitamina D y su impacto en la salud...............cccccoeviiinnen. 47
Tabla 11. Efecto de las diferentes categorias de antibidticos sobre la nutricion............. 48
Tabla 12. Efecto de los medicamentos procinéticos sobre la nutricion............................ 49
Tabla 13. Efecto de los vasoprosores sobre la nutricion. ..., 49
Tabla 14. Formula de Rabito para estimar la talla en pacientes hospitalizados. ............ 59
Tabla 15. Férmula de Rabito para estimar el peso en pacientes hospitalizados. ........... 59
Tabla 16. Clasificacion del IMC segun Ia NOM-043(11). ..ccueiiiiiiiieiiieiee e 60
Tabla 17. Severidad de la desnutricion segun el porcentaje de pérdida de peso........... 61
Tabla 18. Otros métodos de composiCiOn COrporal. ...........oooccuvviiieeieeeeiiiiiieee e 64
Tabla 19. Clasificacion del porcentaje de grasa corporal. ...........ccccceeiueeeeiiiiieeeiniiieeeenne 65
Tabla 20. Valores de laboratorio a considerar en el paciente con sepsis y su relacion con
= 8 10 14 o o T o PR 66
Tabla 21. Estratificacion diagnostica de sindrome de realimentacion.................ccc........ 69
Tabla 22. Signos vitales a considerar al momento de realizar una intervencion nutricia.
......................................................................................................................................... 70
Tabla 23. Criterios para cribado de sindrome de realimentacion segun ESPEN 2017(3).
......................................................................................................................................... 72
Tabla 24. Postura sobre la medicion de volumen gastrico para valorar tolerancia a la
NUEFCION €NEEIAL. ..o, 73
Tabla 25. Exploracion fisica para determinar deficiencia de grasa y musculo................ 75
Tabla 26. Exploracion fisica centrada en macro y micronutrimentos. ...........cccccoeviieeene 76
Tabla 27. Componentes de la evaluacion nutricia en pacientes con sepsis
hOSPItAlIZAAOS. ....coeiiiiieeieee e, 79
Tabla 28. Puntos de corte de ingestion segun severidad de la desnutricion. ................. 79
Tabla 29. Requerimientos de macronutrimentos del paciente con sepsis. ......ccccceee..... 81
Tabla 30. Ingestion diaria recomendada de micronutrimentos y acidos grasos omega-3
en NUEMCION Oral Y €NEEIAL. ........eiiiiiiiii e 82

Tabla 31. Ingestion diaria recomendada de micronutrimentos en nutricion parenteral...82
Tabla 32. Criterios para el diagnostico de desnutricion segun en consenso de la AND y

ASPEN .. i e e e e —— e e e e h—— e e e e —— e e e e aaraaaeaaaaaeeeanreaeas 83
Tabla 33. Criterios de GLIM para diagnosticar desnutricion. ...........ccoccceeiiiieeiiiinneee 84
Tabla 34. Severidad de la desnutricion, propuesta por ESPEN/GLIM. ...............cc.ee... 84
Tabla 35. Prescripcién nutrimental en situaciones especiales. ...........cccvvvvveviieiiieeiennnnn. 87



Tabla 36.

Criterios para el inicio del soporte nutricio segun severidad de la enfermedad.

......................................................................................................................................... 92
Tabla 37. Aplicacion clinica de las formulas enterales. ............oooeeevieeiiieiiiiiiiiiiiiiieiieeee. 94
Tabla 38. Métodos de infusion de nutricion enteral, técnica y caracteristicas. ............... 94
Tabla 39. Transiciones de la alimentacion. ... 96
Tabla 40. Indicaciones para la utilizacién de nutricién parenteral central. ..................... 99
Tabla 41. Duracidn de los catéteres VeN0SOS. .......coovvvvvviviiiiiiiiiiiieeeee e 100
Tabla 42. Presentaciones de electrolitos para nutricién parenteral............................... 100
Tabla 43. Aporte de la IDR a partir multivitaminico intravenoso. ..........ccccccvvvviiinnnn. 101
Tabla 44. Presentacion de oligometales endovenosos. ... 101
Tabla 45. Presentaciones de tiamina disponibles en México.........ccccccvvvvvvvviiiiiiinnnnnn.. 102
Tabla 46. Frecuencia sugerida para determinaciones bioquimicas. ..............ccccccoeoo... 105
Tabla 47. Inmunonutricion Yy SU @VIAENCIA. .......cooviiiiiiiiiieeeeeiiiee e 113
indice de figuras
Figura 1. Temporalidad de la respuesta metabdlica al estrés. ...........ccccoiiiiiiiiiiiiiiiinnnes 21
Figura 2. SIRS, CARS, MARS y PICS. ... e 24
Figura 3. Tipo de acceso enteral segun el tiempo de duracion de la terapia. ................. 96
Figura 4. El impacto de la inmunonutricion en la respuesta inmunoldgica.................... 111
indice de anexos

Anexo 1. Obtencion de puntaje SOFA ... 153
Anexo 2. Interpretacion del puntaje SOFA ... 153
Anexo 3. Alteraciones mas comunes por SiSteMA:.............uueiuuiiiiiimieiiiiiiieiieeieeeeeeeeeeeee 154
Anexo 4. Fisiopatologia de la sepsis y la funcién del intestino..............cccccoveeeeiiiinis 155
Anexo 5. Caracteristicas de la puntuacion NUTRIC(130). .......coooiiiiiriiiiiiieeiiieee e 155
Anexo 6. Puntaje NUTRIC. ...t 155
Anexo 7. Mortalidad segun la puntuacion NUTRIC. ..., 156
Anexo 8. Formato de tamizaje nutricional, NRS 2002.............cooiiiiiiiieeiiiiiiiiiiieee e 157
Anexo 9. Formato de tamizaje nutricional, MNA SF..........ccciiiiiiiie e 157
Anexo 10. Técnica de medicién de circunferencia media de brazo. ..............ccccceee. 158
Anexo 11. Técnica de medicion del pliegue cutaneo tricipital: ............cccccccviiiiiiiiinnnnes 159
Anexo 12. Tabla de percentiles para la interpretacién del area muscular del brazo:.... 159
Anexo 13. Interpretacion de los percentiles del area muscular del brazo. .................... 160
Anexo 14. Tablas percentilares del pliegue cutaneo tricipital...............ccccccvviiiiiiiinnnnnes 160
Anexo 15. Tabla de interpretacion de los percentiles del pliegue cutaneo tricipital(205).

....................................................................................................................................... 161
Anexo 16. Puntos de corte para angulo de fase ..........cccceiiiiiiiiiiiee e 161
Anexo 17. Mortalidad segun puntuacion APACHE Il. ..., 161
Anexo 18. Puntuacion de la escala APACHE [1(158). ......cooiiiiiiiiiiiiieeeeieee e 162
Anexo 19. Valores de referencia para dinamometria en poblacién mexicana. ............. 164



Anexo 20. Ecuaciones de Penn State para los requerimientos energéticos del paciente

(o7 1 (o7 TR PR 165
Anexo 21. Guia ESPEN 2019 de nutricién clinica para el paciente critico: clasificacion
de los grados de recomendacion y clasificacion de la fuerza de consenso. ................. 165

Anexo 22. Guia sobre calidad de la evidencia segun la Guia para la provision y
evaluacion de terapia de sopoerte nutricio en el paciente adulto critico: Sociedad de
Medicina de Cuidado Critico y la Sociedad Americada para Nutricion Enteral y

Parenteral, 2016 .........oooiiiiiiii et e e e e e e e aaaaeeaeraaa 166
Anexo 23. Determinacién de la evidencia segun la Campafa sobreviviendo a la sepsis:

Guias internacionales para el manejo de sepsis y choque séptico 2016...................... 168
Anexo 24. Arbol de decisiones para la seleccién de la via de alimentacion. ................ 169
Anexo 25. Calculo de osmolaridad en soluciones de nutricion parenteral. ................... 169

indice de abreviaturas

ADR Administracion diaria INE Intolerancia a la
recomendada nutricion enteral
ALT Alanina aminotransferasa IVO Intolerancia a la via
oral
AMB Area muscular del brazo K Potasio
AND Asociacion americana de nutricion Mg Magnesio

y dietética (Academy of Nutrition
and Dietetics)

APACHE- Evaluacion de salud crénica y Mvi Multivitaminico
] fisiologia aguda (Acute

Physiology And Chronic Health

Evaluation 1)

ARA Acido graso araquidénico Na Sodio

ASPEN Sociedad Americana de Nutricidn NE Nutricion enteral
Enteral y Parenteral (American
Society for Parenteral and Enteral
Nutrition)

AST Aspartato aminotransferasa, NET Nutricion enteral total
antes transaminasa glutamico-
oxalacética (TGO)

ATP Trifosfato de adenosina NP Nutriciéon parenteral
BIA Impedancia bioeléctrica, NPT Nutricién parenteral
bioimpedancia total
Ca Calcio NRS- Tamizaje de riesgo
2002 nutricional-2002

(Nutritional Risk
Screening 2002)



Cl

cmMB

CR

CRI

DEXA

DN

EC

ECC

EPA

ESPEN

EVC

FC

FOM
FR

Cloro

Circunferencia media de brazo
Cociente de riesgos (Risk ratio)

Cociente de riesgos instantaneos
(Hazard ratio)

Absorciometria de rayos-x de
energia dual

Desnutricion

Enfermedad critica

Enfermedad critica crénica

Acido graso eicosapentaenoico

Sociedad Europea para Nutricion
Enteral y Parenteral (European
Society for Parenteral and Enteral
Nutrition)

Evento vascular cerebral

Frecuencia cardiaca

Falla organica multiple

Frecuencia respiratoria

NUTRIC

OMS
PCT
PES
pH
PIA

PICS

qSOFA

RM (OR)

RR

SCCM
SDRA

SNG
SOFA

Puntuacién de riesgo
nutricio en el paciente
criticamente enfermo
(Nutrition Risk in
Critically 1II)

Organizacion Mundial
de la Salud

Pliegue cutaneo
tricipital

Problema, etiologia,
signos y sintomas

Potencial de
hidrogenacion

Presion
intraabdominal

Sindrome de
inflamacion,
catabolismo e
inmunosupresion
persistentes
(Persistent
inflammatory,
immunosuppressed,
catabolic syndrome)

Version rapida de la
escala de evaluacion
secuencial de falla
organica (quick SOFA)
Razon de momios,
Odds ratio

Riesgo relativo

Sociedad de Medicina
Critica

Sindrome de distrés
respiratorio agudo

Sonda nasogastrica

Escala de evaluacion
secuencial de falla
organica (Sequential
Organ Failure
Assessment score)



GER

GET
Gl

GLIM

HC

IC
IDR

IL-1

IL-10

IL-18
IL-18

IL-6

IMC
INCMNSZ

Gasto energético en reposo

Gasto energético total

Gastrointestinal/Gastrointestinales

Iniciativa de Liderazgo Global
sobre Desnutricion (Global

Leadership Initiative on
Malnutrition)

Hidratos de carbono

Intervalo de confianza

Ingestion diaria recomendada

Interleucina-1

Interleucina-10

Interleucina-18

Interleucina-13

Interleucina-6

indice de masa corporal

Instituto Nacional de Ciencias
Médicas y Nutricion Salvador

Zubiran

SR

TA
TAM/PAM

TC

TNFa

TO
UClI

UCI-AW

VCO.

VO,
VRG

WHA

Sindrome de
realimentacion

Tension arterial

Tension arterial media,
presion arterial media

Tomografia
computarizada

Factor de necrosis
tumoral alfa

Temperatura

Unidad de cuidados
intensivos

Debilidad adquirida en
la terapia intensiva

Produccioén de didxido
de carbono

Consumo de oxigeno

Volumen residual
gastrico

Asamblea Global en
Salud



Resumen

La sepsis se define como una disfuncion organica que amenaza la vida, causada por una
respuesta desregulada de la persona a una infeccion(1). Los criterios clinicos que se utilizan
para determinar la presencia de sepsis son la sospecha o documentacién de una infeccion
y un incremento agudo de =2 puntos la escala de evaluacion secuencial de falla organica
(SOFA, por sus siglas en inglés); dicha escala valora la funcién respiratoria, hepatica,
cardiovascular, renal, de coagulacion y del sistema nervioso central, como una
aproximacion para la deteccion de disfunciéon organica(2) y dicha puntuacién corresponde

al diagndstico de pancreatitis aguda con una especificidad del 99%(3).

La sepsis que requiere cuidados intensivos, se caracteriza por una respuesta catabdlica
aguda, que lleva a la movilizacion de las reservas de energia como el musculo, glucégeno
y depodsitos de grasa, que se utilizan para la produccién de glucosa y adenosin trifosfato
(ATP). Este catabolismo contribuye a la pérdida rapida de masa magra, contribuyendo al
desgaste muscular, debilidad y pérdida de la funcion fisica. Esta pérdida de masa magra se
ve exacerbada por la anorexia inducida por sepsis y la incapacidad de ingerir nutrimentos

via oral de manera voluntaria por dias 0 meses(4).

En lo que respecta a la evaluacion del estado nutricional del paciente con la finalidad de
proporcionar la intervencién pertinente, es importante conocer el peso actual y habitual,
para determinar si el estado nutricio se ha visto afectado previo al ingreso hospitalario y los
factores causales; de ser posible, es importante contar con medidas objetivas de masa
muscular y adiposa (pliegues y circunferencias). Los estudios de laboratorio nos orientan
sobre el estado general de los érganos y sistemas del paciente y debemos vigilar de manera
estrecha los electrolitos y cambios en los mismos. Los datos clinicos nos hablan de la
estabilidad hemodinamica del paciente y si es seguro o no, realizar una intervencion nutricia
o si debemos esperar a la resolucion clinica de la fase aguda. Adicionalmente, la
exploracion fisica nos es de utilidad para complementar los hallazgos antropométricos en

lo relativo a las reservas de masa muscular y adiposa.

Asi mismo, la evaluacion dietética es fundamental para determinar si el aporte energético
por todas las vias (oral, enteral y parenteral) esta siendo suficiente para cubrir los
requerimientos de energia, proteina y micronutrimentos, que le permitan al paciente llevar

a cabo todas las funciones metabdlicas de manera adecuada(4).
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El cambio en la utilizacion de nutrimentos durante la sepsis, no necesariamente incrementa
el requerimiento de energia, dado que en la fase aguda hay inclusive una disminucion del
gasto energético en reposo (GER); cuando el paciente se estabiliza, hay incremento del
requerimiento de proteina y calorias para disminuir la pérdida de masa magra y promover
la recuperacion funcional; del mismo modo, cuando los pacientes mejoran y entran en fase
de recuperacion, las necesidades de energia se pueden incrementar aun mas debido a las

terapias de rehabilitacion y ejercicio(4).

El presente caso clinico corresponde a un hombre de 31 afios de edad con diagnéstico de
sepsis abdominal asociada a cuidados de la salud. El padecimiento actual inici6 el dia 06
de noviembre de 2019, con dolor abdominal 10/10 e intolerancia a la via oral (IVO)
(determinada por presencia de vomito) y malestar generalizado; en el centro hospitalario se
integro el diagndstico de pancreatitis aguda y colecistitis aguda por lo que es sometido a
colecistectomia laparoscépica convertida a abierta con exploraciéon de via biliar, teniendo
una evolucioén torpida y presentando sepsis abdominal y dehiscencia de herida quirurgica.

Por lo anterior, fue referido al tercer nivel de atencién(4).

La primera evaluacién nutricia presentada en este documento fue llevada a cabo el dia 13
de enero de 2020 (68 de inicio del padecimiento (colecistectomia) y el dia 50 de
hospitalizacién en este centro hospitalario). El paciente contaba con los diagnésticos de: 1.
Sepsis de origen abdominal asociada a cuidados de la salud (2019), 2. Pancreatitis aguda
intersticial edematosa moderada de etiologia biliar (Balthazar C) (2019) y 3. Lesion benigna
de la via biliar en estudio (2019). El paciente presentaba distension abdominal e IVO
(ndusea y vomito), a la exploracion fisica se apreciaba edema (+) en extremidades
inferiores; en lo referente a la antropometria presentaba un pérdida de peso severa de 21.3
kg (peso bascula, y 22.3 ajustado por edema) en 2 meses y un porcentaje de grasa excesivo
(35.2%); en los valores bioquimicos presentaba hiponatremia (134 mmol/L),
hipomagnesemia (1.85 mg/dL), trombocitosis (756 K/uL), leucocitosis (15.4 X 10%uL) y
alcalosis compensada (pH= 7.49 y PO,= 105 mmHg), asi como hiperlactatemia (2.3
mmol/L); presentaba taquicardia (161 lat/min), taquipnea (23 resp/min; en el aporte nutricio,
cursaba su dia +50 con nutricion parenteral total (NPT) y presentaba desnutricion (DN)

severa, asi como alteracién de la funcion gastrointestinal (Gl).

La segunda evaluacion nutricia plasmada en este trabajo se llevé a cabo el dia 31 de enero

de 2020 (dia 68 de estancia hospitalaria); siendo el paciente portador de sonda de
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gastrostomia (+4, descompresion) con avance yeyunal (+3) y en su dia +2 de nutricion
enteral (NE). Presentando estenosis yeyunal sin obstruccion y en su 6° dia sin vomito,
tolerando nutricién tréfica; con una pérdida de peso de 22.3 kg en 3 meses y un porcentaje
de grasa de 35.6% (excesivo); con presencia de anemia normocitica hipocratica
(hemoglobina: 11.1 g/dL y hematocrito: 32.6%), asi como trombocitosis (462 K/uL); con
residuo gastrico elevado (560 ml en 24 horas) y diagndstico nutricio de alteraciéon de la
funcion gastrointestinal, relacionada con la presencia de estenosis yeyunal, evidenciada por
incapacidad de mantener ingestion via oral (vémito), ingesta via oral de 60 kcal (promedio),
pérdida de peso severa (23.4% en 2 meses), muscularidad baja demostrada por BIA (25.1

kg), disminucién de la fuerza (dinamometria <44 kg) y presencia de edema (+).

Durante la tercera evaluacion nutricia realizada el dia 06 de febrero de 2020 (74 de estancia
hospitalaria), el paciente cursaba su dia +6 de NE total; con una pérdida de peso severa
(25.78% en 3 meses), con baja muscularidad (23.5 kg) y exceso de masa grasa (38.1%);
con trombocitosis (547 K/uL) y hiperfosfatemia (5.6 mg/dL); presentando un episodio de
vomito (200 ml) y residuo gastrico de 220 ml en 24 horas; debido al episodio de vémito la
velocidad de infusién de la NE se redujo, cubriendo soélo el 38.5% de la prescripcion de

energia y el 26% de la prescripcién de proteina.

|. Epidemiologia

La sepsis es una disfuncion organica que amenaza la vida, y es el resultado de una
respuesta desregulada a una infeccidon(2). Debido a que tiene diversas manifestaciones
clinicas, el reporte epidemiolégico de la misma no es una tarea sencilla, lo que lleva a
grandes discrepancias en los datos reportados segun la fuente consultada, especialmente
en los paises de ingresos medios y bajos(5); entre los principales retos para el reporte
epidemiolégico son la operacionalizacion de la variable sepsis (debido a que algunas
fuentes consideran la definicion de sepsis a través de la escala gSOFA (Quick Sequential
Organ Failure Assessment), SOFA vy otros criterios de sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica (SIRS)(5).

Hasta el momento, el estudio mas completo que se ha realizado con la finalidad de
determinar la carga global de la enfermedad (GBD, por sus siglas en inglés), en relacion a
este sindrome en un sub-analisis de las 282 causas de muerte reportadas en el GBD, asi
como de reportes hospitalarios para generar estimaciones fiables(6). Las principales causas

de sepsis a nivel global en el afio 2017 se enlistan a continuacién en orden descendente:
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1. Enfermedades diarreicas, 2. Infecciones de vias respiratorias bajas, 3. Alteraciones
maternas, 4. Alteraciones neonatales, 5. Malaria, 6. Tifoidea y paratifoidea, 7.
Enfermedades de vias urinarias, 8. Cirrosis, 9. Evento vascular cerebral (EVC), 10. Virus
de inmunodeficiencia humana/sindrome de inmunodeficiencia adquirida (VIH/SIDA), 11.
Meningitis, 12. Tuberculosis, 13. Enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), 14.

Diabetes, y 15. Dengue(6).

LIl Factores de riesgo

Los factores de riesgo para el desarrollo de sepsis en la Unidad de Cuidados Intensivos

(UCI)(7) son muy variados y se describen en la tabla 1 que se presenta a continuacion:

Tabla 1. Factores de riesgo para el desarrollo de sepsis en la UCI.

Categoria Factor de riesgo OR de estudios
Caracteristicas Género masculino OR: 1.81 (p < 0.001), OR:
demograficas 1.55 (p <0.001), y OR: 1.20
(p=0.05)
Edad (mayor) OR:1.62 [p <0.001] y OR:
1.09 [p < 0.01]

Intervenciones en | Ventilacion mecanica R:1.20 [p<0.05]y OR: 5.51
la UCI [p<0.001]

Catéteres urinarios OR: 1.49 [p < 0.001]

Catéteres venosos centrales OR: 1.19 [p < 0.001]

SNG para alimentacion OR: 5.1 [p <0.001]

Resucitacién con fluidos OR: 1.90 [p < 0.01]

Medicamentos vasopresores OR: 2.58 [p < 0.001]
Procedimientos Cirugia de emergencia OR: 3.0 [p < 0.001] y OR:
quirurgicos 2.63 [p < 0.001]

Numero de procedimientos OR:25([p<0.001]y2.37 [p

quirurgicos < 0.001]

Cirugia abdominal OR: 2.6 [p < 0.001]

Laparotomia OR: 1.18 [p < 0.01]

Paquetes globulares transfundidos OR: 1.60 [p < 0.001]

en emergencias antes del ingreso a

la UCI
Comorbilidades =2 comorbilidades, eg hipertension, OR: 11.8 [p < 0.001]
preexistentes dislipidemia, DM, ERC, ECV, EPC,

enfermedad hepatica o cancer(8)

EPOC OR: 3.81 [p < 0.05]

Alteraciones inmunoldgicas OR: 18.47 [p < 0.05]
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Categoria Factor de riesgo OR de estudios
Alcoholismo OR: 1.54 [p < 0.001]
OR= Razo6n de momios (Odds ratio)

SNG= Sonda nasogastrica.

DM= Diabetes mellitus.

ERC= Enfermedad renal crdnica.

ECV= Enfermedad cardiovascular.

EVC= Enfermedad vascular cerebral.

EPC= Enfermedad pulmonar crénica.

EPOC= Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Adaptado de Fathi et al 2019(7) y Bermejo et al 2018(8).

I.L.Il Prevalencia e incidencia

Segun datos de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) en un reporte publicado en
2017, donde se exponen los datos resultantes de la extrapolacion de la incidencia de sepsis
en Estados Unidos de América, la incidencia mundial es de alrededor de 15 a 19 millones
anuales(9); adicionalmente, los resultados del estudio del GBD previamente mencionado,
calculan que la incidencia global de sepsis en 1990 fue de 60.2 millones de casos y en el
2017 hubo una reduccion del 18.8%, con un total de 48.9 millones de casos, con dos picos

etarios, uno en la infancia temprana y el segundo entre la poblacién adulta mayor(6).

Un estudio retrospectivo realizado en Estados Unidos, que contempld los datos de un
periodo de 60 meses de todos pacientes tratados por sepsis (8,013 cultivos) en una sala de
urgencias, encontré que del total de las muestras tomadas, el 2.9% tuvieron cultivos

positivos de relevancia clinica(10), y el porcentaje de prevalencia se presenta en la tabla 2:

Tabla 2. Frecuencia de presentacion de microorganismos en pacientes con sepsis.

Microorganismo % de presentacion
Staphylococcus aureus 27 1
Escherichia coli 18.5
Enterococcus faecalis 7
Klebsiella pneumonia 6.4
Especies Estrep

Estrep A 5.4

Estrep B 4.8

Estrep pneumonia 5.1

Total 69.3

Adaptada de Husebye et al, Etiology of Sepsis; A Systematic Review of Emergency
Department Sepsis, 2018.
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En un reporte elaborado en México, por la Comision Nacional de Arbitraje Médico
(CONAMED) para la Organizacion Panamericana de la Salud (OPS) donde se estimo la
incidencia de sepsis a través de los registros de egresos hospitalarios, se calculé una tasa
de incidencia de 116.3 casos por cada 100,000 habitantes y de 30.8 por cada 10 mil egresos

hospitalarios en 2015 (51% mujeres)(11).

También en México, se realizé el estudio RENASE (Registro Nacional de Sepsis) para
determinar la prevalencia del sindrome en el pais; para la elaboracion de este analisis se
recopilaron datos de 68 salas de urgencias en septiembre 2017 durante 24 horas,
encontrandose (de acuerdo a los criterios de SEPSIS-3) una prevalencia de sepsis de

12.9% de todas las admisiones en urgencias(12).
Infecciones abdominales

Las infecciones abdominales post-operatorias destacan entre las tres primeras causas
(frecuencia) de choque séptico en la UCI con una mortalidad de entre el 30% al 40%(13).
Las bacterias anaerdbicas y Gram-negativas son responsables del 15-20% de las
perforaciones gastroduodenales y de cerca del 80% de las peritonitis de origen
intestinal/colénico, mientras que las bacterias Gram-positivas son responsables del 30% al

40% de las infecciones(13).

LLII Costos hospitalarios

En el analisis de una cohorte observacional (Healthcare Cost and Utilization Project) de
Estados Unidos se encontré que en el afio 2013, los costos hospitalarios del tratamiento de
la sepsis fueron de 23 millones de ddlares, siendo ésta la condicion mas costosa de tratar
en los centros hospitalarios(14). En congruencia con lo anterior, se calculé que el costo de
hospitalizacién por esta condicion médica en 2017 fue de alrededor de 22,400 millones de

dodlares anuales(15).

Al analizar los costos a nivel individual, en Espafia se estima que el costo por periodo de
hospitalizacién de los pacientes con sepsis es de 9,090 euros(16); mientras que en México
el costo estimado es de 600,000 pesos (m.n.) en hospitales publicos, y cercano a los 2

millones de pesos en nosocomios privados(11).
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L.I.1V Mortalidad

La mortalidad mundial relacionada a sepsis se estimé en 11 millones en el afio 2017, lo que
representa el 19.7% de todas las muertes a nivel global; asi mismo, la tasa de mortalidad
ajustada por edad se estimé en 148.1 muertes por cada 100,000 personas, siendo mayor
en hombres que en mujeres (164.2 por cada 100,000 vs 134.1 por cada 100,000)(6). Segun
datos de la OMS y la asamblea global en salud (WHA) la mortalidad por sepsis es de

aproximadamente 6 millones anuales(15).

En un estudio prospectivo llevado a cabo en los paises bajos que incluy6 a 678 pacientes
reclutados entre enero de 2013 y enero 2016, encontré6 que era mayor la mortalidad en
aquellos que cumplian con los criterios de Sepsis-3 (38.9 %) en comparacion con quienes
cumplian con el diagndstico por los criterios de Sepsis-2 (34 %)(17), lo que nos demuestra

la importancia de seleccionar juiciosamente los criterios definitorios.

De acuerdo con un analisis secundario del estudio ICON (Intensive Care Over Nations) que
incluy6 a 10,069 pacientes de 84 paises, donde se definio a la sepsis como la presencia
documentada de una infeccién y por lo menos una falla organica, se encontré6 que la
mortalidad hospitalaria por sepsis incrementa con la edad, siendo de casi el doble para los

pacientes >80 afos en comparacion con aquellos <50 afios de edad(18).

En México, el reporte mas fiable de mortalidad en sepsis data del afio 2009, en un estudio
donde se incluyeron a 135 unidades de cuidados intensivos, siendo la sepsis la causa del
30.4 % de las defunciones(19). Adicionalmente, en el reporte de la CONAMED previamente
mencionado, se encontré que el 80% de las causas de egreso hospitalario en los pacientes
con sepsis es la defuncion, y el segundo motivo de egreso corresponde a "curacion y

mejoria" en el 15.7% de los casos(11).

1.1.V Consecuencias de la desnutricion

En un estudio prospectivo llevado a cabo en un centro hospitalario de Estados Unidos (n=
1000), cuyos resultados fueron publicados en 2020, se encontré una prevalencia de
desnutricion del 9.8% entre los pacientes con diagnéstico de sepsis, y de esos pacientes el
54% cursaba con DN severa segun los criterios de ASPEN/AND (ver tabla 17). Ademas,
los pacientes con DN tuvieron un mayor tiempo de estancia hospitalaria (9 dias con DN, en
comparacion con 7 dias sin DN p= 0.0018) y un mayor gasto total ($27,431 ddlares contra
$18,785 p < 0.0001); es de resaltar que entre los pacientes con DN moderada o severa,

solo el 32.6% fue referido al nutridlogo por parte de sus médicos tratantes(20).
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1.1.VI Calidad de vida

La sepsis se ha asociado con baja supervivencia a largo plazo, asi como en recuperacion
funcional, con secuelas como discapacidad cognitiva y capacidad reducida para realizar
actividades de la vida diaria, empeoramiento de la enfermedad cardiovascular, mayor
nimero de readmisiones hospitalarias e incremento en mortalidad(21). Anualmente

aproximadamente 14 millones de personas sobreviven a la sepsis(22).

Sin embargo, en un estudio que incluyo pacientes criticos con y sin sepsis, se encontré que
no existe diferencia significativa entre la proporcién de sobrevivientes en movilidad,
autocuidado, realizacion de actividades cotidianas, dolor/incomodidad y ansiedad a los 6
meses del alta de la terapia intensiva y que los instrumentos tradicionalmente utilizados
para medir calidad de vida (SF-36 y EQ-5D) no son suficientes para capturar todos los

aspectos relevantes para los pacientes.(23).

Il. Fisiopatologia
Respuesta normal a la infecciéon

La respuesta normal a la infeccion por parte del hospedero esta dirigida a localizar y
controlar la invasion bacteriana al mismo tiempo que se inicia la reparacion del tejido
danado. Promueve la activacion de células fagociticas, asi como la generacion de
mediadores pro-inflamatorios y anti-inflamatorios. La respuesta a la infeccion inicia cuando
las células de inmunidad innata, en particular los macréfagos reconocen a los componentes

microbianos y se unen a ellos. Esto puede ocurrir a través de varias rutas(24):

a) Receptores de reconocimiento de patrones (PRRs, por sus siglas en inglés), en la
superficie de las células inmunes del hospedero pueden reconocer y unirse a los patrones
moleculares asociados al patégeno (PAMPs, por sus siglas en inglés) de los
microorganismos(24); se han descrito distintos PAMPs como la flagelina, ARNs (acidos
ribonucleicos) virales y peptidoglicanos; pero los mas estudiados son los lipopolisacaridos
(LPS), también conocidos como endotoxinas que son un componente de la membrana

celular de las bacterias Gram negativas(25).

b) Los PRRs también pueden reconocer sefales enddgenas de peligro conocidas como
alarmas o patrones moleculares asociados a peligro (DAMPs, por sus siglas en inglés), que

son liberadas durante el dafio proinflamatorio. El receptor desencadenante expresado en
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las células mieloides (TREM-1, por sus siglas en inglés) del hospedero, puede reconocer

componentes microbianos y unirse a los mismos(24).

La union de los componentes microbianos y de los receptores de superficie de las células
inmunes da inicio a una serie de pasos que resultan en la fagocitosis de las bacterias

invasoras, asi como su eliminacion y la fagocitosis de las bridas de los tejidos dafiados(24).

La respuesta a patdogenos de inmunidad innata del hospedero inicia con la activacién de
las células (macréfagos, monocitos, neutrofilos y natural killers)(26); Estos procesos llevan
a la activacion de genes que activan la sintesis proteica y de vias de sefializacion. En la
cascada de moléculas de sefalizacion se liberan citocinas proinflamatorias por parte de los
macroéfagos involucrados en la respuesta inflamatoria (eg, factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-a), interleucina 1 (IL-1) e interleucina 6 (IL-6); quimocinas (eg, molécula intercelular
de adhesion 1 (ICAM-1), molécula de adhesion de células vasculares 1 (VCAM-1), y 6xido
nitrico(24). Ademas algunos receptores de reconocimiento de patrones se pueden agregar
en complejos proteicos llamados inflamasomas que también producen interleucina 1 beta
(IL-1B), interleucina 18 (IL-18) asi como caspasas, que estan involucradas en la muerte
celular programada(26). Esto lleva al reclutamiento de células inflamatorias adicionales,
como los leucocitos(24) e inducen la produccion de reactantes de fase aguda en el
higado(26).

De manera general, la respuesta se encuentra estrechamente regulada por una mezcla de
mediadores pro-inflamatorios y anti-inflamatorios. Si los mediadores pro-inflamatorios y
anti-inflamatorios se mantienen en equilibrio y el dafio infeccioso inicial es superado, la

homeostasis sera restaurada. Finalmente, habra reparacién del tejido y curacion(24).
Respuesta desregulada a la infeccion

La sepsis ocurre cuando la liberacion de mediadores pro-inflamatorios excede los limites
del ambiente local, llevando a una respuesta generalizada. Se piensa que este es el
resultado de una producciéon descontrolada de mediadores pro-inflamatorios, también

conocido como tormenta de citocinas(24).

De manera general, después de un periodo de tiempo variable, los pacientes pasan de un
estados pro-inflamatorio hacia un estado anti-inflamatorio de inmunosupresion. Los
pacientes quirurgicos y de trauma que se infectan, hacen una transicion rapida hacia una

respuesta predominante anti-inflamatoria(24).
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El dafio celular masivo puede ocurrir cuando la respuesta inmune se vuelve generalizada,
y se cree que esta situacion es precursora de la disfuncion organica. EI mecanismo celular
del dafio no se ha elucidado por completo, pero parece incluir mecanismos de isquemia
tisular (déficit de oxigeno), dafio celular (dafio celular directo por parte de los mediadores
pro-inflamatorios y/u otros subproductos de inflamacion), y una tasa alterada de apoptosis.
Esto resulta en dafio endotelial difuso, trombosis microvascular, permeabilidad de las

células endoteliales (fuga paracelular), y desprendimiento del glicocaliz endotelial(24).

La combinacién de estos mecanismos contribuye a la reduccién de la densidad de la funcion
capilar, anormalidades heterogéneas en la micro-circulacion sanguinea, e incremento de la
permeabilidad capilar. El dafio celular previamente descrito, aunado por los mediadores pro
y anti-inflamatorios, suele progresar a disfunciéon organica. Ningun sistema organico esta

protegido contra las consecuencias de la sepsis(24).
Choque séptico

Es una complicacion de la sepsis, donde las alteraciones en la circulacion y el metabolismo
celular son lo suficientemente profundas como para aumentar de manera sustancial la
mortalidad. Los pacientes con choque séptico presentan los siguientes datos clinicos:
sepsis con hipotension persistente que requiere vasopresores para mantener la tension
arterial media (TAM) = 65 mm Hg y con niveles de lactato sérico >2 mmol/L (18 mg/dL a
pesar de una adecuada resucitacion con volumen. La presencia de estos criterios es

compatible con un a exceso de mortalidad del 40%(2).

Il.1.] Etiologia

La sepsis puede tener un origen fungico, viral (~1%) o bacteriano (>70% de los casos(27)),
siendo éstas ultimas las de mayor presentacion(28)(27); sin embargo, entre el 33%(29) y
hasta el 42% de las personas con sepsis llegan a presentar cultivos negativos, lo que

sugiere la presencia de infecciones de origen viral (e.g. dengue)(27) o fungico(28).

Los grupos con mayor riesgo de presentar sepsis son aquellos con mayor riesgo de
infecciones severas: nifios pequefos y adultos mayores, personas con enfermedades no
transmisibles como diabetes o cancer y personas con enfermedades que les confieren

inmunocompromiso o tratamientos médicos que inducen inmunosupresion(29).

Segun una clasificacion propuesta por Thompson et al, presentada en la tabla 3 se enlistan

los microorganismos mas comunes por sitio de infeccion, proponiendo ademas que el
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principal foco causante de choque séptico es de origen pulmonar entre los pacientes de

salas médicas, y de origen abdominal entre los pacientes quirurgicos(29).

Tabla 3. Microorganismos mas comunes por sitio de infeccion.

Sitio de infeccion Microorganismos comunes

Pulmonar Pneumococos, Staphylococos, infecciones atipicas como
Mycoplasma'y Legionella, virus y bacterias Gram negativas.

Abdominal Gram negativas como Escherichia coli, Klebsiella,
microorganismos anaerobicos como Enterococos 'y
Céndida.

Piel/tejidos blancos Estreptococos, Staphylococcus aureus.

Urinario Enterococcus.

Catéteres intravasculares  Staphylococcus  aureus  resistente a  meticilina,
Staphylococcus.

Sistema nervioso central Neisseria, Pneumococcus, Gram positivos.

Endocarditis Staphylococcus aureus sensible a meticillina vy
Staphylococcus coagulasa negativo.

Adaptado de Thompson et al. Sepsis and septic shock: current approaches to management,
2019.

La sepsis puede originarse de patégenos adquiridos en la comunidad (80% de las
infecciones) o en instalaciones hospitalarias(30); los pacientes con adquisicién nosocomial
de la infeccidn estan mas proclives a presentar sepsis por Staphylococcus aureus resistente
a meticilina (MRSA por sus siglas en inglés) y a Enterococci resistente a vancomicina(1).
En concordancia con los datos anteriores, se tiene reporte de que el foco de infeccion mas
comun es de origen pulmonar (64% de los casos), seguido del abdominal (20%),
posteriormente del torrente sanguineo (15%) y las infecciones renales y del tracto

genitourinario contribuyen con el 14% de los casos(30).

El origen de la sepsis puede provenir de diversos patdgenos, por lo que la presentacién del
sindrome es muy variada y cambia considerablemente entre regiones geograficas(30); por
ejemplo en Africa subsahariana las principales causas son la infeccién por tuberculosis y
por VIH(31). En el caso de México, aun no se cuenta con un reporte epidemiolégico
adecuado de los casos de sepsis debido a que la mayoria de los certificados de defuncién

LU

la catalogan como "neumonia", “infeccion de vias urinarias", entre otros(32).

Sepsis de origen abdominal
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A pesar de que la neumonia es la principal causa de sepsis en los pacientes en la UCI, la
sepsis de origen abdominal es relevante debido a que existen varias condiciones clinicas
asociadas al desarrollo de la misma, ya sea como causas primarias ocultas, causas

secundarias dependientes o independientes, como se enlistan en la tabla 4.

Las infecciones post-operatorias de origen abdominal se asocian con un incremento en la
frecuencia de colonizacién por microorganismos multi-resistentes a antibidticos como el
staphylococci resistente a methicilina, enterococos resistente a vancomicina, beta-
lactamasa de amplio espectro y/o enterobacterias productoras de carbapenem,

Pseudomonas aeruginosa y Acinetobacter baumannii(13).

Tabla 4. Condiciones asociadas a la fuente de la sepsis en pacientes criticos.

Condiciones generadoras | Definicion Ejemplo

de sepsis

Primaria oculta Causa poco aparente como | ¢ Colecistitis (con o sin
fuente del problema, donde calculos)
el abdomen esta e Pancreatitis
inmplicado como causa e Tiflitis
primaria e Diverticulitis y

apendicitis

e Absceso retroperitoneal
e |squemia intestinal con
peritonitis fecal

Secundaria dependiente Cuando el proceso inicid en | ¢ Postoperatorio de
el abdomen absceso
e Fugas de anastomosis
Secundaria independiente | Cuando un 6rgano intra- e Isquemia intestinal
abdominal resulta dafiado resultado de
por hipoperfusion hipoperfusion
esplacnica esplacnica

Traducido de Martin-Loeches et al, 2019(33).

IL.1.Il Respuesta metabdlica al estrés

La respuesta metabdlica al estrés (RME) es parte de la respuesta adaptativa para sobrevivir
a la enfermedad critica (EC)(34). Los mecanismos evolutivos comprenden la estimulacion
del sistema nervioso simpatico (Figura 1), la liberacién de hormonas por la glandula
pituitaria y la resistencia periférica a los procesos anabdlicos (eg resistencia a la insulina en
tejido muscular y adiposo), con la finalidad de mantener estable la disponibilidad de

sustratos energéticos para su utilizacion por parte de los tejidos vitales(34).

Figura 1. Temporalidad de la respuesta metabdlica al estrés.
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Tiempo

Minutos Sistema nervioso simpético
Segundos Receptores adrenérgicos
Médula adrenal
Horas Eje hipotalamo-hipofisiario Estresor
! ACTH, TSH, GH, FSH, LH

Inflamacién
Sistema inmune
Mediadores, citocinas

Dias

Semanas

Traducida de Preiser et al, 2014(34).

La EC es una condicion que amenaza la vida, derivado de una infeccion descontrolada,
trauma u otro tipo de dafo severo (e.g. pancreatitis)(35). Se compone de una fase aguda
(ver figura 2), que a su vez se subdivide en un periodo temprano (fase ebb) y un periodo
tardio (fase flow), y de una fase de rehabilitacion o cronicidad (sindrome de catabolismo,
inflamacién e inmunosupresion persistentes, denominado PICS por sus siglas en
inglés)(36).

Fase aguda de la enfermedad critica
Fase ebb

La fase ebb (ver tabla 5) es el periodo temprano e hiperagudo, de inestabilidad

hemodinamica, que suele ser el motivo de admisién a la UCI(36).
Fase flow

Definida por desgaste muscular significativo (el incremento del gasto energético
correlaciona con la severidad del dafo(35)) y estabilizacion de las alteraciones

metabdlicas(36) (ver tabla 5).

Tabla 5. Caracteristicas de las fases ebb y flow.

Fase Ebb Flow

Temporalidad | Dias1y?2 Dias3a7

Caracteristicas | Disminucion del gasto cardiaco | Incremento del gasto cardiaco
Disminucién del consumo de | Incremento del consumo de
oxigeno oxigeno
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Incremento de catecolaminas Catecolaminas incrementadas
Incremento del nivel de glucosa | Nivel de glucosa sanguinea normal
sanguinea o bajo

Incremento en los niveles de | Lipdlisis

acidos grasos libres Catabolismo de proteinas
Incremento en las proteinas de | Inmunosupresion

fase aguda
Activacién inmune
Traducido y adaptado de Sharma et al(35) y ESPEN 2019(36).

Sindrome de la fase aguda

El sindrome de respuesta inflamatoria sistémica es un estado de sobreexcitacion
persistente de la respuesta proinflamatoria que amenaza a la vida (ver figura 2 y tabla 7),
llevando al desarrollo de disfunciones organicas multiples(37). La respuesta proinflamatoria
es dual, ya que se encuentra acoplada a una respuesta antiinflamatoria, que si resulta

exagerada da lugar al sindrome de respuesta compensatoria antiinflamatoria (CARS)(37).

Como respuesta a la agresion puede existir una hiporreactividad (inmunosupresion) que
facilita el progreso infeccioso (CARS), hiperreactividad (SIRS descontrolado que conduce
a la disfuncion multiorganica) y una respuesta equilibrada entre SIRS y CARS, o sindrome
de respuesta intermedia denominado: sistema de recirculacion molecular absorbente
(MARS)(37).

Sindrome de la fase cronica

En la actualidad, las muertes por falla organica multiple (FOM) aguda son menos comunes
debido a una identificacién temprana del choque y una rapida implementacion de terapias
de soporte, lo que da lugar a un mayor numero de sobrevivientes de la EC. Estos pacientes
pueden progresar de dos maneras: a) los pacientes regresan a un estado de homeostasis
y logran una recuperacion rapida o b) los pacientes permanecen en la UCI con EC cronica
(ECC) (>14 dias en la UCI con disfunciéon organica) y desarrollan inflamacion cronica,
supresion de la inmunidad adaptativa, contindan con catabolismo proteico que los lleva a

desgaste, y presentan infecciones nosocomiales recurrentes(38).

Entre el 30% y el 50% de los pacientes con ECC progresan al sindrome de inflamacion,
catabolismo e inmunosupresion persistentes (PICS), (ver tabla 6 y figura 2), cuyo principal
factor de riesgo es la presencia de dafos recurrentes que desencadenan una respuesta

inflamatoria, siendo poco comun en pacientes quirdrgicos con reintervencion(38). Los
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pacientes con PICS presentan infecciones nosocomiales recurrentes y alteraciones en la

cicatrizacién y requieren cuidados agudos por periodos prolongados de tiempo, donde

experimentan recidivas de sepsis que requieren hospitalizacion, fallas para la rehabilitacion

y finalmente la muerte(38).

Tabla 6. Criterios de PICS.

Criterios de PICS Parametros

Paciente Critico Admision en la UCI >14 dias
Inflamacion persistente PCR >50 pg/dL

Inmunosupresion persistente Cuenta total de linfocitos <0.80 x 10%/L
Estado catabdlico Albumina sérica <3.0 g/dL

Prealbumina <10 mg/dL

indice creatinina talla <80%

Pérdida de peso >10% o IMC <18 kg/m?en
hospitalizacion

PCR= Proteina C reactiva; IMC= indice de masa corporal.

Traducida de Mira et al, 2017(38).

Figura 2. SIRS, CARS, MARS y PICS.

Proinflamatoria

Antiinflamatoria

Inmunidad Innata

Temprana > Inflamacion Persistente ~

FMO ----- » Muerte Fulminante

,/' Temprana P I C S

ECC (>14 dias UCI)

e e e e R T Y S e e crmmaaP e - e e e e e e e e e e e e e e -

Rapida

Catabolismo proteico/Caquexia

Muerte ---»

Inmunidad Adaptativa
Temprana >

Inmunosupresién Progresiva

Ebb y Flow
Tiempo
ECC= Enfermedad critica crénica; UCI= Unidad de cuidados intensivos; FMO= Falla multiorganica.

Traducida y adaptada de Mira et al 2017(38) y ESPEN 2019(36).
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I.1.IIl Cambios en la utilizacion de macronutrimentos en la

enfermedad critica

Metabolismo de hidratos de carbono

La hiperglucemia y resistencia a la insulina son comunes en la EC, debido a que las
interleucinas proinflamatorias potencian la liberacion de glucagon, catecolimaminas y
cortisol; éstas a su vez promueven la glucogendlisis y gluconeogénesis en el higado para
mantener un suministro contante de energia para el sistema nervioso central y las células
inflamatorias. Debido a que las reservas de glucégeno se agotan en horas, el principal
sustrato energético proviene de la oxidacion de grasa (triacilglicerol) y proteina

(gluconeogénesis) enddgenas para la obtencion de glucosa(35).
Metabolismo de las proteinas

La proteina es el principal sustrato energético durante la fase catabdlica de estrés en la EC.
Debido a que no se cuentan con depdsitos de reserva de proteina, se encuentran siendo
utilizadas de manera estructural o funcional; cuando en cambio se utilizan para abastecer
otros procesos metabdlicos, es a expensas de aminoacidos provenientes del musculo
esquelético, tejido conectivo y del tracto GI(35). La proteina muscular se metaboliza
rapidamente en respuesta al incremento en las demandas de energia en la fase aguda
inflamatoria y si esta fase continta, este catabolismo proteico puede contribuir a la

disfuncion organica y resultados adversos(35).

La gluconeogénesis a partir de la degradacion de proteina resulta en un incremento en la
excrecion de nitrdgeno, medido a través del balance nitrogenado (ver tabla 20). Durante la
EC los pacientes invariablemente se encuentran en un balance negativo de nitrégeno (la
excrecion excede la ingesta) y permanecen con esta situacion por periodos variables de

tiempo, inclusive posterior a la resolucion de la patologia de base(35).

Debido a que los aminoacidos de cadena ramificada (valina, leucina e isoleucina) son
utilizados preferencialmente como fuente de energia, y en el higado se presenta un
incremento en la ureagénesis(39) (la sintesis de creatinina, acido urico y amonio se
encuentran incrementados(35)), hay incremento de la excrecion urinaria de nitrégeno

ureico(39).
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De esta manera, hay un incremento de la gluconeogénesis hepatica y de la sintesis de
proteinas positivas de fase aguda como la proteina C reactiva (PCR) y haptoglobina, entre
otras(35). En caso contrario, la produccién de proteinas de fase aguda negativas (albumina
y prealbumina) desciende por lo que no deben ser utilizadas como marcador nutricional en

la EC; a este proceso previamente descrito se la conoce como repriorizacion hepatica(35).
Metabolismo de los lipidos

Como se ha expuesto anteriormente, la utilizaciéon de lipidos para obtencion de energia no
es la ruta preferida, debido a que la conversion de lipidos en ATP, requiere grandes
cantidades de oxigeno y mitocondrias completamente funcionales, y ambos procesos se
encuentran alterados durante la EC(35). Las hormonas del estrés (epinefrina, norepinefrina
y glucagon) estimulan de manera directa a la lipasa, llevando a la hidrdlisis de los
triglicéridos almacenados en el tejido adiposo, lo que resulta en la liberacion de acidos
grasos libres (AGL) y glicerol al torrente sanguineos(35). Sin embargo, la capacidad de las
células para transportar AGL del citosol a la mitocondria se encuentra alterada, lo que puede
llevar a acumulacion de AGL en el interior de las células, situacion que puede resultar en la

acumulacion de piruvato y lactato, y por consiguiente en una acidosis intracelular(35).

Lo anterior provoca una disminucion en la respiracion aerdbica y en la capacidad de la
célula para utilizar el ciclo de Krebs para la produccion de energia. En fases tardias de la
EC, la oxidacion de AGL puede tener lugar en tejidos periféricos, mientras que en higado
son convertidos a cuerpos cetonicos o reesterificados a triglicéridos y liberados al torrente

sanguineo como proteinas de muy baja densidad (v-LDL)(35).

IL.1.1V Desregulacién de la homeostasis

En la sepsis, hay una interseccion entre las vias inflamatorias y homeostasicas, con
activacion simultanea de las cascadas inflamatorias y de coagulacion; esto puede variar
desde la trombocitopenia a la coagulacion intravascular diseminada(26). Se piensa que la
hipercoagulabilidad puede ser debida a la liberacion de factor tisular, proveniente de células
endoteliales dafiadas(26). El factor tisular provoca una activacion sistémica de la cascada
de coagulacion resultando en la produccion de trombina, activacion plaquetaria y formacion
de coagulos de plaquetas-fibrina; estos microtrombos provocan hipoperfusiéon local,

resultando en hipoxia tisular y disfunciéon organica(26).
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Adicional a lo anterior, hay disminucion de los efectos anticoagulantes de la proteina C y
antitrombina, que normalmente regularian la cascada de coagulacién. También hay
reduccion en la fibrinolisis y en la remocion de fibrina debido al incremento sostenido del
inhibidor del activador de plasmindgeno tipo 1 (PAI-1)(26). Todo lo anterior perpetua la

trombosis microvascular.

Inmunosupresion

El estado proinflamatorio inicial de la sepsis a menudo es contrarrestado por un estado de
inmunosupresion prolongada(26). Hay disminucion del numero de linfocitos T como
resultado de la apoptosis(26). También hay disminucion de la produccion de IL-6 y TNFa
en respuesta a las endotoxinas(26). También se ha encontrado que en pacientes con
sepsis, los neutrofilos tienen menos receptores de quimocinas y por lo tanto, una respuesta
quimotactica disminuida a la IL-8, lo que hace a los individuos mas vulnerables a otras

infecciones(26).
Entidad clinica resultante

La sepsis se desarrolla como el resultado de una respuesta compleja y desregulada del
hospedero a la infeccion, que incluye a la respuesta inflamatoria, pero también a la
inmunosupresion, llevando a disfuncion celular y finalmente a la falla organica(25). La
disfuncion organica que resulta de la sepsis puede ser evaluada y monitoreada en seis
sistemas organicos: el cardiovascular (incluyendo microcirculacion), respiratorio, renal,
neuroldgico, hematoldgico y hepatico, mientras que otros como el intestinal pueden ser mas

complejos(25).

Es importante resaltar que la falla organica puede ser reversible, y que generalmente se
presenta en mas de un érgano, debido a la comunicacion entre los mismos, siendo que la
disfuncion en uno condiciona a la disfuncion en otro de manera simultanea, y a mayor
nuamero de 6rganos con disfuncion, mayor es la mortalidad; el puntaje SOFA se desarrollo
para medir la severidad de disfuncion organica y también tiene valor pronéstico (ver anexos
1y 2)(25).

Il.1.V Disfuncidén organica

Disfuncioén cardiovascular
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El mecanismo subyacente de la disfuncion, es la disminucién en el suministro y utilizacion
de oxigeno por las células, lo que resulta en hipoperfusion(26). La incidencia de
cardiomiopatia séptica (aguda y reversible) varia de 18% a 60%, y se cree que puede ser
debido a los niveles circulantes de TNFa e IL-1B3, que pueden causar depresion de los

miocitos cardiacos e interferir con su funcion mitocondrial(26).

Ademas, debido a la dilatacion venosa y arterial (inducida por mediadores inflamatorios) y
la consecuente reduccion del retorno venoso, se produce un estado de hipotension y
choque distributivo, con dilatacion de la microvasculatura (arteriolas, vénulas y capilares).
Esto se exacerba por extravasacion del fluido intravascular al espacio intersticial como
resultado de la pérdida de la funcién de la barrera endotelial inducida por alteraciones en la

caderina endotelial y en las uniones estrechas(26).

Lo cual, en conjunto con lo descrito anteriormente, lleva a hipoperfusion de érganos,
condicionando al incremento de la glucdlisis anaerobia en la células, resultando en
produccion de acido lactico(26). Adicionalmente, las especies reactivas de oxigeno (ERO)
producidas por la respuesta inflamatoria provocan disfuncién mitocondrial y descenso en

los niveles de ATP, causando dafo a nivel celular(26).

Las alteraciones endoteliales incluyen disrupcién de la barrera, vasodilatacién, incremento
de la adhesion de leucocitos y un estado procoagulante; esto resulta en la acumulacion de
edema(26). En los pulmones hay disrupcion de la barrera endotelial alveolar y por lo tanto
se genera acumulacion de liquido rico en proteinas en el espacio intersticial de pulmones y
alveolos, lo que puede llevar a alteraciones en la ventilacién-perfusion y sindrome de distrés
respiratorio agudo (SDRA) en casos extremos(26). En los rifiones, la disminucion en la
perfusion, asi como la necrosis tubular aguda y los efectos microvasculares producen lesion

renal de grado variable(26).
Disfuncioén respiratoria

La disfuncién pulmonar en los pacientes con sepsis se presenta como hipoxemia (| PaOy),
y clinicamente hay taquipnea evidente, lo que puede llevar a disminucién de la presion
parcial de dioxido de carbono arterial (PaCO;)(25). Esto resulta en alcalosis respiratoria que
puede magnificarse si también hay presencia de alcalosis metabdlica (de origen lactico y/o
renal)(25).

Disfuncioén renal
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Las manifestaciones clinicas de la disfuncion renal por sepsis son oliguria(25) (gasto
urinario <0.5 ml/kg/hr por 6-12 h(40)) y en ocasiones también hipovolemia. Entre los
factores que pueden contribuir pueden ser el uso de antibidticos nefotéxicos (e.g.
aminoglucdsidos) o la exposicién a medios de contraste para estudios de imagen(25). Es
comun encontrar incrementos en los niveles de nitrdgeno ureico en sangre (BUN) y en los
niveles de creatinina, siendo que incrementos menores en la concentracion de la misma,

se asocian a peores resultados clinicos en pacientes criticos(25).
Disfuncién neurolégica

La disfuncion neuroldgica se puede presentar sin la presencia de otras disfunciones que se
puedan asociar a encefalopatia, como es el caso de la falla hepatica(25). Los pacientes con
formas severas de disfuncién cerebral secundaria a sepsis pueden desarrollar el estado de
coma(25). Esta disfuncidon neuroldgica aguda, es la disfuncion organica relacionada a

sepsis que se asocia con peores resultados en mortalidad a corto y largo plazo(41).
Disfuncién hepatica

Durante la EC, el higado juega un papel central en la eliminacion de microorganismos
patdégenos y de toxinas en la circulacion, asi como en la liberacion de citocinas, mediadores
de inflamacién y componentes de la cascada de coagulacion; por lo que la disfuncion

hepatica puede contribuir a la patogénesis de la FOM.

En individuos sanos, cerca de la mitad del lactato producido es eliminado de la circulacion
por el higado, aunque los rifiones y el musculo esquelético también estan involucrados (42).
Es por esto que en pacientes con falla hepatica, la disminuciéon de la eliminacion y/o
aclaramiento puede contribuir a la hiperlactatemia en los pacientes con sepsis o choque
séptico(42). Los niveles de lactato son un marcador util como medida indirecta de hipoxia
tisular e hipoperfusion; sin embargo, es un indicador que se debe interpretar de manera
cuidadosa debido a que representa el equilibrio entre produccién y eliminacion, por lo que

debe ser medido de manera periddica(42) (ver concentrado en anexo 3).

Il.1.VI Relacidén entre el intestino y otros érganos en la sepsis

En el tracto Gl, el incremento en la permeabilidad de la mucosa resulta en traslocacion
bacteriana y autodigestion intestinal por las enzimas luminales(26). En el higado, hay
supresion del aclaramiento de bilirrubina lo que produce colestasis(26). Los cambios

mencionados alteran la barrera hemato-encefalica, causando la entrada de toxinas, células
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inflamatorias y citocinas(26); llevando a edema cerebral, disrupcion en los
neurotransmisores e incremento del estrés oxidativo, dafiando la materia blanca, lo que
lleva a la encefalopatia séptica que varia desde un estado leve de confusion al delirio y

coma(26) (Ver anexo 4).

lll. Diagnéstico Médico

En el afio de 1991, el colegio americano de médicos de térax en consenso con la sociedad
de medicina critica, acordo la definicion de sepsis en términos de SIRS, desarrollando asi
el primer criterio diagndstico; sin embargo, tenia la limitacion de ser demasiado sensible,
susceptible de confundirse con causas no infecciosas o inflamacion sistémica entre otros

signos de disfuncién organica(43).

Antes de 2016 no existian criterios unificados para su diagnéstico por lo que se realizé una
actualizacion de la "Camparia Sobreviviendo a la Sepsis, Lineamientos para el Manejo de
Sepsis y Shock Séptico: 2012" (Sepsis-3) para definir criterios utiles y validos para
caracterizar al sindrome(2). La definicién previa de sepsis (ver tabla 7) contemplaba la
presentacion de 2 o mas criterios del SIRS(2), que resulta ser demasiado sensible
(92%)(44) y muy poco especifico (39%)(44) para identificar a pacientes severamente
infectados(45); posteriormente se contempld la presencia de una infeccion, mas
alteraciones metabdlicas y finalmente se incluyé al puntaje SOFA (Anexos 1 y 2) para

orientar sobre la presencia de disfuncién organica.

La inclusion de la puntuacion SOFA para definir a la sepsis resultdé en una mejora
significativa en el valor predictivo de mortalidad entre los pacientes criticamente enfermos
en quienes se sospecha la presencia de sepsis, la validez predictiva del SOFA para
mortalidad hospitalaria fue superior a la de los criterios de SIRS; ademas hay estudios que
demuestran que evaluar SIRS no es ideal en pacientes con sepsis, debido a que en un
estudio (n= 109,603) se encontrd que cerca del 12% de los pacientes con infeccion y falla
organica tuvieron una puntuacién de SIRS negativa (<2 puntos). Adicionalmente, los
criterios de SIRS estan presentes en muchos pacientes hospitalizados, incluyendo a

quienes nunca desarrollaron una infeccién ni situaciones clinicas adversas(24).

Un afio posterior a la publicacion de Sepsis-3, La Alianza Global para Infecciones en Cirugia
publicé un manifiesto(46) reconociendo la utilidad de la nueva definicién, pero sefalando

que las definiciones propuestas en Sepsis-3 excluyen del concepto de sepsis a aquellos
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pacientes que se encuentran en la transicion entre la presencia de infeccion a la sepsis y
que ademas tienen una puntuacion SOFA =2, por lo que sugieren que aun se debe modificar
la definicion afadiendo el concepto de pre-sepsis, lo que puede llevar a ofrecer el
tratamiento médico oportuno para los pacientes con presencia de infeccion, mejorando los

resultados clinicos.

Tabla 7. Diagnéstico de sepsis a través del tiempo.

La presentacién de 2

0 mas de los

siguientes:

e Temperatura >38
°Co<36°C

e Frecuencia
cardiaca (FC) >90
Ipm

e Frecuencia
respiratoria (FR)
>20/min o PaCO;
<32 mmHg

e Leucocitos
>12,000/mm? o
<4,000/mm? o
>10% bandas
inmaduras.

Documentada o

sospechada y algunos de

los siguientes:

Parametros generales

e Temperatura >38.3°C
0 <36°C.

e FC>90Ipm.

e FR>30 rpm.

e Edema o balance
positivo (24 horas).

o Estado mental
alterado.

e Glucosa >110 mg/dL
(sin DM).

Parametros

inflamatorios

e Leucocitos >12,000/uL
0 <4,000/uL o0 >10%
de bandas.

Parametros

hemodinamicos

e Presién sistdlica <90
mm Hg, PAM <70, o
disminucion >40
mmHg.

e Sa0; (venosa) >70%.

Parametros de

disfuncion organica

o PaO./FiO, <300.

e Gasto urinario <0.5
ml/kg/hr o incremento

Sepsis-1 Sepsis-2 Sepsis-3
1991 2001 2016 a la fecha.
Criterios de SIRS Infeccion Definicion

e Sepsis: disfuncion organica
que amenaza la vida, causada
por una respuesta desregulada
de la persona a la infeccion.

¢ Choque séptico: complicacion
de la sepsis, en la cual las
anormalidades circulatorias y
celulares/metabdlicas son lo
suficientemente graves para
incrementar de manera
sustancial la mortalidad.

Tamizaje para Sepsis

¢ Con puntaje qSOFA
(Evaluacion rapida, secuencial
para falla organica).

e Unincremento 22 en el puntaje
gSOFA orienta a sospechar de
sepsis y disfuncién organica.

qSOFA

1. Estado mental alterado (Escala

de Glasgow <15).

2. Presion sistélica <100 mmHg.

3. FR >22/min.

* Tamizaje positivo con 2 de 3

criterios de qSOFA positivos.
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Sepsis-1 Sepsis-2 Sepsis-3
de creatinina 20.5
mg/dL.

e Anormalidades en
coagulacion o
plaquetas
<100,000/pL.

e lleo (por ausencia de
ruidos intestinales).

e Bilirrubina total >4
mg/dL.

Parametros de

perfusion tisular

e Lactato >3 mmol/L.

e Retraso en llenado
capilar o moteado.

Diagnéstico
Se deben cumplir 2 o | Infeccidon (documentada o | Sepsis: infeccion documentada +
mas de los signos sospechada) + alteracion | incremento agudo =2 puntos en
anteriores (SIRS). en algunos de los SOFA (como proxi de disfuncién
parametros mencionados | organica).
previamente. Choque séptico: Sepsis +

requerimiento de vasopresores
para elevar la PAM 265 mmHg y
lactato >2 mmol/L a pesar de
adecuada resucitacion con fluidos.

Ipm: latidos por minuto.

PaCO;: Presion parcial de dioxido de carbono.
SIRS: Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica.
rpm: Respiraciones por minuto.

DM: Diabetes mellitus.

PAM: Presion arterial media.

PaO;: Presion parcial de oxigeno.

FiO,: Fraccion inspirada de oxigeno.

SOFA,; Evaluacioén secuencial de falla organica.
gSOFA: SOFA rapido.

Adaptado de Changing Definitions of Sepsis, 2017(47).

VI.I.I Controversia respecto al uso de gSOFA

Existen varios problemas relacionados con la utilizacion del gSOFA como tamizaje para
sepsis, debido a que no es lo suficientemente sensible(43) (90% en comparacién con SIRS,
que tiene una sensibilidad de 92% para el diagnostico de sepsis(44)). Ademas, debido a
que no existe un estandar de oro para el diagnéstico, el comité de Sepsis-3 tomé como

referencia la mortalidad, por ser un desenlace comun, por lo que los pacientes que
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recibieron tratamiento oportuno y no murieron, no fueron incluidos en la validacion del
tamizaje, ni tampoco se consider6 el qSOFA basal, derivado de comorbilidades

preexistentes(43).

Al igual que la utilizacién de SIRS, un gSOFA positivo, no es especifico de sepsis, sino un
marcador inespecifico de mortalidad, siendo mas util como factor pronéstico del curso de la
enfermedad, por lo que aun esta pendiente el desarrollo de una herramienta que ayude a
diagnosticar la sepsis de manera oportuna, con la finalidad de prevenir la disfuncion

organica y la mortalidad asociada(43).

IV. Tratamiento Médico

Las guias de tratamiento(1) recomiendan que posterior a la toma de cultivos para
determinar el origen y tipo de microorganismos que constituyen el foco de infeccion, se
deben administrar antibiéticos de forma rapida, dentro de la primera hora en que se

sospeche de sepsis o choque séptico(1,48),

Se debe iniciar el manejo con antibiéticos y la resucitacién de manera inmediata (una vez
que se sospecha de sepsis), especialmente en los pacientes con hipotension, en lugar de
esperar o extender las medidas de resucitacion por un periodo mas prolongado(1). Puede
requerirse mas de una hora para completar la resucitacién; sin embargo, debe iniciarse de
manera inmediata, a la par con el tratamiento, la obtencién de cultivos en sangre, la
medicion de niveles séricos de lactato, la administracion de fluidos y antibiéticos y en caso
de presencia de hipotension que amenace la vida, se debe iniciar terapia con
vasopresores(48). Adicionalmente, se debe procurar un control anatdomico de la fuente del

foco infeccioso tan rapido como sea posible(49).
IV.I.I Medicamentos
Antibioticos

Las guias recomiendan iniciar tratamiento empirico con antimicrobianos de amplio espectro,
lo que puede implicar utilizar uno 0 mas medicamentos en los pacientes con sepsis o
choque séptico, para cubrir todo tipo de patdgenos incluidos bacterias, hongos o virus (e.g.,

piperacilina/tazobactam, vancomicina y anidulafungina)(1), ver tabla 8.

La eleccion de la terapia médica depende de varios factores como el sitio anatomico de

infeccion (organismos mas comunes), los patégenos prevalentes en la comunidad o centro
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hospitalario, la resistencia a antimicrobianos de estos microorganismos, la presencia de
inmunodeficiencias (neutropenia, esplenectomia, VIH, entre otros), la edad del paciente, la

presencia de comorbilidades, la presencia de cuerpos extrafios (sondas, catéteres)(1).

Se debe realizar cultivos microbiolégicos (incluyendo muestras de sangre), antes de iniciar
con la terapia antimicrobiana (siempre que no resulte en un retraso significativo en el inicio
de la terapia)(1). Debido a que tomar la muestra cuando ya se inici6 el curso de antibidticos,
se asocia con pérdida significativa en la deteccion de patégenos(50); las muestras en
sangre deben incluir por lo menos dos cultivos, uno para microorganismos aerobios y otro

para anaerobios(1).

El aislamiento de microorganismos infecciosos permite el desescalonamiento de los
antimicrobianos y nuevamente se desescala cuando se obtiene informacion sobre la
sensibilidad a ciertos antibioticos, logrando una terapia dirigida(1). Esto se asocia con
menor generacion de microorganismos resistentes, menores efectos adversos y menores

costos(1).

Tabla 8. Efectos adversos de los antibidticos

Medicamento Efecto adverso(51)

Piperacilina/tazobactam | Diarrea, nauseas y vomitos; puede ocurrir constipacion,
dispepsia, dolor abdominal e inflamacion de la boca o la
lengua; anemia hemolitica y neutropenia, prolongacion de los
tiempos de coagulacion y en raros casos colitis
pseudomembranosa.

Vancomicina Raramente nauseas y muy raramente enterocolitis
pseudomembranosa; insuficiencia renal, trombocitopenia,
neutropenia.

Anidulafungina Incontinencia fecal, diarrea, nauseas, vomito, estrefiimiento,
dolor abdominal; candidiasis oral, trombocitopenia o
trombocitemia, hipopotasemia, hipercalcemia, hiperglucemia,
hipomagnesemia, hipernatremia; incremento de creatininay de
transaminasas (alanina aminotransferasa (ALT) y aspartato
aminotransferasa (AST)).

Fluidos IV

La légica para la expansion de volumen es incrementar el gasto cardiaco y la difusiéon de
oxigeno con la finalidad de mejorar la oxigenacion tisular, al no ser ésta una técnica

estandarizada, se ha observado gran variabilidad en el tiempo de infusion, ya que en
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algunos estudios es de 2-3 minutos y en otros hasta de 90 minutos(52); asi mismo, un

tiempo de infusiéon >30 minutos se asocia con menor respuesta al tratamiento(52).

Los pacientes con hipoperfusion inducida por sepsis deben recibir 30 mil/kg de cristaloide
intravenoso(49) dentro de la primera hora en que se sospeche de sepsis(48) y completar la
infusién en un periodo de tiempo maximo de tres horas(48), ya que iniciar la resucitacion
con fluidos después de las primeras dos horas se asocia a refractariedad(53). Un estudio
retrospectivo que incluyé a una muestra de 654 pacientes con sepsis se encontrd, que
inclusive cuando se implementaron medidas de calidad dirigidas a cumplir con el periodo

de una hora, la mayoria de los pacientes no reciben la atencién de manera oportuna(54).

Se recomienda que posterior a la resucitacion inicial, se suministren fluidos adicionales de
acuerdo a la reevaluacion constante del estado hemodinamico (gasto cardiaco, presion
sanguinea, saturaciéon de oxigeno arterial, frecuencia respiratoria (FR), temperatura, gasto
urinario, entre otras)(1). Se sugiere guiar la resucitacion con la finalidad de normalizar los
niveles de lactato en pacientes con hiperlactatemia, como un marcador de hipoperfusion

tisular(1).
Vasopresores

En la tabla 9 se enlistan las dosis recomendadas y sus efectos adversos. Se recomienda el
uso de norepinefrina como vasopresor de primera linea, y agregar vasopresina (hasta 0.03
U/minuto) o epinefrina con la intencion de incrementar la TAM a 265 mm Hg como meta
inicial(1,48)), o anadir vasopresina (hasta 0.03 U/minuto) para disminuir la dosis de

norepinefrina(1).

Se sugiere usar dopamina como una alternativa al uso de norepinefrina como agente
vasopresor so6lo en un segmento especifico de pacientes (e.g., pacientes con bajo riesgo

de taquiarritmias y bradicardia relativa o absoluta)(1).

No se recomienda utilizar dopamina a dosis bajas como una medida para promover la
proteccion renal(1,55) debido a que los estudios no han encontrado asociacion entre la
dopamina exdgena y la disminucion de la resistencia vascular renal o la prevencién de la

lesion renal aguda(55).

La dobutamina se sugiere utilizar en pacientes que presentan hipoperfusion persistente a

pesar de una adecuada carga de fluidos y del uso de vasopresores(1).
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Debe tenerse en consideraciéon que cuando se inician los vasopresores, la dosis debe

ajustarse con la finalidad de lograr mejoria en la perfusion, y que se debe reducir la dosis o

descontinuar su uso en caso de empeorar la hipotension o generar arritmias(1).

Adicionalmente, se recomienda que los pacientes que requieren terapia con agentes

vasopresores tengan colocado un catéter arterial tan pronto como sea posible si hay

recursos disponibles(1).

Tabla 9. Dosis, mecanismo de accion y efectos adversos de los vasopresores

Agente Dosis Mecanismo de accioén Efectos adversos
habitual(55)
Norepinefrina | 0.02—-0.3 Incrementa la PAM debido a su | Taquiarritmias,
mg/kg/min efecto vasoconstrictor con pocos | apoptosis del miocito
cambios en la FC y menor | cardiaco, isquemia
incremento del volumen sistolico | de
en comparacion con la dopaminay | extremidades(55).
presenta menor mortalidad vy
menor riesgo de arritmias. Es mas
potente que la dopamina(1).
Vasopresina | 0.01-0.04 Vasoconstriccion de la vasculatura | Taquiarritmias,
U/min pulmonar y sistémica(55). Dosis | isquemia digital(55).
bajas pueden ser efectivas para
elevar la presion sanguinea en
pacientes con refractariedad a
otros vasopresores(1).
Epinefrina 0.01-0.20 Es potente para estimular la | Arritmias
mg/kg/min contractibilidad cardiacay la FC en | ventriculares,
dosis de 0.01 a 0.1 mg/kg/min, a | hipertension severa
dosis mas elevadas predomina el | que puede llevar a
efecto vasoconstrictors(55). eventos
cerebrovasculares,
isquemia de
extremidades,
acidosis metabdlica
e
hiperlactatemia(55).
Dopamina 2-20 Incrementa la TAM y el gasto | Taquiarritmias,
mg/kg/min cardiaco, primero debido al | isquemia cardiaca,
incremento del volumen sistolico y | hipertension
la frecuencia FC(1). severa(55).
FC= Frecuencia cardiaca
TAM= Tension arterial media

Adaptado de Rhodes et al(1), 2017 y Stratton(55), 2019.
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Corticoesteroides

Se desaconseja el uso de hidrocortisona IV para tratar a los pacientes con choque séptico
si se logra restaurar la estabilidad hemodinamica con una adecuada resucitacion con fluidos
y vasopresores; si esto no se logra, se sugiere iniciar hidrocortisona IV a dosis de 200 mg
por dia, siendo esta una recomendacién con bajo grado de evidencia, dado que los estudios
muestran resultados contradictorios(1). En un metaanalisis que analiz6 datos de pacientes
criticos con sepsis, los corticoesteroides no demostraron un efecto significativo en

reduccion de la mortalidad y si en el incremento en la debilidad neuromuscular(56).
Anticoagulantes

Durante la sepsis hay disminucién de las rutas anticoagulantes y en ocasiones se presenta
coagulacion intravascular diseminada(57) debido a la deficiencia de antitrombina; sin
embargo, no se recomienda su uso para el tratamiento en la sepsis y el choque séptico
porque no se asocia con beneficios en mortalidad, pero si con un incremento en el riesgo
de sangrado(1). Se recomienda la tromboprofilaxis farmacolégica con heparina estandar
(no fraccionada) o con heparina de bajo peso molecular (preferiblemente, por asociarse con
menor mortalidad pero sin significancia estadistica) para evitar tromboembolismos en la

ausencia de contraindicaciones para su utilizacion(1).
Sedo/analgesia

En los pacientes con sepsis que requieren ventilacion mecanica, y por lo tanto sedacion, se
recomienda que la misma sea limitada con la finalidad de reducir los dias de ventilacion
mecanica y de estancia hospitalaria, permitiendo la movilizaciéon temprana(1). Entre las
estrategias propuestas se encuentran protocolos para enfermeria que contienen escalas de
sedacion para manejar las dosis o practicas particulares adoptadas por cada centro
hospitalario(29)(1).

Una alternativa es utilizar sedacion intermitente y no continua, aunque la evidencia es
contradictoria(1). Otra estrategia puede ser el utilizar unicamente opioides y evitar los
sedantes, estrategia que es factible en la mayoria de los pacientes y se asocia con menor
tiempo de dependencia del ventilador(1) pero también hay evidencia de un estudio
retrospectivo que incluyé a 5,994 pacientes, donde el uso de opioides en paciente con

sepsis se asocia con mayor mortalidad(58). En cuanto a los farmacos utilizados, los de corta
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duracion como el propofol y la dexmetomidina promueven mejores resultados clinicos que

la benzodiazepinas(1).

IV.LII Cuidados especiales

Ventilaciébn mecanica

La mayoria de los pacientes con sepsis desarrollan distrés respiratorio como una
manifestacion de sepsis o choque séptico(59). La lesion pulmonar se caracteriza por dafo
alveolar difuso, que va desde SDRA leve, a moderado o severo (segun la clasificacion de
Berlin)(59). Estos pacientes requieren de intubacion y ventilacion mecanica para un soporte

respiratorio 6ptimo(59).
Control glucémico

Se recomienda tener protocolos de intervencion para el control glucémico en los pacientes
con sepsis que requieren cuidados intensivos; se debe iniciar terapia con insulina cuando
los niveles de glucosa sérica sean >180 mg/dL, teniendo como meta una cifra igual o menor,

a diferencia de recomendaciones previas que sugerian un valor meta <110 mg/dL(1).
Terapia de reemplazo renal

La prevencion de la lesion renal aguda secundaria a sepsis depende principalmente del
tratamiento de la sepsis y la resucitacion temprana ya que puede deberse a un fenémeno

funcional de la microvasculatura y al estrés de las células tubulares renales(60).

La evidencia sugiere que cuando hay presencia de lesion renal aguda, se debe proporcionar
terapia de reemplazo renal continua o intermitente(1); sugiriendo las técnicas continuas
para facilitar el manejo de fluidos en pacientes con sepsis e inestabilidad hemodinamica,
aunque la evidencia es ambigua y no se ha encontrado una diferencia clara en lo referente
a la mortalidad(1). No se sugiere la terapia de reemplazo renal cuando hay elevacion de

creatinina u oliguria sin ninguna otra indicacion definitiva para dialisis(1).
Prevencién de dlceras por estrés

La profilaxis de las ulceras gastricas por estrés esta indicada en pacientes criticos que
tienen factores de riesgo para sangrado como lo son la presencia de ventilacion mecanica

>48 horas(1), estancia en la UCI >1 semana(61), coagulopatia, asi como la presencia de
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sangrado Gl o ulceras en el afio previo(61), enfermedad hepatica preexistente, la necesidad

de terapia de reemplazo renal y mayor puntuacion en las escalas de falla organica(1).

La recomendacion es utilizar farmacos como los inhibidores de la bomba de protones o
antagonistas del receptor 2 de histammina(1); no se recomienda la profilaxis cuando el

paciente no cuenta con factores de riesgo para sangrado GI(1).

IV.LIII Control del foco infeccioso

El control del foco infeccioso se refiere a todas las medidas fisicas necesarias para eliminar
la fuente de la infeccion(62); ya sea el drenaje de los fluidos infecciosos, la debridacion de
tejidos blandos, la remocion de objetos o cuerpos extrafios contaminados o la correccion
de un dafio anatdmico que cause contaminacion microbiana(62); considerando la remocién
oportuna de accesos intravasculares o de objetos que puedan ser la fuente de infeccion,
asi como el drenaje de abscesos, perforaciones Gl, isquemia intestinal, vélvulos, colangitis,
colecistitis, pielonefritis asociada a abscesos u obstrucciones, necrosis o infeccion de

tejidos blandos, infeccion profunda como empiema o artritis séptica(1).

La guia de tratamiento de Sepsis-3 recomienda el control del foco tan pronto como sea
posible posterior a la resucitacién inicial, con un tiempo meta no mayor a 6 o 12 horas

después del diagndstico(1).
Control del foco infeccioso en infecciones abdominales

El control de la fuente de infeccidon es muy importante en el manejo de la peritonitis post-
operatoria y debe llevarse a cabo tan pronto como sea posible(13). Puede llevarse a cabo
de manera no quirurgica por medio de un drenaje percutaneo de los abscesos abdominales
y extraperitoneales, con una tasa de curacion de entre el 62% y el 91% con movilidad y
mortalidad equiparable al drenaje quirdrgico(13). Cuando la magnitud, extension o
localizacién del absceso representan mayor complejidad se debe optar por la alternativa
mas invasiva(13). El objetivo de la cirugia es determinar la causa de la peritonitis, drenar el

fluido de las colecciones y controlar el origen de la sepsis abdominal(13).

V. Rol de la Nutricion

La respuesta metabdlica durante la fase aguda de la sepsis depende del estado nutricional
del paciente, requiriendo una ingesta adecuada(63). Los esquemas que favorecen la NE

temprana pueden exponer a los pacientes a complicaciones Gl como vémito, diarrea,
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isquemia intestinal y pseudo-obstruccién coldnica aguda(63,64). En algunos pacientes con
sepsis 0 choque séptico, puede no ser factible administrar NE temprana debido a
contraindicaciones resultantes de un procedimiento quirdrgico o por intolerancia a la

alimentacion(1).

Por el contrario, los pacientes que se encuentran cursando por la fase de PICS pueden
tener una mejor recuperacion cuando reciben un aporte 6ptimo de proteina y energia, con
suplementacion de vitaminas y minerales en dosis adecuadas(63). El aporte nutricional
debe ser individualizado, con base en una evaluacién adecuada de los requerimientos de

energia y proteina(63).

V.L.I Excesivo aporte de energia e hiperglucemia

La sobrealimentacion (definida como un aporte >30 kcal/kg/dia) se ha reportado hasta en
el 25% de los pacientes criticos(65). Lo anterior se ha estudiado debido a que los pacientes
con sepsis que requieren ser ingresados a la UCI, presentan una respuesta catabdlica
aguda que lleva a la rapida movilizacion de los depdsitos de energia como lo es el musculo
esquelético, el glucogeno y el tejido adiposo, que son utilizados para la produccion

enddgena de glucosa(4).

Desde la perspectiva evolutiva, la hiperglucemia es una condicién deseable, debido a que
las células que no requieren de insulina para la utilizacion de glucosa como es el caso de
las neuronas y los leucocitos, pueden tener una division celular mas eficiente y cumplir con
las demandas bioenergéticas durante el estado inflamatorio(66). Adicionalmente, las
células inmunes activadas dependen de la glucdlisis aerobia, cuyos productos intermedios
incluyen nucledtidos, lipidos y aminoacidos (necesarios para la produccion de moléculas
inflamatorias); ademas, la conversion de glucosa en lactato permite obtener energia en
forma de ATP(66).

En el mismo sentido, los pacientes que requieren la administracion de epinefrina,
norepinefrina y dopamina, pueden tener cambios importantes en el metabolismo,
incrementando el catabolismo de los macronutrimentos(67). Ademas, la liberacién de
catecolaminas incrementa la produccion endogena de glucosa, promoviendo la
glucogendalisis y gluconeogénesis hepaticas, lo que contribuye al desarrollo de la resistencia
a la insulina(67). Durante los primeros 3 a 4 dias de la EC(63), esta glucosa puede ser

suficiente para cubrir entre el 50% y el 75% de las demandas de energia(4,63). El aporte
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excesivo de energia se ha asociado con mayor mortalidad, asi como con mayor duracién

de la ventilacion mecanica y de estancia en la UCI(63).

Por el contrario, la restricciéon energética se ha asociado con induccion de la autofagia,
otorgando beneficios sobre cambios fisiolégicos propios del envejecimiento como la
modificacion en la utilizacion y produccion de energia, el estrés oxidativo, la sensibilidad a
la insulina, respuesta inflamatoria, cambios en la comunicacién entre células y érganos;

estos efectos protectores se atentian cuando se suprime la autofagia(68).

Por lo anterior, se justifica el retrasar el aporte nutricio exégeno en los pacientes criticos o
con sepsis en forma de glucosa o lipidos cuando la utilizacion de los mismos se encuentra
alterada, ya que puede acarrear efectos deletéreos(69). La sobrealimentacion se asocia
con mayor administracion de insulina(65,70), intolerancia del tracto digestivo alto(70),
diarrea(65) y con mayor duracion de la terapia antimicrobiana(70), aunque parece no tener
efecto sobre la mortalidad(65,70). La recomendacion es una progresion paulatina del aporte
alcanzar la meta de energia una vez que el choque se ha resuelto(63) y no antes de las

primeras 48 horas de ingreso en la UCI para evitar sobrealimentacion(36).

En un estudio secundario de la base de datos "e/CU Collaborative Research Database" que
incluyé a 164,290 pacientes, se tuvo registro de por lo menos un episodio de hiperglucemia
(>180 mg/dL) en el 20.8% de los pacientes sin diagnostico de diabetes y en el 16.7% de
pacientes con el diagndstico. Se encontré una tasa de mortalidad de 17.3% para los
pacientes sin diabetes con hiperglucemia y 6.6% sin la misma (p < .001). Para los pacientes
con diagndstico de diabetes la mortalidad fue del 9% con la presencia de hiperglucemia y
de 6.5% sin ésta (p<.001). El tiempo de estancia hospitalaria tuvo una mediana de 2.7 dias
para los pacientes con hiperglucemia y 1.6 dias para quienes no la presentaron (p< .001);
entre los pacientes con diagndstico de diabetes, la mediana de estancia hospitalaria fue de

1.9 dias (hiperglucemia) y 1.5 dias (sin hiperglucemia) (p< .001)(71).

V.LII Aporte insuficiente de energia y proteina

Contrario a lo que ocurre en la inanicion en sujetos sanos, donde hay un descenso del gasto
energético y del catabolismo proteico con el paso del tiempo; en el paciente critico, después
de la primer semana de admision en la UCI hay hipermetabolismo y pérdidas severas de
proteina(4), por lo que debe incrementarse el aporte nutricio para apoyar a la reparacion
tisular; sin embargo, no hay un marcador inequivoco que sefale el punto de transicién entre

la fase catabdlica y anabdlica, por lo que debe individualizarse para cada paciente(72).
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Durante la fase de recuperacion de la EC, el cuerpo experimenta un incremento masivo de
las necesidades metabdlicas, incrementando el gasto energético total (GET) hasta 1.7
veces (70%) el GER. Durante la segunda semana posterior al proceso de sepsis, el GET
es de aproximadamente 3,250 kcal/dia o 47 kcal/kg/dia, lo que coincide con la

recomendacion de la OMS para adultos sanos(4).

En un estudio llevado a cabo por Uehara et al, en pacientes con un promedio de edad de
34 afnos, se describio un incremento mayor de las necesidades de energia durante la
segunda semana posterior al establecimiento de la sepsis, con una media de 4,120 kcal/dia
o 59 kcal/kg/dia(4,73).

El aporte de proteina en los pacientes criticos es importante para asegurar y promover la
sintesis de proteina muscular, con la finalidad de evitar o mitigar el desgaste muscular y
para asegurar una adecuada funcién neuromuscular. La cantidad y temporalidad 6ptima
para el aporte de proteina es aun objeto de debate; por su parte Koekkoek et al(74).
Encontraron un efecto tiempo-dependiente del aporte de proteina en pacientes de la UCI
(por lo menos con ventilacion mecanica por una semana), donde el grupo con bajo aporte
de proteina (<0.8 g/kg/dia) tuvo la mayor mortalidad en la UCI, hospitalaria y a los 6 meses.
Quienes tuvieron un alto de proteina (>1.2 g/kg/dia) durante los primeros 3 a 5 dias también
tuvieron mayor mortalidad a largo plazo. La menor mortalidad a los 6 meses se observo
cuando la proteina fue incrementada de manera gradual durante los primeros dias de

estancia en la UCI, hasta alcanzar niveles altos a partir del dia 5(63).

Segun datos de la Encuesta Internacional de Nutricién, realizada por el Grupo Canadiense
de Nutricion en Cuidados Intensivos, el promedio de calorias aportadas en la UCI durante
los primeros 12 dias de estancia es de 1,034 kcal y 47 g (0.6 g/kg/dia) de proteina(4); este
periodo de tiempo rebasa los primeros cuatro dias que es el tiempo maximo esperado para
la resolucién de la fase aguda, donde la alimentacion hipocalérica con moderado aporte
proteico seria la recomendacion(4), ya que existe un cuerpo creciente de evidencia que

sugiere evitar el aporte temprano de altas dosis de proteina(63).

En una revision sistematica (30 estudios) publicada en 2012 se expone que los factores
que explican un insuficiente aporte enteral incluyen el retraso para iniciar la nutricion, la
progresion lenta de la velocidad de infusion, la baja prescripcion, el aporte incompleto de la

prescripcion y la interrupcion frecuente de la misma (por pruebas diagnosticas,
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procedimientos quirurgicos, intolerancia Gl, problemas con las sondas, procedimientos de

enfermeria, entre otros) (75).

V.LIII Desgaste muscular

Los pacientes criticos con sepsis se encuentran en riesgo de desarrollar desgaste
muscular(76,77) (que puede exceder el 10% en la primer semana de estancia en la UCI(78))
debido al incremento en la protedlisis, que lleva a balance negativo de nitrégeno(67),
prolongando el tiempo de recuperacion(66,67). Este cambio en la utilizacion de las
proteinas se explica por una reorganizacion de la obtencion de moléculas ricas en energia,
asi como al incremento de las necesidades de aminoacidos por el higado para la produccién

de proteinas de fase aguda(66,67).

A mayor pérdida de masa muscular, los pacientes criticos presentan una DN mas
severa(36). La fragilidad asociada a EC se presenta en los pacientes debido a la
disminucion de tejido muscular, fuerza y rendimiento fisico, asi como con problemas de
movilidad que hacen que los pacientes presenten una condicidon muy similar a los pacientes

geriatricos con fragilidad.

Monk et. Al. evaluaron la pérdida de masa proteica con analisis de activacion de neutrones
in vivo en pacientes con traumatismo severo y encontraron que la pérdida de masa proteica
era de alrededor de 800 g en 5 dias, lo que equivale a = 4 kg de masa musculo esquelética.
Para estos mismos pacientes, se ha demostrado que cuando la ingesta proteica es nula, se

pierde una media de 125 g de nitrdgeno(79).

Ademas, debido a que la EC se asocia con pérdida de la masa musculo-esquelética(1,79),
es posible que no administrar una cantidad adecuada de proteina conlleve dificultades para
retirar al apoyo ventilatorio y mayor presencia de debilidad general(1). En comparacién con
el diafragma, el musculo motor es mas propenso a la pérdida de masa secundaria a

sepsis(80).

En cuanto a las implicaciones del desgaste muscular sobre la supervivencia, en un estudio
en el que se incluyd a 70 pacientes criticos con diagnostico de sepsis, donde se utilizo
ultrasonido para medir el espesor de la masa muscular en el punto medio del brazo y muslo,
se encontrd que entre quienes perdieron mayor masa de manera temprana (del dia 1 al dia

3), con una pérdida de 26.59% en brazo [Cociente de riesgo instantaneo (CRI) 7.3, Intervalo
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de confianza al 95% (IC 95%) 1.5, 34.2)] y 25.20% en muslo [CRI 8.1 (IC 95% 1.7, 37.9)]

tenian mayor probabilidad de morir al dia 14(76).

V.LIV Sarcopenia

En un estudio retrospectivo que incluyé a 287 adultos admitidos en la UCI en el periodo
postquirurgico, con diagndstico de sepsis intra-abdominal, se encontré que los pacientes
sin sarcopenia un tuvieron menor numero de dias de estancia hospitalaria (3 dias, rango de
2 a 5) en comparacioén con los pacientes con obesidad sarcopénica (6 dias [rango 3 a 14];
p<0.001) y con sarcopenia (5 dias [rango 3 a 10] p= 0.0002)(81). Sin embargo, no se ha
probado una asociacion entre la presencia de sarcopenia y complicaciones infecciosas

mayores como la sepsis o infeccion de la herida quirargica(82).

V.LV Debilidad y pérdida de funcionalidad

Los pacientes con sepsis se encuentran en riesgo de desarrollar debilidad muscular
adquirida en la unidad de cuidados intensivos (ICU-AW, por sus siglas en inglés)(77), que
es uno de los mayores factores de riesgo asociados con un incremento en la duracion de
la estancia tanto en la UCI como en hospital, asi como con mayor mortalidad hospitalaria
y discapacidad fisica(76). La debilidad es el resultado del desgaste muscular debido a

inmovilidad, sepsis, disfunciéon organica, medicamentos e inflamacion sistémica(83).

El estado catabdlico de la EC y la reduccion del efecto de las hormonas anabdlicas, asi
como el incremento de las hormonas catabdlicas y la falta de movilidad explican el
pronunciado desgaste muscular que contribuye a la debilidad de origen miogénico en los
pacientes de la UCI(78,80). La pérdida de masa muscular y funcionalidad causada por la
sepsis, exacerba la discapacidad fisica de los pacientes(80) y es mas comun que se
presente disfuncion diafragmatica en comparacion con debilidad muscular de

extremidades(78).

En una serie de casos (53 pacientes) se encontré que la mayoria de los individuos con ICU-
AW murieron por choque séptico (53%) y FOM principalmente de origen abdominal (38.5%)
o pulmonar (19.2%)(84).

V.L.VI Alteracion en la utilizacion de nutrimentos

Tiamina
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La tiamina es el precursor de la timina pirofosfato, una coenzima esencial para llevar a cabo
varias carboxilaciones requeridas en el metabolismo de la glucosa, el ciclo de Krebs, la
generacion de ATP, la via de las pentosas fosfato y la produccion de nicotinamida adenina
dinucledtido fosfato (NADPH). Ademas, esta vitamina tiene un papel importante en
funciones enzimaticas involucradas en la funcion cerebral, mantenimiento y comunicacion
interneuronal, reparacion tisular, sintesis de mielina y modulacién de las sefales nerviosas,
asi como en la recaptacion de serotonina. Adicionalmente, la tiamina tiene efectos anti-
inflamatorios, y de supresion del estrés oxidativo inducido por la activacién de factor nuclear
kappa beta (NF-kB)(85).

La deficiencia de tiamina tiene una prevalencia del 20% al 70% en pacientes con sepsis.
Esta situacion puede llevar a disminucion en la actividad enzimatica, comprometiendo la
produccién de ATP; ademas, se asocia con muerte neuronal e incremento en la produccion
de ERO. Se ha observado que la tiamina puede revertir el estrés oxidativo no asociado a
su deficiencia, por lo que se piensa que puede actuar como un antioxidante dirigido a sitios
especificos. Derivado de lo anterior, se piensa que es probable que la deficiencia de tiamina

agrave la lesion mitocondrial oxidativa secundaria al agotamiento de la vitamina C(85).
Glutamina

La glutamina es el aminoacido mas abundante en el cuerpo humano y las células inmunes
(en salud y enfermedad) tienen un consumo de este aminoacido similar o inclusive mayor
que de glucosa(86). Es un importante precursor para la sintesis de péptidos y proteinas
necesarios para la produccion de citocinas(66); siendo también, necesaria para la formacion
de purinas y pirimidinas, y por lo tanto, para la formacién de acidos nucleicos y nucledtidos,

permitiendo la proliferacion de células inmunes(66).

Durante situaciones catabdlicas (sepsis, recuperacion quirirgica, quemaduras o
desnutricién), la glutamina puede convertirse en un aminoacido primordial para la funcién
metabdlica(86) pero durante la EC sus niveles séricos se encuentran reducidos, y la
suplementacion exdégena puede mejorar tanto la atrofia de la mucosa intestinal como la
permeabilidad, posiblemente ayudando a disminuir la translocacion bacteriana(1). Otros
beneficios potenciales son la mejoria de la funcion inmune, el descenso de la produccion
de citocinas porinflamatorias, mayores niveles de glutatién y por lo tanto, de la capacidad

antioxidante(1).
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Los alimentos convencionales y la nutricion artificial comercial no aportan la cantidad
suficiente de glutamina para los pacientes con FOM en la UCI, dado que los requerimientos
se encuentran incrementados(87). Las concentraciones plasmaticas bajas de glutamina al
ingreso en la UCI se han asociado de manera repetida como un factor de riesgo

independiente para mortalidad al alta de la UCI(87).
Arginina

Durante el proceso de sepsis, la disponibilidad de arginina se encuentra reducida, lo que
puede llevar a una disminucion en la sintesis de éxido nitrico(1,66), pérdida de la regulacion

de la microcirculacion y una mayor produccion de superoxido y peroxinitrito(1).
Acidos grasos omega-3

Los acidos grasos omega-3 que se encuentran en el aceite de pescado contienen acido
eicosapentaenodico (EPA) y acido docosahexaenoico; estas sustancias actuan como
precursores para mediadores de inflamacion y moléculas efectoras(88). A través de la
competencia con los acidos araquidonicos (ARA), que son producto del metabolismo de los
omega-6; el omega-3 disminuye la produccion de eicosanoides derivados de ARA, lo que

desencadena una respuesta antiinflamatoria(88).

El omega-3 promueve mecanismos de defensa antioxidante innatos y la produccién de
mediadores antiinflamatorios (e.g. IL-10) y promueve la sefializacion de rutas
intracelulares(88). En este mismo sentido, se ha probado en modelos animales con sepsis
experimental, que la suplementacién con omega-3 acortd el periodo de resolucién de la
sepsis, redujo los mediadores proinflamatorios y promovié el reclutamiento de

monocitos/macréfagos(89).
Selenio

El selenio es un componente de las selenoproteinas, con propiedades antioxidantes, anti-
inflamatorias e inmunomoduladoras(63). Las bajas concentraciones de selenio en
pacientes con inflamacién sistémica o sepsis se asocian con alteracion en la funciéon de los
neutréfilos y macréfagos, con una disminucion en el sistema de defensa antioxidante(63),

asi como con mayor dafo tisular, infecciones y disfuncion organica(90).

Vitamina C
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La vitamina C tiene efecto protector sobre el sistema vascular, a través de la inhibicion del
estrés oxidativo, modulando las rutas de sefializacion intracelular y manteniendo la
homeostasis de los niveles de 6xido nitrico(63). También es un cofactor esencial para la
produccion endodgena de norepinefrina, epinefrina y vasopresina(63). Los pacientes con
sepsis habitualmente presentan niveles séricos de vitamina C muy bajo o indetectables a
pesar de recibir el aporte recomendado, ya sea por via enteral o parenteral(63); las bajas
concentraciones plasmaticas se asocian con inflamacién, severidad de la falla organica y
mortalidad(36).

Vitamina D

Se ha demostrado de manera repetida que del 40% al 70%(91) de los pacientes criticos
presentan deficiencia de vitamina D, lo que se ha asociado con exceso de mortalidad(36);
en un estudio se encontré que los pacientes con deficiencia de vitamina D suplementados,
muestran menor mortalidad en comparacion con los tratados con placebo, razén de momios
(RM, odds ratio en inglés) 0.70, [IC 95% 0.50-0.98], p= 0.04(92). En otro estudio se encontro
que entre pacientes hospitalizados, el riesgo de mortalidad a los 30 dias era mayor en
pacientes con niveles de vitamina D <15 ng/mL en comparacién con quienes tenian un
niveles 230 ng/mL (RM 1.45; IC 95%, 1.21-1.74; p <0.0001)(93), mayor incidencia de sepsis
(RR 1.46; IC 95% [1.27 - 1.68]; p <0.001)(94), como un factor de riesgo independiente para
predecir la incidencia de pancreatitis aguda severa (OR 5.37; Cl 95% [1.13-25.57], y
admision en la UCI (RM 3.09; Cl 95% [1.24-7.69](95); p= 0.035); p= 0.015). Por el contrario,
no se ha asociado con mayor tiempo de estancia en la UCI (p= 0.27(96) ni con mayor tiempo
de ventilacion mecanica (diferencia de medias ponderada, 1.2; IC 95% -3.72 a 1.33; p=
0.35)(97).

Sin embargo, vale la pena resaltar que hasta el afio 2018, se habian incluido menos de 800
pacientes en estudios clinicos aleatorizados con suplementacion de vitamina D(91). La
clasificacion de los niveles séricos de vitamina D y su implicacion sanitaria se exponen en
la tabla 10.

Tabla 10. Niveles séricos de vitamina D y su impacto en la salud.

Clasificacion | Nivel de vitamina D Implicacién en salud

Deficiente <12 ng/mL | <30 nmol/L Lleva a osteomalacia

Insuficiente 12 a <20 30 a <50 Nivel inadecuado para la salud 6sea en
ng/mL nmol/L individuos sanos
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Suficiente >20 ng/mL | 250 nmol/L Nivel adecuado para salud 6sea y salud
general en individuos sanos
Exceso >50 ng/mL | >125 nmol/L | Evidencia emergente de potenciales

efectos adversos, especialmente con >150
nmol/L (>60 ng/mL)

Traducido de Vitamin D, Fact Sheet for Health Professionals, Office of Dietary
Supplements (ODS) 2020(98).

V.L.VII Efecto de los medicamentos en la nutricion

Existen diversos grupos de medicamentos dirigidos a tratar la sepsis; en la tabla 11 se

enlistan los antibiéticos, en la tabla 12 los procinéticos y en la tabla 13 los vasopresores

mas utilizados en esta poblacion.

Tabla 11. Efecto de las diferentes categorias de antibiéticos sobre la nutricién.

Medicamento

Ejemplos

Efecto adverso relacionado con la
nutricion

Aminoglucosidos

Gentamicina,
amikacina,
estreptomicina,
neomicina(99).

Toxicidad renal (a menudo
irreversible)(99).

B-lactamicos

Ampicilina,
amoxicilina-acido
clavulanico, cefalotina,
cefalexina,

Diarrea, nauseas, vomito, dolor

abdominal, colitis por Clostridium difficile,
anemia, elevacion de las transaminasas,
hepatitis, elevacion de la bilirrubina(100).

ceftriaxona(100).

Carbapenémicos Meropenem, Nauseas, diarrea, vomito, elevaciéon
ertapenem, transitoria de transaminasas, se excretan
doripenem(101). por leche materna(101).

Cefalosporinas Ceftriaxona, Diarrea inducida por Clostridioides
ceftazidima, cefotxima, | difficile (colitis pseudomembranosa);
cefepima(102). cefotetan produce nauseas y

vomitos(102).

Glucopéptidos y Vancomicina, Nauseas y vomitos, alteraciones del

Lipoglucopéptidos | telavancin, gusto; la telavancina interfiere con los
oritavancin(103). ensayos de proteinas en la orina(103).

Macrolidos Azitromicina, Eritromicina (principalmente) efecto
claritromicina, dosis-dependiente que incluye nauseas,
eritromicina, vomito, dolor abdominal y diarrea y

fidaxomicina,
telitromicina(104).

puede provocar alteraciones
electroliticas(104).
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Medicamento

Ejemplos

Efecto adverso relacionado con la
nutricion

Quinolonas

Cirpofloxacino,
levofloxacino,
moxifloxacino(105).

Nauseas, vomito, dolor abdominal,
diarrea, anorexia, aumento transitorio
detransaminasas, hepatitis, insuficiencia
hepatica, nefropatia, insuficiencia
renal(105).

Sulfonamidas

Sulfisoxazol, el
sulfametizol y la
sulfasalazina,

sulfametoxazol(106).

La sulfasalazina puede reducir la
absorcion intestinal de folato(106).

Tetraciclinas

Doxiciclina,
minociclina,
tetraciclina(107).

Nauseas, vomito, diarrea y pueden
producir diarrea inducida por C. difficile
(colitis pseudomembranosa) y

sobreinfecciones por Candida. Dosis
altas o por insuficiencia renal pueden
generar higado graso agudo
(especialmente en embarazo);
tetraciclina puede exacerbar azoemia en
pacientes con insuficiencia renal(107).

Adaptado de Marin(100), Ortega(105), Fresnadillo(101), Werth(99,102-104,106,107).

Tabla 12. Efecto de los medicamentos procinéticos sobre la nutricion.

Medicamento

Efecto relacionado con la nutricion

Metoclopramida

Favorece el vaciamiento gastrico, estimula el peristaltismo y tiene
propiedades antieméticas, como efecto adverso provoca sequedad de
boca(108).

Eritromicina Efecto dosis-dependiente que incluye nauseas, vomito, dolor
abdominal y diarrea y puede provocar alteraciones electroliticas(104).
Aumenta contractilidad gastroduodenal(109).

Domperidona Antiemético, resequedad oral(110).

Adaptado de PLM Latinoamérica(108), Werth(104), Maia(109), Vidal Vademecum(110).

Tabla 13. Efecto de los vasoprosores sobre la nutricion.

Medicamento

Efecto relacionado con la nutricion

Norepinefrina
(noradrenalina)

Vasoconstriccion visceral severa(111), disminuye el flujo
sanguineo en la mucosa e incrementa el flujo sanguineo
esplacnico(112).

Vasopresina

Vasoconstriccion que puede provocar acidosis de la
mucosa gastrica(112).

Epinefrina (adrenalina)

Nausea, vomito(113), disminuye el flujo sanguineo
esplacnico(112).
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Dopamina Disminucién del pH, vasoconstriccion precapilar que desvia
el flujo sanguineo de la mucosa gastrointestinal(61).
Nausea, vomito, azoemia(114).

Dobutamina Incremento del flujo sanguineo en la mucosa
gastrointestinal, incremento del pH de la mucosa
intragastrica(112).

pH= Potencial de hidrogenacion.
Adaptado de Vidal Vademecum(111,113), Allen(112) y Vademecum UNAM(114).

Cuando se administra propofol para la sedacién de los pacientes, se debe tener en cuenta
que es una fuente de acidos grasos y aporta 1.1 kcal/mL, por lo que puede aportar una gran
cantidad de calorias, adicionales al soporte nutricio(36). La administracion de propofol,
infusiones lipidicas y la sobrealimentacion se relacionan con hipertrligliceridemia, por lo que
el incremento en los niveles de los mismos debe llevar a una reevaluacion del aporte(87);
también debe tenerse en cuenta que el aporte excesivo de hidratos de carbono puede

generar higado graso debido a la lipogénesis de novo(87).

V.L.VIIl Anorexia asociada a enfermedad

En los pacientes criticos, las complicaciones Gl son comunes, pero pueden ser vistas como
una extension de la anorexia asociada a enfermedad(115), la cual se piensa que es una

respuesta adaptativa(72,115).

La anorexia es una caracteristica comun en la EC, es inducida a través de varias rutas de
sefializacién que incluyen el incremento de citocinas pro-inflamatorias (IL-18 y TNF-a),
incremento de la secrecion de leptina por el tejido adiposo (hormona que induce saciedad),

y disminucién en la secrecion de ghrelina en el estbmago (hormona orexigénica)(72).

También existe evidencia que sefiala que los mediadores inflamatorios pueden alterar la
funcién exocrina del pancreas, misma que parece ser un buen indicador de severidad de
enfermedad en pacientes con sepsis(115). Por lo anterior, se concluye que los mediadores
de inflamaciéon no Unicamente suprimen el apetito, sino que juegan un papel activo en

antagonizar la digestion(115).

V.LIX Intolerancia a la nutricidon enteral (INE)

Los beneficios fisioldégicos potenciales de la administracion temprana de NE en pacientes
con sepsis y choque séptico son mantener la integridad del tracto GI, prevenir la

permeabilidad intestinal, paliar la respuesta inflamatoria y modular las respuestas
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metabdlicas que inducen la resistencia a la insulina(1). Sin embargo, a pesar las ventajas

de su instauracion, también puede llevar a un excesivo aporte de energia e hiperglucemia.

La sobrealimentacion (definida como un aporte >30 kcal/kg/dia) se ha reportado hasta en
el 25% de los pacientes criticos(64). Lo anterior se ha estudiado debido a que los pacientes
con sepsis que requieren ser ingresados a la UCI, presentan una respuesta catabdlica
aguda que lleva a la rapida movilizacion de los depdsitos de energia como lo es el musculo
esquelético, el glucogeno y el tejido adiposo, que son utilizados para la produccién

enddgena de glucosa(60).

Desde la perspectiva evolutiva, la hiperglucemia es una condicion deseable, debido a que
las células que no requieren de insulina para la utilizacién de glucosa como es el caso de
las neuronas y los leucocitos, pueden tener una division celular mas eficiente y cumplir con
las demandas bioenergéticas durante el estado inflamatorio(65). Adicionalmente, las
células inmunes activadas dependen de la glucélisis aerobia, cuyos productos intermedios
incluyen nucledtidos, lipidos y aminoacidos (necesarios para la produccion de moléculas
inflamatorias); ademas, la conversion de glucosa en lactato permite obtener energia en
forma de ATP(65).

En el mismo sentido, los pacientes que requieren la administracion de epinefrina,
norepinefrina y dopamina, pueden tener cambios importantes en el metabolismo,
incrementando el catabolismo de los macronutrimentos(66). Ademas, la liberacién de
catecolaminas incrementa la produccion enddégena de glucosa, incrementando la
glucogendlisis y gluconeogénesis hepaticas, y contribuye al desarrollo de la resistencia a la
insulina(66). Durante los primeros 3 a 4 dias de la EC(58), esta glucosa puede ser suficiente

para cubrir entre el 50% y el 75% de las demandas de energia(58,60).

Es por esto, que la restriccion energética se ha asociado con induccion de la autofagia,
otorgando beneficios sobre cambios fisiolégicos propios del envejecimiento como la
modificacion en la utilizacion y produccion de energia, el estrés oxidativo, la sensibilidad a
la insulina, respuesta inflamatoria, cambios en la comunicacién entre células y érganos;

estos efectos protectores se atentian cuando se suprime la autofagia(67).

Por lo anterior, se justifica el retrasar el aporte nutricio exdégeno en los pacientes criticos o
con sepsis en forma de glucosa o lipidos cuando la utilizacion de los mismos se encuentra

alterada, ya que puede acarrear efectos deletéreos(68). La sobrealimentacion se asocia

51



con mayor administracion de insulina(64,69), intolerancia del tracto digestivo alto(69),
diarrea(64) y con mayor duracion de la terapia antimicrobiana(69), aunque parece no tener
efecto sobre la mortalidad(64,69). La recomendacion es una progresion paulatina del aporte
alcanzar la meta de energia una vez que el choque se ha resuelto(58) y no antes de las
primeras 48 horas de ingreso en la UCI para evitar sobrealimentacion(29). Ademas de
mantener la integridad del tracto Gl, prevenir la permeabilidad intestinal, paliar la respuesta

inflamatoria y modular la respuesta metabdlica que induce la resistencia a la insulina(1).

En pacientes con choque séptico recibiendo vasopresores o inotropicos, no hay evidencia
suficiente sobre la utilizacion de NE, pero utilizando un razonamiento fisiopatolégico, la
intolerancia a la NE con choque descontrolado puede ser muy alta, ya que las alteraciones
en la perfusion esplacnica relacionada con el choque pudieran agravarse con la
administracién de NE, ya que la digestion representa una carga de trabajo extra, lo que
pudiera llevar a isquemia o necrosis intestinal(36). Es por esto que se sugiere que la NE se
inicie 48 horas posteriores a la admisién en pacientes con choque descontrolado,
mostrando una mayor supervivencia una vez que la resucitacion ha sido exitosa y los

parametros hemodinamicos se han estabilizado(36).

Las guias de soporte nutricio publicadas por la Sociedad de Medicina Critica (SCCM) y la
Sociedad Americana de Nutricion Enteral y Parenteral (ASPEN) publicadas en 2016
establecen que no se requiere la presencia de ruidos intestinales ni evidencia de funcién
intestinal (e.g. flatulencias o evacuaciones) para iniciar la NE, y que la presencia de

disfuncion Gl ocurre en un 30% a 70% de los pacientes de la UCI(116).

Los factores de riesgo para presentar aspiracion son no contar con proteccion de la via
aérea, presencia de ventilacibn mecanica, edad >70 afos, alteraciéon del estado de
consciencia, cuidado oral deficiente, insuficientes cuidados por parte del personal de
enfermeria: elevado numero de pacientes, posicidon supina, conocimiento del déficit
neuroldgico, reflujo gastroesofagico, transporte fuera de la UCI, la indicacion de NE en
bolos(36).

En un estudio para determinar la prevalencia de INE, determinado por volumen residual
gastrico (VRG) elevado, incremento de la circunferencia abdominal o distensién, vémito,
diarrea o incomodidad subjetiva; que analiz6 la base de datos The International Nutrition
Survey entre los afios 2007 y 2014 (15,918 pacientes), encontré que el 25.4% de los

pacientes cursaron con por lo menos un episodio de INE(117). La mortalidad entre los
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pacientes con INE fue de 31% en comparacién con el 24% entre quienes no presentaron
ningun episodio de INE (RM=1.5 [IC 95%, 1.4-1.6] p< 0.0001)(117).

Los dias de estancia en la UCI muestran una relacién directa con el numero de sintomas
de intolerancia Gl (2.9 dias cuando el paciente es asintomatico contra hasta 16.8 dias con
4 sintomas de intolerancia)(116). Por el contrario, el aporte exitoso de la NE muestra una
relacion inversa con el numero de sintomas de intolerancia Gl, y los pacientes requieren
una vigilancia mas estrecha de la NE con presencia de mayor sintomatologia, e inclusive

pueden requerir una reevaluacion clinica mas profunda(116).

El nivel de infusién de la NE debe ser determinado por el personal a cargo del paciente en
la UCI (factibilidad para la colocacién del acceso, politicas y protocolos institucionales); la
evidencia demuestra que no existe diferencia entre los pacientes con alimentacion gastrica
y aintestino delgado, en los resultados clinicos como dias de estancia en la UCI, mortalidad,
entre otros(116). Por este motivo, el acceso gastrico puede ser una buena opcion para no
retrasar el aporte enteral en espera de un acceso intestinal, salvo en casos en que se
presente gastroparesia(116). Por su parte, los accesos intestinales si se asocian con un
mayor aporte de nutrimentos (diferencia de medias ponderadas = 11.06%, IC 95% 5.82—
16.30%, p<.00001), asi como con menor riesgo de neumonia en comparacion con
alimentacion gastrica (RR=0.75, IC 95% 0.60-0.93, p=.01)(116).

Los pacientes criticos presentan un riesgo significativo de dismotilidad, lo que puede
predisponerlos a regurgitacion/vomito y aspiracion, desarrollando neumonia por
aspiracion(1). La légica de medir el VRG es reducir el riesgo de neumonia por aspiracion,
ya sea deteniendo o modificando la estrategia de alimentacion enteral con base en la
deteccion de VRG excesivo(1). En la tabla 24 del apartado atencion nutricia, se plasman

distintas posturas sobre la mediciéon del VRG.

V.I.X Consecuencias de la desnuftricion
A nivel global se reporta que del 30% al 50% de los pacientes en la UCI cursan con DN al

momento de la admisién(4), en Latinoamérica la prevalencia de DN hospitalaria va del 40%
al 60%(118).

Se ha observado que la DN (ver tablas 32, 33 y 34) puede ocurrir en ambos extremos de
los valores de indice de masa corporal (IMC) y es mucho menos aparente cuando el

paciente critico presenta obesidad(116). Hasta el 57% de los pacientes hospitalizados con
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IMC >25 presentan DN, y los pacientes con un IMC >30 tienen un RM= 1.5 (p= .02) de
presentar DN(116); una posible explicacion es la pérdida de peso no intencionada antes de
la admision en la UCI, ademas la presencia de obesidad lleva a mayores problemas en la
utilizacion de reservas de energia, lo que los predispone a una mayor pérdida de masa

magra(116).

En el ambiente hospitalario, la DN puede desarrollarse como consecuencia de la ingesta
insuficiente de nutrimentos, alteraciones en la absorcién, pérdida de nutrimentos debido a
la enfermedad o el dano, asi como por un incremento de las necesidades metabdlicas

durante la enfermedad(118).

La DN energético-proteica (DEP), resultante de la deplecion de energia y de las reservas
de nutrimentos, compromete los sistemas de defensa corporales y puede exacerbar la
sepsis y su impacto(119). En Estados Unidos durante el afio 2014, se encontré que entre
los pacientes hospitalizados con presencia de DN se asociaba de manera significativa con
la presencia de sepsis (RM= 3.97 [IC 95% 3.89 a 4.05, p<0.0001](119).

La DN es la principal causa de deficiencia inmunitaria asociada a desequilibrios metabdlicos
que afectan la integridad de la mucosa, el sistema de defensa no especifico (alteraciones
de la actividad del sistema del complemento, opsonizacion, fagocitosis, actividad de los
macroéfagos), la inmunidad mediada por células, la inmunidad humoral y la integridad de la

barrera intestinal y microbiana(120).

La DN severa se asocia con mayor riesgo de infecciones, desgaste muscular, retraso en la
recuperacion, con un cociente de riesgos instantaneos (CRI, hazard ratio en inglés) 0.73,
[IC 95% 0.62 a 0.86])(121), incremento en la mortalidad (RM 6.96; [IC 95% 2.048- 23.96,
p=0.002])(122) (64), mayor readmision hospitalaria e incremento en los costos de salud

(61% mas en comparacién con bien nutridos)(118).

Los pacientes con DN pueden representar a un subgrupo de pacientes criticos para los
cuales, el personal tratante puede considerar iniciar la nutricién parenteral (NP) de manera

temprana cuando la NE temprana no sea posible(1).

V.1.XI Sindrome de realimentacion (SR)

El SR es definido como una gama de alteraciones metabdlicas de electrolitos, que ocurren
como resultado de la reintroduccion y/o incremento del aporte de energia, posterior a un

periodo de disminucién o ausencia de aporte energético por cualquier via (ver tabla 23 de
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cribado para SR en el apartado evaluacién nutricia y tabla 21 del apartado evaluacion
nutricia, riesgo de sindrome de SR)(123). Puede ser una condicion metabdlica que
amenace la vida si no es reconocido de manera temprana y tratado de manera
adecuada(124).

Se origina por una reaccién anabdlica causada por la terapia nutricional y se asocia con
cambios en los niveles de electrolitos séricos, sintomas clinicos o ambos, resultado de
cambios metabdlicos y desequilibrios de fluidos (e.g. edema periférico, falla cardiaca o
respiratoria)(124). A pesar de la importancia de las complicaciones derivadas de una
intervencion nutricional, no existe una definicion estandarizada, lo que ha contribuido a que
no se desarrollen estudios clinicos de calidad y a que las estimaciones de incidencia no
sean fiables(123).

En general, es aceptado que la hipofosfatemia es una de las caracteristicas principales del
sindrome(123), aunque los niveles séricos de potasio y magnesio también son
monitoreados(124). Diversos estudios han creado su propia definicion del mismo, por
ejemplo: en 1996 un estudio lo definié como la presencia de hipofosfatemia (una caida en
los niveles séricos >0.496 mg/dl hasta <2.015 mg/dl), dentro de las primeras 72 horas de
iniciada la nutricion(123); encontrando una prevalencia del 34%, otro estudio utilizando la
misma definicién encontré una prevalencia del 8%(123). En cambio, un estudio llevado a
cabo en 2003, en pacientes en UCI que definié al SR como cambios en los niveles de

electrolitos en las 72 horas de iniciado el soporte, reportando una prevalencia del 27%(123).

Los pacientes criticos (clinicos y quirurgicos) se encuentran en riesgo de padecer SR
debido a que es habitual que no reciban la nutricibn adecuada por largos periodos de

tiempo, siendo vulnerables cuando el aporte caldrico es reintroducido(123).

En un estudio llevado a cabo en pacientes hospitalizados con riesgo de DN (nutritional risk
screening (NRS) 2002 =3 puntos), se demostrd una relacion positiva entre la presencia de
SRy la tasa de mortalidad a los 180 dias (RM 1.53, IC 95% 1.02 a 2.29, p<.05), asi como
mayor riesgo de readmision en la UCI (RM 2.71, IC 95% 1.01 a 7.27, p<.05), y mas dias de
estancia hospitalaria (10.5 £6.9 contra 9.0 £6.6 dias), con una diferencia de 1.57 dias (IC
95% 0.38 a 2.75), p=.01)(125).

Fisiopatologia el SR
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Cuando ingresa glucosa en el cuerpo, los niveles de insulina se incrementan, llevando a la
internalizacion celular de fésforo y potasio (fosforilacion de glucosa para glucdlisis);
adicionalmente, la insulina estimula a la bomba de sodio-potasio adenosin trifosfato
(ATPasa)(126).

El fosforo es utilizado para producir ATP, llevando a la deplecién de fosfato y la disfuncion
de musculos respiratorios progresando a falla respiratoria aguda en casos severos y
disminucion de la contractibilidad cardiaca. Ademas, es importante para la conduccion
eléctrica, asi que pueden presentarse arritmias e incremento de la afinidad de la

hemoglobina por el oxigeno (hipoxia)(126).

El potasio (K) disminuye por estimulacién de la insulina de la bomba Na*/K* ATPasa
(enzima responsable del flujo de K al interior de la célula y el Na hacia el exterior). El K es
esencial en la transmisibn de impulsos nerviosos y la contraccion muscular. La
hipopotasemia puede resultar en alteraciones de la transmision de impulsos nerviosos
incrementando el riesgo de arritmias cardiacas potencialmente letales. Se puede manifestar

como debilidad, hiporreflexia, depresion respiratoria y paralisis(126).

La hipomagnesemia afecta la capacidad de la nefrona de reabsorber potasio, resultando en
pérdidas excesivas y puede afectar el transporte celular de K, impactando la funcién de

enzimas dependientes de magnesio como lo es la Na-K-ATPasa(126).

La deficiencia de tiamina también se puede presentar como consecuencia del SR; cuando
se pasa del ayuno a la alimentacion, los niveles de tiamina disminuyen debido a que es un
cofactor de las rutas metabdlicas dependientes de glucosa. Su deficiencia puede resultar
en alteraciones neurolégicas como la confusion, encefalopatia (sindrome de Wernicke y

psicosis de Korsakoff), oftalmoplegia horizontal, hipotermia y coma(126).

La tiamina participa en la conversion de lactato a piruvato y por tal motivo, las personas con
deficiencia de tiamina pueden experimentar acidemia lactica sin dafo hepatico agudo.
Ademas, su déficit puede llevar a la disminucion en la produccion de ATP en los mocitos
cardiacos, llevando a falla cardiaca congestiva. Derivado de la produccion inadecuada de
ATP, el tejido cardiaco puede conducir a la liberacion de adenosina hacia el plasma, siendo
esta la causante de vasodilatacion periférica, gasto cardiaco elevado, disminucién en la

contractibilidad cardiaca, disrritmias e hipotensién diastolica(126).
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VI. Atencion Nutricia

La DN es un factor de riesgo independiente, que afecta de manera negativa la calidad de
vida, funcionalidad y autonomia de los pacientes(127), prolonga el tiempo de tratamiento
(30-50%), condiciona a mayor incidencia de complicaciones por sepsis (15-30%), mayor
riesgo para falla circulatoria, ataque cardiaco e incremento en mortalidad (30-60%)(128).
Por este motivo, es crucial la identificacion temprana de los pacientes con riesgo de DN o
con presencia de la misma, con la finalidad de proveer la intervencion nutricia adecuada y
expedita(127).

El tamizaje nutricional es una herramienta de primer contacto, simple y rapida, para
identificar pacientes en riesgo nutricional(127); se debe utilizar una herramienta validada
para ese tipo de poblacion(129). El tamizaje debe realizarse de manera sistematica a todos
los pacientes, y dependiendo del centro de atencién, el tamizaje debe realizarse en las
primeras 24-48 horas de ingreso y posteriormente en intervalos regulares(127,129). Los
pacientes identificados con riesgo nutricional deben someterse a una evaluacion nutricional

completa(129).

En concordancia con lo anterior, cuando se cuenta con el diagnéstico de sepsis, es esencial
realizar un tamizaje para conocer el riesgo de DN y/o sarcopenia preexistentes, asi como
la presencia de riego nutricional para dirigir la terapia nutricia(4); sin embargo, aun no se

cuenta con una herramienta que sea el estandar de oro en esta poblacion(128).

En cuanto a los tamizajes para determinar riesgo de DN, en el paciente critico se ha utilizado
la valoraciéon global subjetiva (VGS), el mini-nutrition assessment (MNA) que se utiliza
principalmente en pacientes adultos mayores, el NRS-2002 y el MNA-short form (MNA-
SF)(36). Por su parte, la escala clinica puntuacion NUTRIC (anexos 5, 6 y 7) es util para
identificar a los pacientes que pacientes se encuentran en mayor riesgo nutricional (>5
puntos), es decir, que se beneficiaran mas de una terapia nutricia agresiva (enteral o

parenteral) en cuestion de mortalidad(130).

Por su parte, la Sociedad Europea para Nutricion Enteral y Parenteral (ESPEN) promueve
la utilizacion del tamizaje MNA-SF, debido a que cuenta con mayor especificidad (0.98), o
el NRS 2002, que ha demostrado tener mayor sensibilidad (0.87) (formatos incluidos en los
anexos 8 y 9), tomando como estandar de oro a la VGS(36,131); asi mismo, ASPEN/SCCM
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recomiendan la utilizacion del NRS 2002 (>3 puntos) para determinar riesgo nutricio en los

pacientes adultos criticos(116).

VL.l Evaluacién Nutricia

Debido a que ninguna herramienta ha sido especificamente validada para evaluar DN en
pacientes criticos ni con sepsis(36) se debe realizar una evaluacion clinica general que
puede incluir anamnesis, reporte de pérdida de peso involuntaria o disminucion en el
desempefio fisico antes de la admision en la UCI, examen fisico, evaluacion general de la
composicion corporal, asi como masa muscular y de ser posible, fuerza(36), asi como la

presencia de comorbilidades, funcionalidad del tracto Gl y riesgo de aspiracion(116).

VI.I.I Antropometria

Las medidas antropométricas utilizadas en la evaluacién nutricia son datos fisicos que nos
proveen informacion acerca del tamafio y composicion corporal. Los datos resultantes se
comparan con estandares del mismo sexo y edad, asi como con mediciones previas del
mismo individuo, lo que nos muestra tendencias que pueden ser Uutiles para la

evaluacion(130).

De manera general, las medidas antropométricas no son confiables en la evaluacién del
estado nutricio o la idoneidad de la terapia nutricia en el paciente critico, por lo que se ha
explorado la utilizacion de herramientas como el ultrasonido o la tomografia computarizada
(TC) para evaluar el tejido magro y adiposo, pero son técnicas que no han sido validadas

en pacientes en la UCI(116).

Mediciones
Talla

Es relevante obtener la talla de manera precisa, debido a que varias medidas
antropométricas estan estandarizadas para la talla(130). Cuando el individuo puede
mantenerse de pie, se debe tomar de esta manera, sin zapatos, utilizando un estadimetro
de pared; en caso contrario, se puede estimar duplicando la medida de la media brazada

(del centro del esterndn hasta el dedo mas largo de la mano dominante)(130,132).

En 2015 se valido la formula de Rabito (tabla 14) para estimar talla en poblacién mexicana
(la edad media de la poblacién era de 78.7 £ 8.7 afios), con una variacion entre lareal y la
estimada de -11.1 a 15.9 cm(133).
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Tabla 14. Formula de Rabito para estimar la talla en pacientes hospitalizados.

Formula de Rabito para estimar talla
Estatura (cm) = 63.525 — 3.237 (1 = hombre, 2 = mujer) — 0.06904 (Edad) + 1.293 (EMB)

Abreviatura

EMB: Extension de Media Brazada.
Adaptado de Osuna-padilla et al, Validaciéon de ecuaciones de estimacion de peso y talla
con circunferencias corporales en adultos mayores mexicanos, 2015(133).

Peso

Es importante para la evaluacién nutricia contar con un peso real y sus cambios en el
mismo; se debe tomar al ingreso hospitalario y reevaluarse de manera periddica durante la
estancia. Cuando el paciente no puede ponerse de pie existen sillas o camas para la
medicién del mismo(130). Sin embargo, cuando no se encuentran disponibles, existen
fébrmulas para su estimacion. Existen condiciones patolégicas que pueden alterar la
confiabilidad del mismo como lo son la deshidratacion, la acumulacion excesiva de fluidos

o la presencia de tumores(130).

En el mismo estudio de Rabito mencionado previamente, se validd una féormula (tabla 15)
para estimar el peso en poblacién mexicana y se encontrd que la diferencia del peso real y
el estimado fueron de -14.3 a 8.1 kg(133).

Tabla 15. Formula de Rabito para estimar el peso en pacientes hospitalizados.

Formula de Rabito para estimar peso
Rabito: Peso (kg) = 0.5759 (CMB) + 0.5263 (CA) + 1.2452 (CP) — 4.8689 (1 = hombre, 2 = mujer)-
32.9241

Abreviaturas
CA: Circunferencia Abdominal.

CMB: Circunferencia Media de Brazo.
CP: Circunferencia de Pantorrilla.

Adaptado de Osuna-padilla et al, Validaciéon de ecuaciones de estimacion de peso y talla
con circunferencias corporales en adultos mayores mexicanos, 2015(133).

Peso ideal

No existe consenso sobre la definicion de peso “ideal”, por lo que no existe una manera
unica de calcularlo; en pacientes con condiciones de salud agudas, pudiese ser mas util

tomar como referencia el peso habitual(132).
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Se pudiera calcular un rango de peso saludable con base en el IMC (18.5 — 24.9 kg/m?);

una vez determinada la estatura del sujeto, se calcula el rango de la siguiente manera(132):

Limite inferior (kg) = 18.5 x Talla (m?)

Limite superior (kg) = 24.9 x Talla (m?)

Circunferencia de cintura

El perimetro de cintura aumentado, implica un mayor riesgo de padecer diabetes mellitus
tipo 2, hipertension y enfermedad cardiovascular; el punto de corte para la poblacion
mexicana es >90 cm para los hombres y >80 cm para las mujeres(134). La técnica para
medir la circunferencia de cintura consiste en localizar el punto inferior de la ultima costilla
y el punto superior de la cresta iliaca, marcar el punto medio en ambos costados y colocar
la cinta alrededor del abdomen a este nivel, asegurandose que la cinta no apriete y se

encuentre paralela al piso, la medicién se hace al final de la espiracion normal(134).

Indicadores
IMC

El IMC es una proporcion del peso en relacién a la talla y se calcula de la siguiente manera:
IMC = Peso (kg)/Talla (m?)(130). Es una medida de tamafio corporal, y se relaciona de
manera indirecta con la adiposidad, por lo que debe interpretarse con precauciéon(130). Se
sabe que la mortalidad incrementa cuando el IMC es <18.5 o0 >35, lo que también confiere
mayor riesgo de DN(130). En la tabla 16 se establece la clasificacién del IMC segun la
Norma Oficial Mexicana 043 (NOM 043)(134).

El IMC no se ha validado(132) y puede no ser tan fiable en la evaluacion nutricia de los
pacientes criticos y con sepsis, debido a los cambios en el equilibrio de fluidos, la presencia
de edema o el uso de diuréticos(128); ademas, se ha observado que los pacientes con
sepsis retienen el doble de agua en comparacion con pacientes con historia de trauma(128).
Cabe resaltar que el IMC debe utilizarse principalmente para identificar a pacientes con DN
al ingreso en la UCI, mientras que tiene poco valor en el monitoreo del estado nutricio en
los pacientes con sepsis(128). Y tiene utilidad como un elemento a considerar sobre el

cribado para riesgo de SR, como se observa en la tabla 23.

Tabla 16. Clasificacion del IMC segun la NOM-043(11).

| Clasificacién de IMC | Punto de corte de IMC |
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Bajo peso <18.5 kg/m?
Normal 18.5 — 24.99 kg/m?
Sobrepeso 25 —29.99 kg/m?
Obesidad > 30 kg/m?
Severidad de obesidad

Obesidad | 30 — 34.99 kg/m?
Obesidad I 35 —39.99 kg/m?
Obesidad IlI > 40 kg/m?

Adaptado de NORMA Oficial Mexicana NOM-043-SSA2-2012, Servicios basicos de salud.
Promocién y educacion para la salud en materia alimentaria. Criterios para brindar
orientacion(134).

Porcentaje de cambio de peso

Los cambios en el peso en los pacientes con sepsis que requieren cuidados intensivos, se
deben mas a la redistribucion de fluidos que a cambios en el estado nutricio(128). Se ha
observado que pérdidas de peso agudas o en los ultimos seis meses, mayores al 10%,
pueden indicar DN en los pacientes con sepsis en la UCI(128). En la tabla 17 se comparan
los puntos de corte de porcentaje de pérdida de peso del consenso de la Iniciativa de
Liderazgo Global sobre Desnutricion (GLIM)(135), con los puntos de corte propuestos por
la “Academia de nutricion y dietética” (AND, por sus siglas en inglés)(132). En el caso de
porcentaje de cambio de peso como método de cribado para valorar SR, revisar tabla 23
del apartado indicadores clinicos. La formula para calcular el porcentaje de cambio en peso
es la siguiente: % de Cambio de Peso = [(peso habitual — peso actual)/ peso habitual] x
100(132).

Tabla 17. Severidad de la desnutricion segun el porcentaje de pérdida de peso.

Severidad de la desnutricion por pérdida de peso (%)

5% en 1 mes
7.5% en 3 meses
10% en 6 meses

>5% en 1 mes
>7.5% en 3 meses
>10% en 6 meses

AND GLIM

Pérdida significativa | Pérdida severa Estadio 1/DN Estadio 2/ DN
Moderada Severa

1—-2% en 1 semana >2% en 1 semana 5% - 10% en los | >10% en los ultimos 6

ultimos 6 meses, o
10% - 20% en mas de
6 meses

meses, o >20% en
mas de 6 meses

DN= Desnutricion

Adaptado de GLIM 2018(135) y la Academia de Nutricién y Dietética (AND) 2016(132).

Indicadores de masa muscular

La pérdida de masa muscular generalmente ocurre en los pacientes en la UCI por el efecto

de las hormonas catabdlicas, un desequilibrio entre la ingesta y los requerimientos, pero
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también como resultado de la inmovilidad fisica(36). No existe una herramienta validada
para evaluar la masa magra pero se ha utilizado ultrasonido, TC, impedancia bioeléctrica
(BIA) (cuando no hay redistribucion compartimental de fluidos) o inclusive isétopos estables;
esta pérdida de masa puede considerarse como fragilidad, y se asocia con estancia
hospitalaria prolongada y mortalidad, e interfiere con la calidad de vida y la capacidad

funcional(36).

Los indicadores utilizados para medir de manera indirecta la masa muscular son la
circunferencia muscular media de brazo (CMMB) y la circunferencia media de brazo (CMB),
ver técnica de medicion en anexo 10(132). Sin embargo, requieren ser tomados por
personal de salud experimentado, varian con el estado de hidratacion de los pacientes y no

cuentan con estandares de referencia adecuados para pacientes criticos(132).

Circunferencia media del brazo

La CMB evalua las reservas de tejido muscular (sin incluir la masa 6sea), puede ser util
entre otros parametros antropométricos para evaluar el estado nutricio de los pacientes, asi
para la identificacion de DN. Es una medida facil y rapida de obtener que puede realizarse
en la cama del paciente(128). Sin embargo, puede ser poco confiable debido a la retencion
de fluidos que presentan los pacientes con sepsis en la UCI(128). Una CMB <15 cm en este
tipo de pacientes puede indicar DN croénica, incrementando el riesgo de complicaciones y
muerte(128). El area muscular media de brazo (AMMB) se calcula de la siguiente manera,
AMMB= CMB (cm) — [0.314 x pliegue cutaneo tricipital (PCT)(en milimetros)](136).

Area muscular del brazo (AMB)

El AMB es un indicador de masa muscular (sin considerar la masa 6sea), derivado de la
medicion de la CMB (técnica de medicion en anexo 10) y del PCT (técnica de medicién en
anexo 11)(132). A continuacion se presenta las formulas para su obtencion en hombres y
mujeres (la tabla de percentiles y su interpretacion se ubican en los anexos 12 y 13,

respectivamente)(132):

o Hombres AMB (cm?) = [{CMB (cm) — [PCT (cm) x 3.14]}* / (4 x 3.14)] — 10 cm?
o Mujeres AMB (cm?) = [{CMB (cm) — [PCT (cm) x 3.14])*/ (4 x 3.14)] — 6.5 cm?
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Indicadores de masa grasa

Los indicadores de masa grasa no suelen ser fiables en pacientes criticos debido a la

redistribucion de fluidos y los cambios en el estado de hidratacion(132).

PCT

No es una medicion valida para los pacientes con sepsis que requieren cuidados
intensivos(128). Aunque la toma de esta medida sea relativamente facil, su utilidad también
se encuentra limitada en ambientes hospitalarios, debido a que los estandares de referencia
se construyeron a partir de poblacion sana, por lo que pueden tener poca correlacién con
la poblacién hospitalaria. Otra desventaja que presenta esta medicion es el dificil acceso a
la medicion del brazo, particularmente en la UCI. Sin embargo, en la clinica se pueden
utilizar para monitorear cambios en la composicion corporal a través del tiempo(137). En
los anexos 11, 14 y 15 se describen la técnica de medicion, las tablas percentilares y la

tabla de interpretacion, respectivamente.

Otros métodos de composicion corporal
Algunos otros métodos para evaluar la composicion corporal requieren equipo
especializado o no se pueden utilizar de manera rutinaria en la practica clinica, ejemplos de
estos métodos son las técnicas de dilucion con agua e isotopos marcados, imagen
tridimensional o la pletismografia por desplazamiento de aire. Algunas herramientas que se
utilizan de manera mas rutinaria en la practica clinica para diferenciar tejido magro de masa
grasa incluyen a la BIA, la absorciometria de rayos-x de energia dual (DEXA), la resonancia

magnética, la TC y el ultrasonido (ver tabla 18)(130).
Angulo de fase

La correlacion entre los vectores de resistencia y reactancia dados por BIA crea el angulo
de fase, cuyos grados varian dependiendo de la composicion de la célula y el volumen de
agua en los tejidos, ademas del potencial de membrana (dando una idea general sobre la
integridad eléctrica de las membranas celulares). Los angulos de fase bajos (ver anexo 16)
indican una reactancia baja y una resistencia alta, mostrando una disminucion de la
integridad celular; por el contrario, angulos de fase altos representan una reactancia alta 'y
una resistencia baja, lo que se asocia con una mayor cantidad de membranas celulares

intactas, sugiriendo un adecuado estado de salud(138).
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Una ventaja del uso del angulo de fase en entornos clinicos se ve determinada por el hecho

de que esta medicion se obtiene por analisis secundario de medidas obtenidas por la BIA,

a diferencia de otras mediciones de la BIA derivadas de variables antropométricas, que

pueden ser dificiles de medir con precision en entornos clinicos(138).

En una revision sistematica publicada en 2018, se expone que no se encontré diferencia

estadisticamente significativa en el angulo de fase de pacientes con sepsis y otros

pacientes criticos admitidos en la UCI. En cuanto a la mortalidad observada en relacion al

angulo de fase, la evidencia no es concluyente, sin embargo, Diaz-De Los Santos et al(139).

observaron una relacién entre un AF <6° y la mortalidad entre pacientes con choque

séptico(138).

Tabla 18. Otros métodos de composicion corporal.

diferenciar entre tejido
adiposo, musculo

Prueba Descripcion Ventajas Desventajas
BIA Basada en | Puede ser precisaen | Sujeta a error en
resistencias individuos con entornos clinicos.
diferenciales de los | normopeso y sanos. La mayoria de las
tejidos corporales. El equipo es portable. | férmulas subestiman
Mide  conductividad la masa grasa.
del agua, con Se ve afectada por el
resultados usados estado de hidratacion.
para estimar la masa
libre de grasa y el
tejido magro.
DEXA Puede comparar | Diferenciacion precisa | Modesta exposicion a
componentes de | entre tejidos. radiacion.
masa apendicular y | No invasiva y | Se afecta por el
del tronco. reproducible. estado de hidratacion.
Se puede usar en | Poco practico.
paciente ambulatorio
para seguimiento a
largo plazo.
Resonancia Imagenes Método mas preciso | Altamente
magnética transversales creadas | para visualizar | especializado.
por alineacién de | compartimentos. Costoso.
protones generadas | Seguro, no utiliza | Requiere participacion
por un campo | radiacion. del paciente.
magneético fuerte.
Tomografia Utiliza grandes dosis | A la altura de la | Alta exposicibn a
computarizada de radiacion para | vértebra L3, puede dar | radiacion.

una imagen precisa,
cualitativa y
cuantitativamente del

Costosa.
Se requiere
entrenamiento
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esquelético, hueso, | musculo esquelético y | especializado para

érganos viscerales. el tejido adiposo. interpretar tejidos.
Ultrasonido Ondas de sonido de | Alta disponibilidad, | Sujeto a  errores
alta frecuencia que | bajo costo, no | técnicos, la precisiéon

atraviesan la piel y | invasivo, porlo que se | se afecta por Ia
rebotan a distintas | esta utilizando para | presencia de edema.

frecuencias, medir masa muscular.
diferenciando  entre | Se puede utilizar de
tejido muscular, | manera periédica para
adiposo y 6seo. determinar  cambios

en la masa muscular.
DEXA= Absorciometria de energia dual de rayos-x.
Adaptado de Core ASPEN 2018(130).

Tabla 19. Clasificacion del porcentaje de grasa corporal.

% grasa hombres | % grasa mujeres | Interpretacion

<5 <8 No saludable (muy bajo)

6-15 9-23 Aceptable (bajo)

16 — 24 24 — 31 Aceptable (alto)

225 232 No saludable- obesidad (muy alto)

Recuperado de: EI ABCD de la Evaluacion del Estado Nutricio primera edicion(140).

VILII Indicadores Bioquimicos

Los estudios de laboratorio pueden utilizarse como evidencia de apoyo para la evaluacion
nutricia, de manera particular, la funcionalidad de 6rganos y sistemas, asi como la magnitud
de la inflamacién. Su principal propodsito es apoyar en la evaluacién de anormalidades
metabdlicas y fisioldgicas en relacién a una enfermedad o trauma. Los hallazgos de
laboratorio pueden orientar sobre deficiencias nutricias, pero deben ser interpretados con
precaucion debido a su falta de sensibilidad y especificidad como indicadores directos del

estado nutricio(130).

Se recomienda realizar estudios de laboratorio de manera periddica, ya que la direccion y
velocidad de cambio puede ser mas importante que un solo valor(132). Los métodos de
analisis pueden variar de manera importante por lo que es recomendable utilizar los valores
de referencia de cada laboratorio(132) (revisar tabla 20). Es importante tener en
consideracion que varios micronutrimentos se encuentran severamente depletados durante
la respuesta inflamatoria, lo que dificulta su interpretacion(36). Asi mismo, una mejora en
los parametros de nutricion no necesariamente confiere beneficio clinico, que es el objetivo

principal(128).
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También es relevante valorar la presencia de SR (ver tabla 22), debido a que los pacientes

admitidos en la UCI se encuentran en riesgo de presentarlo, especialmente aquellos con

DN severa o que han estado en ayuno antes o durante la admision hospitalaria(36).

Tabla 20. Valores de laboratorio a considerar en el paciente con sepsis y su relacion con la

nutricion.

Biomarcador

Valor de
referencia

Relevancia clinica

Quimica sanguinea

Albumina

3.5-5.2 gldL(141)

Marcador de severidad de enfermedad, <2 g/dL se asocia
con reduccion de la presion oncética (solo se indica la
infusion cuando hay ascitis sin falla hepatica)(87).
Hipoalbuminemia refleja actividad inflamatoria(2) y se
afecta por el volumen intravascular, asi como la
extravasacion al espacio extravascular(132).

Glucosa Meta < 180 mg/dL(1) El control estricto no se asocia con reduccién de la
(enlugar de 110 — 145 | mortalidad y si con mayor incidencia de hipoglucemia
mg/dL)(87). severa (< 40 mg/dL)(1).

Triglicéridos <250 mg/dL(141) Hipertrigliceridemia: en la UCI se asocia con sepsis,
administracion de propofol, soluciones lipidicas y
realimentacion(87).

Colesterol CT: 150-199 No han demostrado relevancia en la EC(87).

total/HDL mg/dL(141)

HDL:> 40 mg/dL en
hombres y = 50 mg/dL
en mujeres(132)

Nitrégeno ureico

8-20 mg/dL(141)

En falla renal con tratamiento conservador (sin reemplazo),
reducir el aporte proteico si la urea se eleva a mas de 85
mg/dl, prestando atencion desde que llega a 55 mg/dl, sélo
si se esta aportando mucha proteina (e.g. >1.5
g/kg/dia)(87). Su elevacion desproporcionada en relacion
con la creatinina, con una relacién >20:1 puede indicar
hipovolemia, excesiva ingesta de proteina o sangrado
Gl(132).

Examen general de

orina

Nitrégeno ureico
urinario (urea en
orina)

12 — 20 g/dia (428.4 —
714 mmol/dia)(142)

La administracion de proteina debe guiarse con el balance
nitrogenado(36).

Balance nitrogenado:

Nitrégeno ureico urinario (NUU) = Urea en orina 24 h x 0.46
Balance Nitrogenado (g/d) = [ingesta proteica (g/d)/6.25] —
[NUU (g/d) + 4 g (pérdidas insensibles)].(143)

Citometria hematica

Hemoglobina

Mujeres: 12-16 g/dL
Hombres: 14-17
g/dL(141)

En sepsis se recomienda transfundir solo cuando < 7.0 g/dL
si no hay isquemia miocardica, hipoxemia severa o
hemorragia aguda (1).

Plaquetas

150-350 x 109/L(141)

Transfundir en sepsis cuando < 10,000/mm3 (10 x 109/L)
sin datos de sangrado y < 20,000/mm3 (20 x 109/L) si tiene
elevado riesgo de sangrado. = 50,000/mm3 [50 x 109/L])
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Biomarcador

Valor de
referencia

Relevancia clinica

cuando hay sangrado active, cirugias o procedimientos
invasivos(1).

Inflamacioén

IL-6

<3.4 pg/mL(144)
NUTRIC: <400
p/mL(145)

En la mayoria de los pacientes tratados en la UCI se
observa un incremento en su concentracion; marcador de
SIRS temprano y correlaciona positivamente con
mortalidad(128).

Pruebas de funcién hepatica

AST/ALT AST: 0-35 U/L Sobrealimentacion se asocia a disfuncion hepatica
ALT: 0-35 U/L(141) (colestasis, >10% de incremento del basal en enzimas
hepaticas o bilirrubina)(87).

Aminoéacidos

Arginina 13 a 64 pymol/L(146) No se realiza de manera rutinaria en la UCI, en DN, sus
valores se encuentran disminuidos(128).

Glutamina 390 a 650 ymol/L(146) | La evaluacion no se realiza de manera rutinaria en la UCI;
en DN, sus valores se encuentran disminuidos(128). Los
requerimientos estan incrementados en paciente con FOM
en la UCI. Tanto bajos niveles de glutamina a la admisién
como niveles muy elevados se han asociado con
resultados adversos, por lo que la administracion a ciegas
glutamina no deberia llevarse a cabo. Monitorear en
pacientes con terapia de reemplazo renal continua (por >2
semanas)(87).

Vitaminas

Vitamina D 220 ng/mL (=50 nmol/L) | Esencial para la funcién inmune y restauracion de la

y <50 ng/mL (2125 funcion muscular. En la UCI, la deficiencia se relaciona con
nmol/L) (ver tabla 10). desenlaces adversos y en los pacientes con deficiencia, la
replecion disminuye la mortalidad(4).

Tiamina 2.8 —8.5 ug/dL(147) 35% de los pacientes con choque séptico presentan
deficiencia, cuando hay replecion se disminuye la
mortalidad(4).

Vitamina C Total: 0,4-1,5 mg/dL No hay evidencia que sustente la resolucién del choque

(23-85 mcmol/L) séptico(148,149).
En leucocitos: < 20

mg/dL (<1,136

mcmol/L)(141)

Minerales

Selenio 40 — 150 pg/dL1(150) Bajas concentraciones de selenio se asocian con
inflamacién intensa y falla organica(36).

Zinc 60 -150 pg/dL(151) Evidencia reciente sugiere que la persistencia de bajas
concentraciones de zinc pueden ser un importante
biomarcador en sepsis(36).

Electrolitos

Fosforo 2.5-4.5 mg/dL(141) Si | funcidn cardiaca, arritmias, insuficiencia ventilatoria.

Hipofosfatemia se agrava con administracion de insulina.
Cae en las 1as 12 horas de ingreso a la UCl y a los 3-5
dias de haber iniciado la nutricién artificial; puede indicar
SR(1).

En falla renal 1 llevando a hipocalcemia causando
hipotension(1).
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Biomarcador

Valor de
referencia

Relevancia clinica

Potasio

3,5-5 mEq/L(141)

Hipokalemia: <3 es severamente bajo, causa arritmias
cardiacas, ileo, constipacion, baja capacidad de
concentracion urinaria, retraso para compensar alcalosis
metabdlica, intolerancia a la glucosa; se asocia con SR.
Hiperkalemia: se da en falla renal crénica y también se
asocia con arritmias(87).

Sodio

136-145 mEq/L(141)

Hiponatremia: por sobrecarga de fluidos.
Hipernatremia: multiples causas, incluido el aporte
nutricio(87).

Cloro

98-106 mEq/L(141)

Aniodn extracelular, se asocia con desqilibrios en sodio y
acido-base. Los acientes elevado drenaje de fluidos
gastricos pueden perder cloro y desarrollar alcalosis
hipoclorémica(87).

Magnesio

1,5 a 2,4 mg/dL(141)

Hipomagnesemia: puede ocurrir en SR y detonar o agravar
arritmias e ileo paralitico(87).
Hipermagnesemia: en falla renal.

Gasometria

Lactato

6-16 mg/dL (0,67 a 1,8
mmol/L)(141)

Medida indirecta de perfusion tisular; incrementos pueden
sugerir hipoxia, glucélisis aerdbica acelerada por exceso de
estimulacion adrenérgica, falla hepatica, entre otras(1).

pH arterial

7.40 (7.35-7.45)(152)

Se mantiene por accion de los pulmones, al controlar la
PCOg, y por los rifiones controlando la excrecion de
bicarbonato y acido, asi como la produccién de
buffers(132).

Bicarbonato 24 (22-30) Alteraciones metabdlicas provocan alteraciones en sus
(HCO:s) arterial mEq/L niveles(132).
/mmol/L(141,152)
PCO; arterial 40 (35-45) mm Alteraciones respiratorias provocan alteraciones en sus
Hg(152) niveles; Un desequilibrio &cido-base de origen respiratorio,
lleva a una respuesta renal compensatoria. La
sobrealimentacion eleva su produccion(132).
PO; arterial >70 mm Hg(152) Mide la presion del oxigeno disuelto en la sangre; muestra

qué tan bien pasa el oxigeno de los pulmones al torrente
sanguineo(153).

La saturacion de oxigeno en la Hemoglobina se mantiene
>90% mientras la PaO, sea >60 mm Hg, si es menor, se
afecta el aporte de oxigeno a los tejidos(152).

Exceso de base
arterial

-3 to +3 mEqg/L(152)

Es la cantidad de H+ requerido para regresar el pH a 7.4 si
la PCO; se ajustara a lo normal. Un exceso puede indicar

alcalosis metabdlica, y un déficit puede ocurrir en acidosis

metabdlica(152).

Saturacion de
oxigeno arterial

>90(152)

Mide cuanta hemoglobina hay en la sangre. Los resultados
anormales indican que no se esta recibiendo suficiente
oxigeno, no se elimina suficiente CO» o hay un
desequilibrio acido-base. Problemas pulmonares o
renales(153).

AST= Aminotransferasa, aspartato, ALT= Aminotransferasa, alanina, PCO.= Presién parcial de diéxido de
carbono en sangre, Gl= Gastrointestinal, CO,= Diéxido de carbono, PaO; (pO2)= presioén parcial arterial de
oxigeno, DN= Desnutricién, SR= Sindrome de realimentacion, FOM= Falla organica multiple, | =

Disminuye, 1 = Aumenta.
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Adaptado de Reber, Berger, SEOM, Jean-Louis, Fowler, Kosalka, et al (tabla con
referencias individuales).

Tabla 21. Estratificacion diagnostica de sindrome de realimentacion.

Severidad | Manifestacion clinica en los primeros 5 dias de reinicio de la alimentacion

Leve Disminucién de los niveles séricos de fosforo, potasio y/o magnesio en 10%
a 20%

Moderado | Disminucion de los niveles séricos de fosforo, potasio y/o magnesio en 20%
a 30%

Severo Disminucién de los niveles séricos de fosforo, potasio y/o magnesio en
>30% o disfuncion organica como resultado de esta disminucién y/o debido
a la deficiencia de tiamina

Adaptada de Consenso ASPEN de recomendaciones para sindrome de realimentacion,
2020(123).

VILII Indicadores Clinicos

Los hallazgos clinicos relacionados a la nutricibn pueden ayudarnos a dar una mejor
interpretacion a los datos antropomeétricos, asi como a los estudios de laboratorio obtenidos
previamente, por lo que es importante observar signos y sintomas, asi como procesos de
enfermedad (estado clinico actual del paciente), tratamientos, procedimientos,

medicamentos y el estado de hidratacion(130,132).

La informacion obtenida durante el examen fisico enfocado en nutricion pretende abordar
hallazgos fisicos especificos para algun nutrimento, analizando el papel del estado
nutricional tanto en el mantenimiento de la salud, como en la recuperacion de un dafio o
enfermedad(132). En el ambiente hospitalario, la evaluacion fisica (tabla 25) se utiliza para
analizar la presencia de DN, y los nutridlogos deben identificar la pérdida de masa muscular
o grasa, disminucion en el estado funcional, la ingesta, o incrementos en el peso corporal
debido a la acumulacion de fluidos, asi como la deficiencia de uno o varios nutrimentos

(tabla 26), con la finalidad de lograr una intervencién adecuada(132).

Antecedentes personales
La historia médica del paciente tiene relevancia para la evaluacioén nutricia debido a que
nos ofrece informacion que en la mayoria de las veces explica los hallazgos actuales(132).
Entre los datos que se deben obtener se encuentran la historia de salud personal y familia,
y el riesgo o presencia de condiciones cronicas de salud que pueden estar relacionadas
con la nutricién y el estilo de vida. También se debe obtener informacién sobre cirugias

previas, medicamentos consumidos, utilizacion de terapias alternativas y la percepcién del
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paciente o los cuidadores en relacion al éxito o fracaso de tratamientos previos, asi como

informacion relacionada con el estilo de vida (se profundiza en un apartado posterior)(132).

Signos vitales
En el manejo de los pacientes con sepsis se debe tener una evaluacion detallada de la
situacién clinica inicial asi como la subsecuente reevaluaciéon de la respuesta al
tratamiento(1). En la evaluacién clinica se deben tener en cuenta variables fisiologicas
como la FC, presidn sanguinea, saturacion arterial de oxigeno frecuencia respiratoria,
temperatura, gasto urinario, entre otras(1); en la tabla 22 se enlistan los valores normales

de signos vitales a considerar en pacientes con sepsis y en la UCI.

Tabla 22. Signos vitales a considerar al momento de realizar una intervencion nutricia.

Parametro Valores de referencia Evidencia

Temperatura 36.5°Ca37.3°C, promediode | -
37 °C(154)

Frecuencia respiratoria 12 a 18 rpm(154) -

Frecuencia cardiaca 60 a 100 Ipm(154) -

Presion sanguinea 90/60 mm Hg hasta 120/80 Valores bajos se asocian con
mm Hg(154) hipoperfusion tisular.

Presién arterial media 65 mm Hg(1) Relacion lineal con la

perfusion tisular (cerebro y el
rindn pueden protegerse de la
hipotensién sistémica
mediante la autorregulacion
de la perfusion local) una
meta de 65 mm Hg confiere
menor riesgo de fibrilacion
auricular y dosis mas bajas de
vasopresores(18).

Presion intraabdominal <20 mmHg(155) La sepsis puede causar
sindrome compartimental
resultado de la elevacion de la
PIA, teniendo manifestaciones
cardiovasculares,
respiratorias, renales y
neurolégicas, asi como
disminucion del flujo portal y
mesentérico llevando a
isquemia de la mucosa

intestinal(155).
Diuresis/gasto urinario Diuresis: >500 mL/dia(145). El gasto urinario se ve
Gasto urinario: 0.5a 2 afectado durante la sepsis, los
ml/kg/hora(156). pacientes con oliguria (< 0.5
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Parametro Valores de referencia Evidencia

Oliguria: <0.5 mi/kg/h o <400 mL/Kg/h) se ha asociado con
ml/dia(156). mayor mortalidad(157).
Anuria: <50-100 ml/dia(156).
Poliuria: >2 ml/kg/h.

Lpm= latidos por minuto

rpm= respiraciones por minuto
PlA= Presién intraabdominal
PAM= Presién arterial media

Adaptado de ADAM, Rhodes et al. (Citas individuales en la tabla).

Escalas clinicas
APACHE Il

Esta puntuacién se puede calcular en los pacientes criticos en su admision a la UCI, ya que
es util para la estratificacion de riesgo. En el anexo 17 se presentan las tasas de mortalidad
hospitalaria (aproximadas) de acuerdo a la puntuacion obtenida y en el anexo 18, se puede

consultar la puntuacion de la escala(158).
SOFA

La puntuacion SOFA, utiliza los peores valores de las primeras 24 horas de admision a la
UCI para determinar el nivel de agudeza y riesgo de mortalidad, es decir, no esta disefiada
para dirigir el manejo médico(145). Revisar anexos 1 y 2 para recordar sus variables e

interpretacion de mortalidad.

Medicamentos

Durante la evaluacién clinica de los pacientes con sepsis debe tenerse en consideracion
los medicamentos que estan siendo suministrados al paciente como parte del tratamiento
médico, debido a las implicaciones sobre el estado de nutricion como puede ser la
interaccion entre medicamentos y nutrimentos, los efectos sobre la absorcion y digestion,
asi como su relacién con la sintomatologia Gl que pudiese presentarse en estos
pacientes(132). En las tablas 11, 12 y 13 del apartado rol de la nutricién se enlistan los

efectos de los antibiéticos, procinéticos y vasopresores, respectivamente.

Riesgo de presentar SR

Como se ha expuesto anteriormente, los pacientes criticos y hospitalizados se encuentran
en riesgo de desarrollar SR, por lo que es importante valorar la situacion. A continuacion,

en la tabla 23 se presentan los criterios considerados en el tamizaje para SR.
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Tabla 23. Criterios para cribado de sindrome de realimentacion segun ESPEN 2017(3).

Cribado para sindrome de realimentacion
Indicador En riesgo con 1 criterio En riesgo con 22 criterios
IMC <16 kg/m? <18.5 kg/m?
Pérdida de peso involuntaria | >15% en 3-6 meses >10% en 3-6 meses
Ingesta Poca o nula ingesta por >10 | poca o nula ingesta por >5 dias
dias
Electrolitos Bajo potasio, fosfato o] -
magnesio antes de iniciar la
alimentacion
Otros - Historia de alcoholismo o uso
cronico de medicamentos
(insulina, antiacidos, diuréticos

Adaptado de ESPEN guidelines on definitions and terminology of clinical nutrition
2017(129).

Sintomas gastrointestinales
Al momento de considerar el inicio de la NE en el paciente con sepsis o choque séptico, se
deben contemplar las contraindicaciones relacionadas a algun procedimiento quirurgico o
la presencia de datos de intolerancia a la alimentacion(1); tanto con cuestiones médicas
como nutricionales, se debe hacer una evaluacion diaria de los sintomas Gl, e.g.
vomito/regurgitacion, dolor o distencion abdominal, presencia/ausencia de evacuaciones y
aspecto del contenido GI (vémito, VRG, evacuaciones), con la finalidad de modificar la

terapia nutricia(87).
Nausea y vomito

Estos sintomas ocurren entre el 7% y 26% de los pacientes criticos que reciben NE. Se
piensa que el vémito en pacientes minimamente reactivos incrementa el riesgo de
aspiracion pulmonar, neumonia y sepsis(130). Entre las causas de retraso en el
vaciamiento gastrico (presente en el 50% de los pacientes criticos(1)) se encuentran:
hipotension, sepsis, anestesia y cirugia, pancreatoduodenectomia, analgésicos opioides
(morfina, codeina y fentanilo), infusion rapida y excesiva de la nutricion, infusiones muy frias

0 que contengan gran cantidad de grasa o fibra(130).

Generalmente se mide el VRG como medida indirecta de intolerancia a la nutricién, aunque
no correlaciona con la misma; a pesar de eso, si el paciente presenta volumenes residuales
bajos y persistencia de la ndusea se debe monitorear la frecuencia de evacuaciones, ya

que la impactacion fecal puede llevar a distension y nausea. La distension y el vomito
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también pueden ser causados por enfermedades diarreicas como la colitis por Clostridium

difficile(130).

VRG

Aunque es una medida que se ha utilizado de manera frecuente, es controversial debido a

que Reignier y Lascarrou(159) probaron que no existe diferencia en la incidencia de

neumonia asociada a aspiracion en los pacientes con NE(130). En la tabla 24 se especifican

los umbrales propuestos por distintas organizaciones.

Tabla 24. Postura sobre la medicién de volumen gastrico para valorar tolerancia a la

nutricion enteral.

Autor Postura Umbral Accioén
ASPEN No medir de manera Si se mide, Si aun asi se mide, con
rutinaria. continuar la NE con | volumenes entre 200 m|
un volumen <500 ml | y 500 ml, tomar
sin otros signos de medidas para reducir
intolerancia. riesgo de aspiracion
(colocar acceso post-
pilérico, pasar de bolos
a infusién continua,
afiadir medicamentos
procinéticos, elevar la
parte superior a 30° -
45°).
ESPEN Es util, pero puede no Si el VRG es >500 ARadir procinéticos
ser necesario. ml en 6 horas, se (metoclopramida y
debe retrasar la NE. | eritromicina), y en caso
de no mejorar,
considerar acceso post-
pilérico.
Surviving No medir de manera No sugieren un Agregar procinéticos
Sepsis rutinaria, solo hacerlo volumen idéneo. para mejorar tolerancia
2016 en caso de datos de (metoclopramida o
intolerancia (e.g. eritromicina) y/o colocar
vomito, reflujo, alimento un acceso post-pildrico.
en cavidad oral), o
pacientes con alto
riesgo de aspiracion
(e.g. quirurgicos,
hemodinamicamente
inestables).
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Autor | Postura | Umbral | Accién
NE= nutricion enteral; VRG= volumen residual gastrico.
Adaptado de ASPEN 2016(116), ESPEN 2019(36) y Surviving Sepsis Campaign 2016(1).

Presion intraabdominal (PIA)

El incremento de la PIA se asocia con la ocurrencia de sintomatologia Gl, se debe observar
su evolucion en el tiempo y en pacientes en riesgo, se debe determinar cada hora durante
un periodo de 6 horas para detectar hipertension incipiente(87). Incrementos en su valor no
deben llevar a descontinuacién automatica de la NE, a menos que sea evidente su
evolucién a un sindrome compartimental. Valores que alcanzan los 20 mmHg son una

limitacién para progresar o iniciar la NE(87).
Disfagia

Ocurre de manera regular inclusive tras periodos cortos de intubacion (<48 h), y es un
importante factor de riesgo para aspiraciéon y neumonia adquirida en la UCI. Entre los
factores de riesgo para desarrollarla también se encuentran la debilidad muscular y las
alteraciones neuroldgicas(87). La presencia de sondas de alimentacion gastricas reducen
la eficacia de la terapia de deglucion porque alteran la retroalimentacion sensorial, por lo

que puede considerarse la NP para permitir una 6ptima rehabilitacion(87).
Diarrea

La diarrea se define como un incremento anormal de la frecuencia y fluidez de los
movimientos intestinales con la presencia de 3-5 movimientos o con un volumen =750 ml
en 24 horas y su prevalencia en los pacientes criticos va del 14% al 21%(160). Puede ser
de tipo osmdtica, secretoria, exudativa o relacionada a motilidad. Entre los factores
implicados en su fisiopatologia se encuentran los medicamentos, enfermedades
subyacentes y la NE(160). Adicionalmente, la incontinencia fecal es comun en los pacientes
de la UCI con una prevalencia de hasta el 78%, lo que puede provocar dermatitis asociada

a incontinencia(160).
Constipacion

Es dificil definir la constipacion debido a que los patrones normales de defecacién van de 4
evacuaciones por dia a 1 evacuacion cada 4 o 5 dias; ademas con la NE pueden variar
dependiendo del residuo de la formula y su absorcion, por lo que la mejor definicion es la

que considera la acumulacion excesiva de desechos en el colon (llegando hasta el colon
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transverso o hasta el ciego)(130). Las causas mas comunes de constipacién son la
deshidratacion y el aporte inadecuado o excesivo de fibra. Los pacientes con NE deben
recibir un aporte adecuado de fluidos, lo que se convierte en un reto cuando se utilizan

férmulas concentradas por restriccion de fluidos(130).

Evaluacion fisica centrada en nutricion

Tabla 25. Exploracion fisica para determinar deficiencia de grasa y musculo.

Area a examinar | DN Severa | DN Leve a moderada | Bien nutrido

Pérdida de grasa subcutanea

Region orbital

Aspecto hueco,
depresiones, ojeras,
piel suelta

Ojeras suaves, aspecto

algo hueco

Almohadillas de
grasa poco
abultadas; la
retencién de
liquidos puede
enmascarar la
pérdida

Bicepsl/triceps

Pliegues muy
pequenos (los dedos
se tocan)

Pliegue algo pequefio

Tejido adiposo
evidente en los
pliegues

Costillas, espalda baja
y linea media axilar

Depresion muy
aparente entre las
costillas, cresta iliaca
muy prominente

Costillas aparentes y
depresion entre ellas
menos pronunciada,
cresta iliaca algo
prominente

No se notan las
costillas, ni hay
protrusion de la
cresta iliaca

Pérdida de musculo

Musculo temporal

Hundido, depresion
visible

Depresion leve

Musculo bien
definido

Clavicula (pectoral
mayor, deltoide,

Hueso prominente

Visible en hombres y
algo prominente en

No visible en

hombres, visible en

trapecio) mujeres mujeres pero no
prominente

Clavicula y acromion La articulacion Acromion con Redondeado, en

(musculo deltoide) hombro-brazo es prominente leve region de

cuadrada, huesos
prominentes,
acromion muy
prominente

hombro/cuello

Escapula (trapecio,
supraespinoso e
infraespinoso)

Huesos prominentes y
visibles, depresion
entre costillas y
escapula u
hombro/columna

Depresioén leve o
hueso levemente
visible

Huesos no
prominentes, sin
depresiones
significativas

Musculos interéseos?

Area deprimida entre
indice y pulgar

Levemente deprimida

El musculo
protruye, en
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Area a examinar

DN Severa

DN Leve a moderada

Bien nutrido

algunas personas
puede ser solo

plano
Cuadriceps?® Huesos prominentes, | Rodilla menos Musculos
poco musculo prominente, mas prominentes,
alrededor de la rodilla | redondeada huesos no

prominentes

Gastrocnemio?®

Delgado, definicion
muscular leve o
inexistente

Musculo con poco
desarrollo

Musculo bien
desarrollado

Edema

Descartar otras causas
de edema, paciente en
peso seco

Depresién que tarda
entre 31-60 segundos
en remitir, (3-4+)

Depresién que remite
en 0-30 segundos,
inflamacion leve

Sin datos de
acumulacioén de
fluidos

a Extremidades inferiores son menos sensibles al cambio.

Adaptado de Academy of Nutrition and Dietetics. Nutrition Focused Physical Exam Pocket

Guide, 22 edicion(161).

Tabla 26. Exploracion fisica centrada en macro y micronutrimentos.

Signo Deficiencia posible Causas sin relacion con
nutricion

Cabello

Alopecia Proteina, zinc, biotina Envejecimiento, quimioterapia,

estrés, cambios hormonales,
medicamentos

Cambios en coloracién, opaco

DN calérico-proteica,
manganeso, selenio, cobre

Facilmente desprendible,
Seco, opaco

Proteina, DN, acidos grasos
esenciales

Cabello procesado

Lanugo Déficit caldrico -

Cabello en tirabuzon, Vitamina C Sindrome de Menkes
encarnado

Ojos

Conjuntivas palidas

Vitaminas B6 y B12, folato,
hierro, cobre, anemia

Anemia no nutricia

Anillo de vasos sanguineos
alrededor de la cérnea

Mala nutriciéon en general

Oftalmoplejia

Tiamina, fésforo

Lesiones cerebrales,
enfermedad de de Grave,
EVC

Cara

Despigmentacion, mejillas
oscuras y debajo de los ojos;
descamacion alrededor de las
fosas nasales

Proteina-energia, niacina,
ribovlavina, vitamina B6
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Signo

Deficiencia posible

Causas sin relaciéon con
nutricion

Glandulas parétidas crecidas

Proteina

Paperas, cirrosis portal,
sindrome de Sjogren, litos
salivales

Encias

Gingivitis, inflamacion,
esponjosas, facilmente
sangrantes, enrojecidas,
retraidas

Vitamina C, niacina, folato,
Zinc; Deficiencia severa de
vitamina D, exceso de
vitamina A

Higiene oral deficiente,
genética, tabaco, embarazo,
diabetes, medicamentos

Dientes

Caries Vitamina D, vitamina B6, Higiene oral deficiente
inadecuado fldor, exceso de
azucar

Uhas

Lineas de Beau (crestas
transversales, surcos
horizontales)

Deficiencia severa de Zinc,
deficiencia de proteina,
hipocalcemia

Inmunosupresores o
quimioterapia

Lineas de Muehrcke (lineas
blancas transversales)

DN, hipoalbuminemia

Enfermedad renal o hepatica
cronicas

Coiloniquia (forma de
cuchara)

Hierro, proteina, anemia

Normal si sélo se presenta en
unas de los pies; diabetes,
lupus, hipotiroidismo

Hemorragias en astilla

Vitamina C

Endocarditis bacteriana,
triquinelosis, enfermedad
vascular

Fragiles, delgadas o suaves

Magnesio, DN severa o
toxicidad por selenio

Alteraciones del metabolismo
6seo, tiroides, amiloidosis o
envejecimiento

Piel

Ulceras de decubito

Zinc, vitamina C, proteina,
DN, hidratacion inadecuada

Diabetes, uso de esteroides

Dermatitis seborréica

Zinc, acidos grasos
esenciales, vitamina B6,
biotina

Petequias Vitamina C, vitamina K Problemas de coagulacion,
fiebre severa
Xerosis Acidos grasos esenciales, Envejecimiento, alergias,

vitamina A

uremia

Hemorragia perifolicular

Vitamina C

Apariencia de celofan, falta de
grasa subcutanea

Caldrico-proteica, vitamina C

Edema bilateral

Caldrico-proteica, vitamina C

Falla cardiaga congestiva,
enfermedad renal o hepatica

Edema generalizado, cara de
luna

Proteina, tiamina

Medicamentos, algunos
esteroides

Palidez

Hierro, vitamina B12, folato,
anemia

Pérdida de sangre
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Signo

Deficiencia posible

Causas sin relaciéon con
nutricion

Poca turgencia

Deshidratacion

Comun en adultos mayores

Gastrointestinal

Anorexia, flatulencia, diarrea

| Vitamina B12, B6

| Alteraciones Gl

Sistema esquelético

Huesos desmineralizados

Calcio, fésforo, vitamina D, o
exceso de vitamina A

Agrandamiento de mufiecas, Vitamina D -

piernas y rodillas, piernas

arqueadas, osteomalacia

Huesos blandos/dolor Vitamina D Fracturas, artritis, cancer

Sistema muscular

ausencia de reflejos
tendinosos profundos, pie
y caida de mufieca

Debilidad Fésforo, potasio, vitamina C, -
Dy B6, anemia
Debilidad en la pantorrilla, Tiamina Dafio espinal o nervioso

Neuropatia periférica,
cosquilleos, “pinchazos de
aguja”

Fosfato, tiamina

Dafno nervioso

Espasmos musculares,
convulsiones, tetania

Magnesio (exceso o
deficiencia), deficiencia de
calcio, vitamina D y magnesio

Calambres Cloro, sodio, potasio, -
magnesio, calcio, vitamina D o
deshidratacion

Dolor Vitamina D, biotina Fibriomialgia

Sistema nervioso

Convulsiones (tetania)
alteraciones de memoria,
alteraciones conductuales

Calcio, magnesio, zinc,
vitamina D

Neuropatia perfiférica con
debilidad y parestesias, ataxia
y disminucion de reflejos
tendinosos

Vitamina B12, tiamina
(encefalopatia de Wernicke),
cobre, vitamina B6

DN= Desnutricion, EVC= Evento vascular cerebral, Gl= Gastrointestinales

Adaptado de Academy of Nutrition and Dietetics. Nutrition Focused Physical Exam Pocket

Guide, 22 edicion(161).

Fuerza muscular

Puede evaluarse con un dinamémetro cuando el paciente se encuentra consciente(36),
siendo un marcador util debido a que disminuye en proporcion a la pérdida de proteina y
estrés quirdrgico y parece responder de manera temprana a la terapia nutricia(162). Su

desventaja es que no puede utilizarse en pacientes criticos con sepsis tratados en la UCI,
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debido al estado alterado de consciencia(128). Aunque, si el paciente se encuentra
consciente, existen puntos de corte para poblaciones especificas, y un articulo publicado

presenta los puntos de corte en poblacién mexicana (anexo 19).

VLLIV Indicadores Dietéticos

Durante la evaluacion dietética el nutrilogo debe comparar la informacién obtenida con los
estandares de referencia para decidir si el paciente esta recibiendo el aporte adecuado de
nutrimentos, con la finalidad de detectar los problemas nutricios y posteriormente para
monitorear la respuesta a las intervenciones nutricias(132). En la tabla 27 se enlistan

algunos puntos importantes a incluir en la evaluacion.

Tabla 27. Componentes de la evaluacion nutricia en pacientes con sepsis hospitalizados.

Evaluacion de la administracion de nutrimentos

Tipo de dieta: general, modificada, enteral o parenteral.

Soluciones de base y su aporte energético.

Aporte energético total (macronutrimentos) y volumenes.

Dias con liquidos claros, ingesta adecuada o ayuno oral.

Restricciones y modificaciones dietéticas (pasadas y presentes).

Cambios dietéticos recientes (valorar si intencionales o involuntarios).
Modificaciones en la consistencia de los alimentos (suaves, purés o liquidos).
Intolerancias alimentarias.

Alergias alimentarias.

Suplementacion con vitaminas y minerales.

Ambiente para la alimentacion (lugar, asistencia).

Adaptado de Pocket Guide AND 32 edicién y Monitoreo de nutricion en la UCI 2018(87,132).

Entre los criterios etioldgicos para diagnosticar DN segun el consenso ESPEN/GLIM 2019,

se encuentra la ingestion de alimentos, en la tabla 28 se presentan los puntos de corte.

Tabla 28. Puntos de corte de ingestion segun severidad de la desnutricién.

Estratificacion | Ingestion

Estadio 1/DN Cualquier reduccion de la ingesta por debajo del requerimiento de energia
Moderada por >2 semanas

Estadio 2/DN Ingestion <50% del requerimiento de energia por >1 semana

Severa

DN= Desnutricion.

Adaptado de ESPEN guideline on clinical nutrition in the intensive care unit, 2019(36).
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VI.I.V Estilo de vida

Alcoholismo y uso de sustancias

Existe un riesgo incrementado de sufrir SR en pacientes con alcoholismo, posiblemente
porque suelen llevar una dieta deficiente en vitaminas esenciales y minerales, por lo que se
debe considerar el riesgo en aquellos pacientes con alcoholismo y evidencia de malnutricién
general. Asi mismo, los pacientes con abuso de metanfetamina, heroina y algunas otras
sustancias también tienen un riesgo incrementado de presentar malnutricion y por
consiguiente SR(123,124).

VI.I.VI Requerimientos

Energia y macronutrimentos

Se recomienda que el requerimiento energético de los pacientes con sepsis idealmente sea
determinado por medio de calorimetria indirecta(4,63,128); sin embargo, cuando no se
cuenta con la misma, las guias de tratamiento nutricio en paciente critico ESPEN 2019
recomiendan calcular el GER a partir de la produccion de diéxido de carbono (VCO3)
obtenido unicamente de los ventiladores mecanicos (GER = VCO. x 8.19), que ha
demostrado ser mas preciso que las ecuaciones predictivas, pero menos que la calorimetria
indirecta. También sugiere utilizar el consumo de oxigeno (VO:) calculado del catéter
pulmonar arterial(36). En la ausencia de la calorimetria o las mediciones de VO., o VCOs.,

la guia propone utilizar las ecuaciones basadas en el peso(36) (ver tabla 29).

La variabilidad de las ecuaciones predictivas es muy elevada, llegando hasta el 60% en
comparacion con la calorimetria indirecta(36,116), siendo aun mas imprecisas en pacientes
con obesidad o bajo peso(116). La baja precisién de las ecuaciones predictivas se relaciona
con los cambios en el peso de los pacientes criticos, los medicamentos, tratamientos y la
temperatura(116). Por lo anterior, la Unica ventaja de utilizar formulas basadas en el peso

(ver tabla 29) es que son mas simples que las ecuaciones predictivas(116).

Por el contrario, la AND recomienda que en caso de no contar con calorimetria indirecta
para determinar los requerimientos energéticos de los pacientes criticamente enfermos, las
ecuaciones de Penn State University brindan una mayor exactitud en la prediccion(163).
Para pacientes con obesidad o sin obesidad, ambos dependientes del ventilador y
criticamente enfermos de <60 afios de edad, recomienda utilizar la ecuacion de Penn State

(PSU 2003b). En el caso de los pacientes con obesidad dependientes del ventilador y en
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estado grave de >60 afios de edad, la ecuacion modificada (PSU2010) resulta mas

exacta(163). Ambas ecuaciones de Penn State se incluyen en el anexo 20.

Tabla 29. Requerimientos de macronutrimentos del paciente con sepsis.

Requerimientos/Recomendaciones del paciente con sepsis

nutricionales)

Nutrimento ASPEN Critico 2016 ESPEN Critico 2019 | De Waele et al.
Sepsis

Energia Determinado por | Determinado por | Determinado por

calorimetria indirecta, o | calorimetria indirecta, | calorimetria

en su defecto, 0 en su defecto, indirecta

25-30 kcal/kg/dia 20-25 kcal/kg/dia®
Proteina 1.2 — 2 g/kg de peso 1.3 g/kg de peso 0.8 — 1.3 g/kg/dia
(Requerimiento) actual/dia actual/dia
Lipidos - <1.5° g lipidos 0.7 — 1.5 g/kg/dia
(Recomendacion) IV/kg/dia (incluyendo

fuentes no

Omega 3 (EPA+DHA)

500 mg/d(36)

Glucosa

<5° mg/kg/min en NE

1-1.5 g/kg/dia

(Recomendacion) olVv
Glutamina <0.5 g/kg/dia Evitar en px <0.35 g/kg/dia IV o
(Recomendacion) inestables, <0.5 g/kg/dia via
especialmente con enteral en
falla hepatica y renal pacientes con NPT
Fluidos 30-40 ml/kg/dia(156) - 1 mL/kg/hora
(Requerimiento)

IV= Intravenoso.
NE= Nutricion enteral
px= Pacientes.

2o menciona como ejemplo.
b El limite superior (upper limit) de lipidos es 1 g/kg/dia con tolerancia hasta 1.5 g/kg/dia; este limite incluye
todas las vias y medicamentos.
¢ El limite superior (upper limit) de glucosa es 5 mg/kg/min.

NPT= Nutricién parenteral total.

Adaptado de ASPEN 2016(116), ESPEN 2019(36) y De Waele et al 2020(63).

Micronutrimentos y acidos grasos

Los pacientes que requieren de NE por seis meses o0 mas, pueden desarrollar deficiencias
de elementos traza, en particular de cobre y selenio (tabla 30), llevando a infecciones de
repeticion(87). Cuando se utiliza NP, los micronutrimentos deben aportarse de manera
diaria (tabla 31) para permitir el metabolismo de hidratos de carbono, proteinas y lipidos;
para promover el sistema inmunitario y antioxidante, asi como la funcion enddcrina, la
sintesis de acidos desoxirribonucléico (ADN), la reparacién de genes y la sefalizacion

celular(36). Sin embargo, debe tenerse en consideracion que debido a que las soluciones
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de elementos traza y vitaminas son producidas para la poblacién general, suelen cubrir con

la ingestion diaria recomendada (IDR) para adultos, y pudieran no tener las concentraciones

idéneas para pacientes con condiciones especiales.

Tabla 30. Ingestion diaria recomendada de micronutrimentos y acidos grasos omega-3 en

nutricion oral y enteral.

Nutrimento IDR/IDS* México IDR Ponderadas | RDA (enteral) IOM
(enteral) México (enteral)
Fosforo 700 mg(164) 664 mg(165) 700 mg(166)
Potasio - - Hombres: 3400 mg
Mujeres: 2600 mg(166)
Magnesio Hombres: 340 mg 250 mg(165) Hombres: 420 mg
Mujeres: 260 mg(164) Mujeres: 320 mg(166)
Tiamina Hombres: 1.0 mg 800 ugo0 0.8 Hombres: 1.2 mg
Mujeres: 0.9 mg(164) | mg(165) Mujeres: 1.1 mg(166)
Vitamina D <50 afios: 5* ug - 15 pg(166)
>50 afos: 10*
Hg(164)
Vitamina C Hombres: 84 mg 60 mg(165) Hombres: 90 mg
Mujeres: 75 mg(164) Mujeres: 75 mg(166)
Zinc 11 mg(164) 10 mg(165) Mujeres: 8 mg
Hombres: 11 mg(166)
Selenio 48 ug(164) - 55 ug(166)
Cobre Hombres: 730 ug 650 pg(165) Hombres: 900 ug
Mujeres: 750 ug(164) Mujeres: 900 ug(166)
IDR= Ingestion diaria recomendada, cubre al 97.5% de la poblacion(167).
IDR Ponderadas - Para la poblacién mexicana.
*-> IDS, cuando la informacién experimental no es suficiente para establecer una IDR(167).
RDA ->En Estados Unidos el IDR se traduce como RDA (recommended dietary allowance); cubre con los
requerimientos del 97-98% de la poblacién saludable.

Adapatada de ASPEN, Blaauw, et al. Parenteral Provision of Micronutrients to Adult
Patients: An Expert Consensus Paper, 2019(168).

Tabla 31. Ingestion diaria recomendada de micronutrimentos en nutricién parenteral.

Consenso de administracion diaria de micronutrimentos en nutricion parenteral

Micronutrimento Dosis Micronutrimento Dosis

Vitamina A/retinol 3300-3500 1U Vitamina B9 (acido 400-600 pg
(990-1050 pg RE) félico)

Vitamina 200 1U (5ug) Vitamina C (acido 110-200 mg

D/Colecalciferol ascorbico)

Vitamina E/alfa 10 mg Biotina 60 pg

tocoferol

Vitamina Evaluacion individual | Zinc 39-100 pmol

K/fitomenadione (2.5-6.5 mg)

Vitamina B1 (tiamina) | 3-6 mg Cobre 4.7-9.6 ymol

82



Consenso de administracion diaria de micronutrimentos en nutricion parenteral
(300-610pg)
Vitamina B2 3.6-5mg Selenio 0.25-1.25 pymol
(riboflavina) (20-100 ug)
Vitamina B3 (niacina) | 40-47 mg Manganeso 1-1.8 ymol
(55-100 ug)
Vitamina B5 (acido 15-17 mg Hierro 1-1.2 en quienes se
pantoténico) recomienda
Vitamina B6 3-6 mg Cromo 0.2-0.3pmol
(piridoxina) (10-15 ug)
Vitamina B12 5-6 ug Yodo 0.5-1.2 ymol
(cobalamina) (70-150 pg) en
quienes se
recomienda
No hay recomendacion de Molibdeno.

Adaptado de Parenteral Provision of Micronutrients to Adult Patients: An Expert Consensus
Paper, 2019(168).

VLIl Diagnéstico nutricio

El diagndstico nutricio consiste en identificar y nombrar la situacién actual, el riesgo o
potencial para desarrollar un problema nutricio que los profesionales de la nutricién son
responsables de tratar de manera independiente. Al finalizar la etapa de evaluacion nutricia,
la informacién es clasificada, analizada y sintetizada para llegar a un diagnéstico nutricio,
que no debe confundirse con el médico. Se debe tener en cuenta que el diagndstico nutricio
cambia en relacién a la respuesta del paciente y no en la medida en la que lo hace la

condicion médica(169).

Actualmente se esta estudiando qué tan relevante es la utilizacion de diagnésticos nutricios
estructurados como parte del proceso de cuidado nutricio, ya que existe evidencia que
demuestra poca correlacion en la seleccion de la etiologia entre profesionales de la salud
cuando se analiza la informacién de los pacientes, dado que un diagnéstico nutricio
particular puede estar relacionado con distintas causas, siendo que la etiologia subyacente

determina la intervencioén primaria para tratar el problema nutricio(170).

En las tablas 32 y 33 se exponen los criterios para el diagnostico de DN segun las
definiciones mas aceptadas actualmente, y en la tabla 34 la estratificacion sobre severidad
de la DN propuesta por el consenso ESPEN /GLIM(135).

Tabla 32. Criterios para el diagndstico de desnutricion segun en consenso de la AND y
ASPEN
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Caracteristicas generales para el diagnostico de desnutricion, AND/ASPEN
Pérdida de peso
Ingesta inadecuada de energia
Pérdida de masa muscular
Pérdida de grasa subcutanea
Acumulacién de fluidos
Fuerza de agarre
Para integrar el diagnéstico de desnutricion se deben contar con por lo menos 2 de las
caracteristicas.
Traducido y adaptado de AND/ASPEN 2013 y Skipper 2012 (171,172).

Tabla 33. Criterios de GLIM para diagnosticar desnutricion.

Diagnéstico de desnutricion GLIM
Criterios Fenotipicos

Pérdida de peso Bajo IMC Disminucioén de la masa
involuntaria muscular
>5% en 6 meses 0 >10% <20 kg/m? si <70 afios o BIA, DEXA.
en >6 meses. <22 kg/m? si >70 afios. e.g. FFMI (indice de masa
libre de grasa, Kg/m?)
H: <17 M: <15

Criterios Etiologicos
Disminucion de la ingesta o asimilacién | Inflamacién

<50% requerimiento >1 semana, o Relacionada a enfermedad aguda/dafio o
cualquier reduccién >2 semanas, o enfermedad croénica.

cualquier condicion Gl cronica que
impacte la asimilacién o absorcion de
alimentos.

Para integrarse el diagndstico de desnutricién debe presentarse por lo menos 1 criterio
fenotipico + 1 criterio etioldgico.

BIA= Impedancia Bioeléctrica

DEXA= Absorciometria de rayos-x de energia dual.

Adaptado de GLIM Ceriteria for the Diagnosis of Malnutrition: A Consensus Report From the
Global Clinical Nutrition Community, 2018(135).

Tabla 34. Severidad de la desnutricion, propuesta por ESPEN/GLIM.

Severidad | % peso | IMC Masa Ingesta, Riesgo por

de la DN perdido | (kg/m2) muscular | malabsorcion o enfermedad o
sintomas Gl inflamacion

Estadio 5-10% <20 si <70 | Déficit leve | Cualquier reduccion de | Dafio/enfermedad

1/DN en los | afos, a la ingesta por debajo | aguda®, o]

moderada | ultimos 6 | <22 si 270 | moderado | de los requerimientos | relacionado a

(Requiere | meses, o | afios (por de energia por >2 | enfermedad

1 criterio | 10-20% semanas, o | cronica’.

84



Severidad | % peso | IMC Masa Ingesta, Riesgo por
de la DN perdido | (kg/m2) muscular | malabsorcion o enfermedad o
sintomas Gl inflamacion

fenotipicoy | en >6 | Asia:<18.5 | métodos malabsorcion
un criterio | meses. si <70 | validados®. | moderada/sintomas
etiologico) afnos, gastrointestinales °.

<20 si 270

anos
Estadio >10% en | <18.5  si | Déficit < 50% de la ingesta del | Dafo/enfermedad
2/DN los <70 afios, | severo (por | requerimiento de | aguda®, 0
severa pasados | <20 métodos energia por >1 | relacionado a
(Requiere | 6 meses, | si 270 afios | validados®. | semana, o | enfermedad
1 criterio | 0 >20% malabsorcion cronica’.
fenotipicoy | en  >6 severa/sintomas Gl 9.
un criterio | meses.
etioldgico)

@ DN= Desnutricion.

b (BIA, Tomografia computarizada o resonancia magnética o en su defecto exploracion fisica o
antropometria como, area muscular del brazo o circunferencia de pantorrilla).

b Sintomas gastrointestinales moderados: disfagia, ndusea, vomito, diarrea, constipacion o dolor
abdominal.

¢ Sintomas gastrointestinales severos: disfagia, nausea, vomito, diarrea, constipacién o dolor
abdominal.

4 Enfermedad dafio agudo relacionado con inflamacion severa (infeccion mayor, quemaduras,
trauma o herida cerrada de craneo.

¢ Enfermedad crénica o recurrente con inflamacion leve a moderada (enfermedad maligna,
enfermedad pulmonar obstructiva crénica, falla cardiaca congestiva, enfermedad renal crénica o
cualquier enfermedad con inflamacién crénica o recurrente.

Adaptado y traducido de ESPEN 2019, Guideline on clinical nutrition in the intensive care
unit(36).

VLIl Intervencioén nutricia
VLIII.I Objetivos de la intervencion nutricia

Los pacientes con sepsis atraviesan por una etapa de catabolismo acelerado, donde hay
una gran movilizacién de los depésitos de energia corporales, tanto en forma de tejido
muscular, glucégeno y lipidos, todo esto con la finalidad de mantener constante la

produccion de glucosa necesaria para mantener las funciones vitales.

Aunado a lo anterior, los pacientes presentan anorexia relacionada al estado inflamatorio y
en muchos casos, son incapaces de autoalimentarse debido al estado alterado de
consciencia y por la naturaleza del tratamiento médico, siendo asi que la prescripcion
suficiente de energia es el objetivo primordial de la intervencion nutricia, con la finalidad de

disminuir la mortalidad y complicaciones(4). No obstante, también debe vigilarse de manera
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estrecha el aporte nutricio para evitar la hiperglucemia que también se relaciona con mayor
mortalidad(1).

Asi mismo, otro objetivo de la intervencion nutricia en estos pacientes se centra en paliar el
desgaste muscular a través de un aporte correcto de proteina, que permita evitar la
debilidad adquirida en la terapia intensiva y la consiguiente pérdida de funcionalidad fisica;
e inclusive en la etapa de recuperacion, el aporte adecuado de proteina y energia contindan
siendo relevantes para promover la recuperacioén de masa y funcionalidad si se presenta el
PICS, donde el hipermatabolismo puede estar activo hasta dos afios posteriores al alta

hospitalaria(4).

Con la finalidad de garantizar un aporte energético y de proteina adecuado, las UCI deben
contar con protocolos estandarizados de alimentacién, ya sea por via enteral o
parenteral(75,87), asi como realizar prescripciones individualizadas que incluyan la
determinacion de la meta de energia y proteina, y su reevaluacién para actualizar el plan

de tratamiento(87).

En lo que respecta a los micronutrimentos, la terapia nutricia debe dirigirse a vigilar la
presencia de riesgo para desarrollar sindrome SR y cuando amerite, realizar reposiciones
de electrolitos, ya que los pacientes con sepsis son susceptibles de desarrollar dicho
sindrome(4,124). De manera particular deben vigilarse los niveles séricos de potasio,
fésforo y magnesio, asi como su variacion en el tiempo. Por el contrario, la determinacion
de los niveles de tiamina no es algo habitual en la practica clinica, por lo que la pertinencia
de suplementarla de manera profilactica en los pacientes, debe valorarse de manera
individual(124).

La intervencion nutricia de los pacientes con sepsis debe estar encaminada a evitar la
deficiencia de vitaminas y minerales en general, considerando la replecion de todos
aquellos que resulten deficientes, especialmente en los pacientes con NPT(4). De manera
particular, se debe prestar especial atencién a mantener los niveles séricos de vitamina D
en rangos normales ya que es esencial para el correcto funcionamiento del sistema
inmunoldgico y se ha probado que su replecion en quienes presentan deficiencia de la

misma tiene efecto en la reduccién de mortalidad(4).
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VLIIILII Prescripcién nutrimental

En el apartado anterior (atencion nutricia) en las tablas 29, 30 y 31 se presentaron los
requerimientos de macronutrimentos y micronutrimentos, respectivamente, de los pacientes
con sepsis. Sin embargo, la prescripcion de los mismos puede variar de acuerdo al método
utilizado para la obtencion del requerimiento energético, la situacion clinica del paciente, la

temporalidad, entre otros. En la tabla 35 se detallan estas situaciones:

Tabla 35. Prescripcién nutrimental en situaciones especiales.

Prescripcion nutrimental del paciente con sepsis

Energia

Cuando se calculan los requerimientos de energia, generalmente hay subestimacion del gasto
energético, lo que lleva a subalimentacion(63). Con la finalidad de individualizar las metas de
energia, se sugiere realizar una calorimetria indirecta, lo que actualmente se ha vuelto mas factible

y practico(63).

Fase aguda (primeras 24 a 96 horas en la UCI,
hasta la reanimacion)

Fase crénica y de recuperacion (post
reanimacion hasta el alta hospitalaria

Recomendaciones generales

Durante la fase aguda de la EC el aporte
energético no debe exceder el 70% del
requerimiento(36)< Grado de recomendacion: A
consenso fuerte (100% acuerdo, ver anexo 21,
ESPEN), lo que en la NE se logra iniciando con
una velocidad de infusién de 10-20 ml/hora(173).
Se recomienda calcular el aporte proveniente de
propofol, glucosa o citrato y sustraerlo del
requerimiento energético total(77).

Después del tercer dia de admisioén en la UCI
el aporte energético puede incrementarse
hasta el 80-100%(4,36) del mismo, cuando
éste fue determinado por calorimetria
indirecta; sin embargo, si la estimacién se
obtuvo a través de ecuaciones predictivas,
debe preferirse un aporte hipocalérico
(<70%) sobre una alimentacion isocalérica
durante la primer semana de estancia en la
UCI(36). > Grado de recomendacion B -
consenso fuerte (95% acuerdo) (anexo 21,
ESPEN)

Nutricion enteral temprana

Nutricién enteral

Si la ingesta oral no es posible, la NE se debe
iniciar de manera temprana (en las primeras 48 h)
en lugar de NP(36). Grado de recomendacion A -
fuerte consenso (100% acuerdo) (anexo 21,

ESPEN)
En pacientes sin DN se pueden aportar
diariamente = 15 kcal no proteicas por kg de
peso(4).

Debe aportar entre 25 y 30 kcal no proteicas
por kg de peso, aunque idealmente debe
guiarse por calorimetria indirecta, ya que

algunos pacientes pueden tener
requerimientos energéticos
incrementados(4).

Nutricion parenteral

Calidad de la evidencia: Baja (anexo 22, ASPEN)

Sin DN: retrasar hasta el dia 3-7 si se cubre <60% de la meta de energia y proteina por via
enteral(116). > Calidad de la evidencia: moderada (anexo 22, ASPEN)
Con DN: al ingreso empezar con <20 kcal/kg/dia o el 80% del requerimiento de energia(116). >

Nutricion parenteral complementaria
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Prescripcion nutrimental del paciente con sepsis

ESPEN 2019, sugiere iniciarla al dia 3 si se cubre <60% del requerimiento de energia y a un
maximo de 100% el requerimiento(36). = Grado de recomendacion: PBP - Consenso fuerte (95%
acuerdo) (anexo 21, ESPEN).

Sin DN: considerar retrasarla hasta el dia 3-7 si se cubre <60% de los requerimientos por via
enteral(4).

Con DN: iniciar al ingreso en la UCI en pacientes con DN y con puntaje NUTRIC modificado >5
y/o NRS-2002 =5(4), si la NE no es posible, a dosis baja y cuidando no sobrealimentar(36,116).
< Consenso de expertos (anexo 21, ESPEN)

Sindrome de realimentacion

En pacientes con hipofosfatemia de realimentacion (<2 mg/dl o una caida de >0.5 mg/dl) se debe
hacer restriccion energética durante 48 horas, y progresar de manera gradual(36). > Grado de
recomendacion B - fuerte consenso (100% acuerdo) (anexo 21, ESPEN). ASPEN recomienda
iniciar con metas de aporte de glucosa <1.5 g/kg/dia(174).

Recomendaciones para pacientes con obesidad

Para todos los pacientes con obesidad, el aporte de energia no debe exceder del 65% al 70% del
requerimiento de energia medido por calorimetria indirecta, y en caso de no contar con la misma,
la ASPEN en sus guia para la atencién de paciente critico publicada en 2016 propone lo
siguiente(116): € Consenso de expertos (anexo 21, ESPEN)

o IMC 30 a 50: 11-14 kcal/kg de peso actual/dia

o IMC >50: 22-25 kcal/kg de peso ideal/dia

Proteina
Via enteral: =1.0 g/kg/d Via enteral: 1.2-2.0 g/kg/dia(4).
Via parenteral: =1.2 g/kg/d Via parenteral: =1.2 g/kg/dia (indicada sdlo si

Ya que la evidencia es contradictoria y pudiera ser | el paciente presenta DN)(4).

que niveles entre >1.2—1.5 g/kg/dia tengan efecto | Otra meta sugerida por ESPEN es 1.3
negativo sobre el metabolismo al suprimir la | g/kg/dia alcanzada de manera
autofagia(4). progresiva(36). € Grado de recomendacion:
Otro esquema de tratamiento que ha mostrado | 0 - consenso fuerte (91% acuerdo) (anexo
menor mortalidad a 6 meses es aportar <0.8 | 21, ESPEN)

g/kg/dia antes del dia 3 e incrementarlo a partir de
este dia(74).

Sobrepeso/Obesidad

ESPEN en sus guias para paciente critico publicadas en 2019 hace una recomendacion especial
para los pacientes con sobrepeso y obesidad (IMC 225): El aporte debe determinarse de acuerdo
a las pérdidas urinarias de nitrégeno o en su defecto: 1.3 g/kg de peso ideal/dia(36). < Grado de
recomendacion: PGP - consenso (89% acuerdo)

Las guias de ASPEN para esta poblacion publicadas en 2016, emiten una recomendacién para
los pacientes con obesidad(116): € Consenso de expertos (anexo 22, ASPEN)

IMC 30 - 40= 2.0 g/kg peso ideal/dia

IMC 240= 2.5 g/kg peso ideal/dia

Lipidos

Se debe respetar el limite de la recomendacién (tabla 29 del apartado atencién nutricia). Se
recomienda limitar las emulsiones IV de aceite de soya a maximo 100 g/semana si se sospecha
de deficiencia de acidos grasos esenciales(116). < Calidad de la evidencia: muy baja (anexo 22,
ASPEN)

Omega-3
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Prescripcion nutrimental del paciente con sepsis

Dosis altas de férmulas de NE enriquecidas con omega-3 no deben administrarse en modalidad
bolos. € Grado de recomendacion: B — consenso fuerte (91% acuerdo); en los pacientes que
reciben NP, se pueden suministrar emulsiones lipidicas enriquecidas con EPA y DHA (dosis de
aceite de pescado 0.1-0.2 g/kg/d). € Grado de recomendaciéon: 0 — consenso fuerte (100%
acuerdo) y no deben ser administradas de manera rutinaria por no contar con evidencia
contundente a su favor(36). < Grado de recomendacion: B - Consenso (90% acuerdo) (anexo 21,
ESPEN)

Glucosa

En caso de presentarse hiperglucemia, el aporte de glucosa debe limitarse a <3 - 4 mg/kg/min en
NE o IV(36). € Grado de recomendacion: PGP - consenso fuerte (93% acuerdo) (anexo 21,
ESPEN)

Glutamina

Dosis nutricional: 0.2-0.3 g/kg/dia de manera enteral o parenteral(36).

La significancia clinica de su suplementaciéon no ha sido probada de manera contundente(1).
niveles muy altos de glutamina también se han asociado con resultados adversos(87,175), es por
esto que no se recomienda la administracion empirica(87). Sin embargo, la suplementacion con
base en la determinacion sérica de glutamina pudiera recomendarse en pacientes con terapia de
reemplazo renal continua (por mas de 2 semanas)(87).

Arginina

Se desaconseja el uso de arginina para tratar a pacientes con sepsis y choque séptico. <
Recomendacion débil, baja calidad de la evidencia (anexo 23, sobreviviendo a la sepsis) La
suplementacion con arginina pudiese provocar vasodilatacion e hipotension(23).

Tiamina

En pacientes con riesgo de SR se debe suministrar tiamina a una dosis de 100 mg ( =100 veces
la IDR) antes de iniciar alimentacion o soluciones glucosadas IV, ademas administrar 100 mg/dia
durante 5 a 7 dias 0 mas en pacientes con inanicién severa, alcoholismo crénico u otros factores
de riesgo o signos de deficiencia de tiamina(123), e inclusive un consenso de expertos recomienda
de 200 mg a 300 mg, de los dias 1 a 5 del inicio del aporte energético(124).

Vitamina D

En caso de deficiencia documentada (< 12.5 ng/ml, or 50 nmol/l), proceder a la replecion(36,116)
con una mega dosis Unica semanal de 500,000 Ul en la primer semana de admision en la UCI(4).
< Grado de la recomendacion: 0 - consenso (86% acuerdo) (anexo 21, ESPEN)

Selenio

Se desaconseja el uso de selenio IV para tratar la sepsis y el choque séptico por no contar con
evidencia a su favor(1). € Recomendacion fuerte, moderada calidad de la evidencia (anexo 23,
sobreviviendo a la sepsis)

Fibra

Considerar agregar 10-20 g de fibra soluble fermentable dividida en varias dosis en 24 horas si
existe evidencia de diarrea, pero evitar su uso en pacientes con riesgo de isquemia intestinal o
dismotilidad severa(176).

UCI= Unidad de cuidados intensivos, NE= Nutricion enteral, ESPEN= Sociedad europea de
nutricion enteral y parenteral, kcal= kilocalorias, DN= Desnutricion, ASPEN= Sociedad americana
de nutricién enteral y parenteral, PBP= Puntos de buena practica, EPA= Acido
eicosapentaenoico, DHA= docosahexaenoico, IMC= indice de masa corporal, IDR= Ingestién
diaria recomendada, 1V= Intravenoso, SR= Sindrome de realimentacion
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Adaptada de Wischmeyer(4), Firedli(124), Singer(36), McClave(116), Koekkoe(74),
Silva(123), AND(176), et al.

Omega-3

La guia "Sobreviviendo a la Sepsis" publicada en 2017, desaconseja el uso de los acidos
grasos omega 3 como un suplemento de inmunonutricion en pacientes criticos con sepsis
o choque séptico, debido a que las revisiones sistematicas de suplementacién via enteral
o parenteral no han demostrado beneficio terapéutico en pacientes con SDRA(1); existen
estudios que han demostrado menor cantidad de dias de dependencia del ventilador y de
estancia en la UCI, pero son intervenciones donde los omegas se han acompafiado con
suplementacién de vitaminas y minerales, por lo que la asociacion no se puede adjudicar

simplemente al omega-3(1).

En 2018 por Chen et al, publicaron una revision sistematica en la que fueron incluidos 25
estudios clinicos aleatorizados (ECA) sobre el efecto de los acidos grasos omega-3 (via
enteral o parenteral) sobre reduccion de la mortalidad en pacientes con sepsis y SDRA
inducido por sepsis, se encontré que la suplementacion no tenia efecto en reduccién de la
mortalidad en los pacientes con SDRA (p= 0.39)(177); sin embargo, en un analisis de
subgrupos, si se encontré una reduccién significativa de la mortalidad entre quienes
recibieron la suplementacion via enteral (RM= 0.61, IC 95% 0.38-0.97, p= 0.04)(177).

En una revisién sistematica de la literatura publicada en 2019, donde se incluyeron 9 ECAs
(312 pacientes), donde se analiz6 el efecto de la suplementacién temprana (primeras 48
horas de admisiéon hospitalaria) con acidos grasos omega-3 (via enteral o parentral) en
pacientes con sepsis, se encontré una reduccién en la mortalidad (RM 0.52, IC 95% 0.28-
0.97, p= 0.04) en comparacion con los controles(88). En cuanto a los beneficios del omega-
3 se encontr6 que los niveles de PCR disminuyeron, y los niveles de IL-10 incrementaron

de manera mas rapida en los pacientes con suplementacién con omega-3(88).
Glutamina

En el afio 2013 se publicaron los resultados del estudio REDOXs (REducing Deaths due to
OXidative Stress)(178), un estudio con 3 brazos de tratamiento (glutamina, antioxidantes,
glutamina mas antioxidantes) comparados con placebo, que incluyé a 1223 adultos criticos,

de los cuales aproximadamente el 30% eran pacientes con sepsis; se reportd mayor
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mortalidad al dia 28 entre los pacientes que recibieron glutamina (32.4%) en comparacion
con quienes no la recibieron (27.2%) [RM 1.28; IC 95%, 1.00-1.64; p=0.05)(178).

Arginina

La evidencia en pacientes con sepsis es limitada, debido a que se cuenta con estudios de
calidad metodoldgica deficiente y con muestras pequenas; algunos autores han encontrado
beneficios en resultados secundarios de los estudios, como lo son menor incidencia de
infecciones y de dias de estancia hospitalaria, pero estos beneficios no sobrepasan los

riesgos potenciales de su suplementacion(1).
Selenio

En un meta-analisis publicado en 2018 que incluyd 13 ECAs controlados por placebo,
donde se comparaba la suplementacién con selenio en pacientes con sepsis, no se
encontré una diferencia significativa en mortalidad (RR 0.94; IC 95% 0.82—1.06)(179). Sin
embargo, la suplementacion se asocié con recuperacion temprana del choque, menor
incidencia de neumonia asociada al ventilador, pero no con una disminucion en la duracion
de la ventilacion mecanica(63,179). La evidencia a favor de la suplementacién con selenio
es débil por lo que no se recomienda de manera rutinaria para el tratamiento de la
sepsis(1,63,179).

Vitamina C

En 2019 se publicaron los resultados del estudio Vitamin C Infusion for Treatment in Sepsis
Induced Acute Lung Injury (CITRIS-ALI), un ECA doble ciego, controlado por placebo tuvo
una muestra de 167 pacientes con sepsis y SDRA, cuya intervencién consistia en la
administracion de 200 mg/kg/dia de vitamina C durante 4 dias. Los resultados de las
diferencias de medias entre el grupo de intervencion y placebo se presentan en este orden
a continuacion: puntaje SOFA a las 96 horas, -0.1 (IC 95% 1.23-1.03, p= 0.86); niveles de
proteina C reactiva a las 168 horas 7.94 ug/mL (IC 95% - 8.2 - 24.11, p= 0.33); y niveles de
trombomodulina a las 168 horas, 0.69 ng/mL (IC 95% -2.8 - 4.2, p= 0.70). Concluyendo
que entre los pacientes con sepsis y SDRA la infusién de altas dosis de vitamina C no se
asocia con una reduccion en los puntajes de falla organica a las 96 horas, ni mejora los

marcadores bioquimicos a las 168 horas(149).
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VLIILIII Estrategias para la alimentacion

De manera general, la glucosa plasmatica debe medirse después de la admisién a la UCI
o después de iniciar la nutricion artificial, y al menos cada 4 horas durante los primeros dos

dias(36). € Grado de recomendacion: PGP - consenso fuerte (93% acuerdo).

Alimentacion enteral

Cuando la ingesta oral se encuentra comprometida o contraindicada, el soporte nutricio
puede ser necesario para la supervivencia(173); sin embargo, la meta ultima siempre debe
ser la utilizacion de la via oral (de ser posible) por lo que se debe reevaluar periédicamente
la pertinencia de la progresion hacia la misma (anexo 24). Los pacientes criticos deben
tener estabilidad hemodinamica y estar completamente reanimados antes de iniciar con el
soporte, y es preferible el aporte de nutrimentos enteral a través de una sonda de
alimentacion cuando el tracto Gl puede ser utilizado de manera segura, ya que la NE se
asocia con mayores beneficios fisioldgicos, metabdlicos y costos en comparacion con la
NP(173).

Las contraindicaciones para la llevar a cabo la NE son: obstruccion Gl no operable,
inestabilidad hemodinamica (e.g. TAM <50 mmHg), vémito o diarrea intratables (refractarios
a manejo médico), sindrome de intestino corto severo (<100 cm de intestino restantes),
fistulas distales de alto gasto, sangrado Gl severo, malabsorcién Gl severa, tracto Gl

inaccesible, o que el paciente no desee recibir soporte(173).

Actualmente, se han implementado estrategias para mejorar el aporte de NE, como lo es
incluir medicamentos procinéticos(1,4) y la colocacion de rutas de alimentacion
postpildricas, pero no han sido medidas suficientes para paliar el problema global de la DN

iatrogénica en las UCI(4).

Temporalidad para el inicio del soporte nutricio
La temporalidad para el inicio del soporte puede variar de acuerdo a la severidad de la

enfermedad y al estado nutricional, en la tabla 36 se describen las adecuaciones.

Tabla 36. Criterios para el inicio del soporte nutricio segun severidad de la enfermedad.

Paciente estable Paciente critico

Sin DN, iniciar NE o NP (segun Se benefician de la NE temprana (24-48 horas del
corresponda) después de 7 dias | post-operatorio o del dafio que los llevo a ser

en los que no se pueda cubrir el | admitidos en la UCI), ya que el inicio de la NE en
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50% del requerimiento <72 horas post-admision, se ha asociado con una

estimado(173). reduccién de 2 dias del tiempo de estancia

Con riesgo de DN, iniciar NP hospitalaria, en comparacién con iniciar posterior a

entre los 3-5 dias de ingesta oral | las 72 horas.(173).

o enteral inadecuada(173). Las progresiones sugeridas para los pacientes con
sepsis, ya fueron enlistadas en la tabla 35.

DN= Desnutriciéon, NE= Nutricién enteral, NP= Nutricion parenteral, UCI= Unidad de
cuidados intensivos.
Adaptada de ASPEN Enteral Nutrition Handbook(173).

El estudio (Early Versus Delayed Enteral Feeding to Treat People With Acute Lung Injury or
Acute Respiratory Distress Syndrome) EDEN, que incluyd a 1000 pacientes criticos con
lesion pulmonar aguda (14.5 % con sepsis como dafio primario) comparoé una intervencion
de NE trofica (=400 kcal que representaban el 25% del GET) en los primeros 6 dias de
estancia en la UCI en comparacion con NE completa (=1300 kcal cubriendo el 80% del
GET); como resultado, no se encontré mayor numero de dias libres de ventilador entre los
pacientes con alimentacion trofica (14.9 [IC 95%, 13.9 a 15.8] en comparacion con la
alimentacion total 15.0 [IC 95%, 14.1 a 15.9]; tampoco hubo diferencia en mortalidad a los
60 dias (23.2% [IC 95%, 19.6% a 26.9%] contra 22.2% [IC 95%, 18.5% a 25.8%] en el grupo
de alimentacion completa; de igual manera, la diferencia en incidencia de infecciones

tampoco fue estadisticamente significativa(180).

Sin embargo, los pacientes del grupo con NE completa, a pesar de recibir una mayor dosis
de medicamentos procinéticos presentaron mayor incidencia de vémito (2.2% contra 1.7%
de los dias que recibieron el aporte, p=.05), VRG elevado (4.9% contra 2.2% de los dias de
intervencion, p<.001), y mayor constipacion (3.1% contra 2.1% de los dias con aporte,
p=.003), en el mismo sentido, los valores de glucosa e insulina fueron significativamente

mayores en el grupo de alimentacién completa(180).

Seleccion de la formula
Existe una gran variedad de formulas de NE disefiadas para patologias especificas. Elegir
la férmula apropiada para cada poblacion (cuidados agudos, criticos, a largo plazo, NE
domiciliaria) requiere considerar varias situaciones. Es indispensable considerar los
requerimientos nutricionales derivados de la situacion clinica, la funcionalidad organica y Gl
al momento de seleccionar la féormula adecuada, asi como el juicio clinico para elegir qué
componentes de las formulas pueden promover la tolerancia y generar mejores resultados

clinicos para el paciente. Sin embargo, debe tenerse en cuenta que no se recomienda el
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uso rutinario de féormulas especializadas para patologias (ver tabla 37), debido a que no
muestran superioridad para producir mejoria clinica, y que la mayoria de los pacientes
hospitalizados toleran las formulas poliméricas estandar (1-2 kcal/ml) que son menos

costosas(181).

Tabla 37. Aplicacion clinica de las formulas enterales.

Foérmulas enterales y su aplicacion clinica

Foérmula Aplicacion clinica

Estandar/polimérica Cuidados agudos, EC, cuidados a largo plazo/NE
domiciliaria, sanacion de heridas, disfagia, alteraciones Gl
(gastroparesia, sindrome de intestino corto, dismotilidad
intestinal, enfermedad de Crohn).

Formulas Alteraciones  malabsortivas, disfuncion  pancreatica,
Elemental/Semielemental | descanso intestinal prolongado, fuga de Quilo, enfermedad
de Crohn.

Formulas Concentradas | Falla respiratoria, falla hepatica, falla cardiaca congestiva,
alimentacién de transicion.

Con fibra Constipacion, diarrea.

Inmunomoduladoras Preoperatorio, postoperatorio, trauma cerebral.

Bariatrica Pacientes criticos con obesidad, pacientes con aporte
caldrico significativos a expensas de propofol.

Renal Hiperpotasemia, hiperfosfatemia.

Adaptada de Enteral Formulas in Nutrition Support Practice: Is There a Better Choice for
Your Patient? Escuro y Hummel 2016(181).

Meétodos de infusion
Las opciones de administracion para la NE son: en bolos, intermitente, infusion continua o
ciclica (tabla 38). La eleccion del método adecuado dependera del estado funcional del
paciente, la calidad de vida y las preferencias de tratamiento, siempre teniendo en cuenta

qué opcion sera mejor tolerada(173).

Tabla 38. Métodos de infusion de nutricion enteral, técnica y caracteristicas.

Método de infusion Técnica Caracteristicas

Bolos Se utiliza una jeringa, o por | Asemejan el patron regular
gravedad (contenedor) para | de alimentacion

infundir el volumen en un | permitiendo mayor
periodo de tiempo corto | deambulacion y calidad de
(e.g. <30 minutos), varias | vida.

veces al dia; por ejemplo: 1
lata para 10-15 minutos,
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Método de infusion

Técnica

Caracteristicas

cada 3 o0 4 horas, 4 o mas
veces por dia.

Infusion intermitente

También implica infundir
volumenes especificos en
un periodo de tiempo

especifico varias veces al
dia; sin embargo, se hace
por periodos prolongados
de tiempo (e.g. 20 a 60
minutos), generalmente por
4 veces 0 mas veces al dia
cada 3 a 4 horas.

Habitualmente se utilizan en
pacientes que reciben
alimentacion gastrica antes
de progresar a bolos o
cuando los bolos no fueron
bien tolerados.

Infusion continua

Se administra las 24 horas
del dia a una velocidad
estable (ml/h) que
proporciona un adecuado
volumen total para cubrir la
prescripcion nutricia.

El volumen infundido puede
variar ampliamente (e.g. de
<50 ml/hora a >150 ml/hora)
dependiendo de la
prescripcion y tolerancia.

Alimentacion ciclica

Es similar a la infusidon
continua, pero el tiempo de
infusion es menor a 24
horas, por lo que las
velocidades de infusién son
mayores para infundir el
mismo volumen (e.g. pasar
de 100 ml/h por 24 horas a
135 ml/h por 18 horas),
mientras el paciente tolere
se puede incrementar la
velocidad hasta un minimo
de 8 horas por dia.

También ayuda a tener una
mejor calidad de vida.

Administracion basada en
volumen

En adultos no criticos la NE
puede iniciar a la totalidad
de la meta; cuando los
pacientes no toleran esa
cantidad, se puede iniciar a
una velocidad de 25-30
ml/hora 'y avanzar a
tolerancia con incrementos
de 20-30 ml/hora cada 4 a 8
horas hasta lograr la meta.

Se debe monitorear la
presencia de sindrome de
realimentacion.

Adaptada de ASPEN Entral Nutrition Handbook, 2019(173).
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Transiciones de la alimentacion

Se hacen de acuerdo a tolerancia, considerando los recursos disponibles, la factibilidad y
las preferencias el paciente o familiares cuando es necesario. Para el caso de la progresion
de la alimentacion tréfica, en la tabla 35 se detalla el aporte energético y en la tabla 39, los

porcentajes de aporte sugeridos para hacer las transiciones.

Cabe mencionar que no hay evidencia suficiente para confirmar que la estrategia de
alimentacion tréfica/hipocaldrica es efectiva y segura en pacientes con DN (IMC <18.5)(1);
hasta que se genere nueva evidencia en esta subpoblacion, el personal tratante puede
considerar progresar la NE de manera mas agresiva, en concordancia con la tolerancia del

paciente, mientras se monitorean datos de SR(1).

Tabla 39. Transiciones de la alimentacion.

Transiciones de la alimentacion

De parenteral a enteral

Comenzar a disminuir el aporte de NP cuando la alimentacion enteral cubra del 33% al
50% de los requerimientos. Una vez que la alimentacion enteral sea bien tolerada y
aporte del 60% al 75% de los requerimientos nutrimentales, la NP puede descontinuarse.
De enteral a via oral

Cuando la ingesta voluntaria se aproxima al 50% del requerimiento de nutrimentos por
mas de 2 a 3 dias consecutivos, se puede disminuir la cantidad infundida o disminuir de
manera progresiva el numero de alimentaciones diarias.

NE-> Nutricion enteral

NP-> Nutricion parenteral

Adaptado de ASPEN Enteral Nutrition Handbook, 2019.

Seleccion del acceso enteral
Para elegir el acceso adecuado se toma en consideracién el tiempo estimado de duracion
de la terapia(173), en la figura 3 se presenta el arbol de decisiones. Antes de iniciar la
alimentacion siempre debe confirmarse por medio de estudios de imagen y a través de los
registros médicos, qué tipo de acceso fue colocado, y la ubicacion de la punta de la sonda
de alimentacion(173).

Figura 3. Tipo de acceso enteral segun el tiempo de duracién de la terapia.
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f Requerimiento de nutricion enteral —l

<4 semanas = 4 semanas
Alimentacion enteral a corto plazo Alimentacion enteral a largo plazo
| |
v v A 4 L 4
Riesgo de Sin riesgo de Riesgo de Sin riesgo de
aspiracion aspiracion aspiracion aspiracion
A
Sonda Sonda Yeyunostomia o Sonda de
Nasoduodenal Nasogastrica Gastrostomia con Gastrostomia
o Nasoyeyunal avance yeyunal

Traducido de ASPEN Enteral Nutrition Handbook, 2019.

Cuidados de las sondas de alimentacion enteral
Para verificar que la sonda se encuentra en el lugar apropiado se debe observar si la
longitud externa de la sonda ha cambiado desde la radiografia confirmatoria(173), una
manera de hacerlo es colocar una marca indeleble en el punto de insercion de la sonda
nasogastrica (SNG)(176), y también se debe observar si existe presion negativa al
momento de aspirar fluidos a través de la sonda o la presencia de cambios inesperados en
los volumenes gastricos residuales(173). En el caso de la modalidad de infusion continua,
idealmente se debe revisar la posicion de la sonda cada 8 horas, y cuando es por bolos,

antes de cada infusion(176).

Para disminuir el riesgo de aspiracion, la posicion ideal de la cabeza debe ser a 45°
idealmente, si no hay contraindicaciones, en caso de no ser posible, debe ser por lo menos
de 30° y esperar 30 minutos después del cese de la alimentacion para bajar la cabeza a un
nivel menor a 30°. También debe promoverse la limpieza oral dos veces por dia, y si el
paciente es capaz de masticar, se pueden ofrecer cubos de hielo o caramelo para estimular

la salivacion, asi como utilizar humectante para labios para evitar la resequedad(176).

Para mantener la seguridad de los accesos, procurar no hacer reconexiones con otros
propdsitos en la misma sonda y si es necesario marcar cual es el lumen de
alimentacion(173). Cuando debe utilizarse la sonda para suministrar medicamentos, evitar

mezclarlos con la sonda y pulverizar las tabletas (verificar con farmacia cuales son
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adecuadas) y mezclar con 30 ml de agua tibia y separar el paso de cada medicamento con
al menos 5 ml de agua; se debe limpiar la sonda con 10 a 30 ml de agua tibia antes y

después de la administracion de medicamentos(132).

Con la finalidad de minimizar la contaminacion de la alimentacion, los sistemas abiertos se
deben cambiar el equipo de conexién cada 24 horas(176). Las férmulas de sistema abierto
deben mantenerse en refrigeracion(182) y los contenedores deben rellenarse cada 4 a 8
horas; el tiempo limite en que deben mantenerse colgadas estas formulas es de 8 horas.
Para férmulas que han sido diluidas, reconstituidas o preparadas con médulos de proteina

grasa o hidratos de carbono, el tiempo limite para mantenerse colgadas es de 4 horas.

Se deben evaluar todas las fuentes de ingresos, incluyendo fluidos IV, medicamentos
(propofol o aquellos diluidos en dextrosa), liquidos para limpieza de sonda e ingesta oral;
asi mismo, deben considerarse los gastos de evacuaciones, fistulas, drenajes, heridas,

emesis y gasto urinario(176).

Para disminuir la incidencia de lesiones cutaneas en los pacientes con sondas
nasogastricas, se debe hacer el reposicionamiento periddico de la misma con la finalidad
de evitar ulceras por presion y necrosis. En los sitios de realizacién del estoma puede
desarrollarse tejido de granulacion hipertréfico, lo que puede llevar a incremento del gasto
debido a que la presién del sello puede verse comprometida; para minimizar este riesgo, el
estoma debe mantenerse lo mas seco posible y se debe fijar la sonda para evitar el
movimiento. Cualquier cambio en la piel o en las caracteristicas de los fluidos derivados de

las sondas debe reportarse y estudiarse.

Para poder realizar el recambio de las ostomias, se debe esperar un tiempo de entre 4 a 8
semanas para que la herida haya madurado, en los pacientes que reciben esteroides o

tienen cicatrizacién lenta, puede ser de hasta 3 meses(173).

Nutricion parenteral
Por su parte, la NP se suministra de manera directa al torrente sanguineo, evitando el tracto
Gl; las soluciones de NP que estan disefiadas para cubrir todos los requerimientos de macro
y micronutrimentos suelen ser hipertonicas en comparacion con la tonicidad venosa, por lo
que estas soluciones pueden tener una osmolaridad >900 mOsm/L (ver anexo 25 para el

calculo de osmolaridad), por lo que requieren un acceso venoso central. Es por esto que
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las soluciones para accesos periféricos generalmente no cubren la totalidad de los

requerimientos del paciente(183).

Las contraindicaciones para la utilizacion de la via periférica para la infusion de NP son las
siguientes: DN severa (e.g. pérdida de peso >5% en los ultimos 3 meses), estrés metabdlico
severo (e.g. hipercatabolismo o hipermetabolismo), requerimientos elevados de
nutrimentos o electrolitos (el potasio es muy irritante para los vasos sanguineos), restriccion

de fluidos, necesidad de NP prolongada (>2 semanas), compromiso renal o hepatico(174).

Debido a que los accesos venosos centrales pueden ser mantenidos por periodos de tiempo
prolongados (semanas a afnos), son los preferidos en pacientes que requeriran su utilizacion
por >7 a 14 dias(174) (ver tabla 40). Cuando la nutricion se suministra de manera central,
los nutrimentos se diluyen de manera rapida debido al elevado flujo sanguineo de los vasos
grandes(183). Es por esto que estos accesos posicionan la punta del catéter en la vena
cava superior (VCS), proximal a la auricula derecha, permitiendo que las soluciones

hiperténicas se administren de manera segura(183).

Tabla 40. Indicaciones para la utilizacién de nutricion parenteral central.

Utilizar cuando:
1. El paciente no ha sido capaz de tolerar NE con un acceso enteral adecuado
(postpildrico).
2. La NE esta contraindicada o el tracto intestinal tiene una funcién severamente
disminuida debido a la enfermedad de base o al tratamiento. Aplica para las siguientes
situaciones: ileo paralitico, isquemia mesentérica, obstruccion intestinal, fistula Gl,
excepto cuando un acceso enteral puede colocarse posterior a la fistula, o el volumen del
gasto (<200 ml/dia) permite la utilizacion de la NE.
3. Se anticipa un periodo prolongado sin NE (e.g. postoperatorio). Dado que la duracion
exacta del ayuno tolerable sin incrementar morbilidad es desconocida, los expertos
sugieren que la cicatrizacién puede afectarse si la NP no se inicia dentro de los 5 a 10
dias del post-operatorio para pacientes incapaces de comer o tolerar NE.
Se debe retrasar o suspender la NP en condiciones en las que el paciente tiene
comprometida la capacidad de metabolizar nutrimentos y/o procesar subproductos
metabdlicos como en el caso de hiperglucemia severa (>300 mg/dl), azotemia (BUN >100
mg/dl), encefalopatia e hiperosmolaridad (>350 mOsm/kg), y en alteraciones severas de
fluidos y electrolitos (Na >150 mEq/L, K <3 mEq/L, Cl >115 mEq/L, P <2mg/dL, CI <85
mEqg/L).
Traducido y adaptado de ASPEN Parenteral Nutrition Handbook, 2020(174).
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Accesos vasculares para NP

Los accesos vasculares tienen distinto tipo de duracion segun el sitio de insercion, en la

tabla 41 se especifica el periodo de tiempo para cada acceso.

Tabla 41. Duracién de los catéteres venosos.

Tipo Tiempo de permanencia
Catéteres venosos periféricos (CVPs) 72-96 h. No se recomienda rotar de sitio
Catéteres periféricos mediales Para terapias con duracion >6 dias; pueden

permanecer en el sitio hasta 29 dias
Catéteres centrales percutaneos no tunelizados | 5 dias a pocas semanas
PICCs (Catéter central de insercion periférica) | Se desconoce el tiempo maximo de

permanencia
Catéteres tunelizados (Hickman o Broviac) 3 meses a afos
Puertos implantados 6 meses a afnos
Catéteres venosos centrales percutaneos | No apropiados para uso a largo plazo. Se deben
femorales retirar tan pronto como sea posible
Catéteres umbilicales Catéteres arteriales: 5 dias; catéteres venosos:
14 dias

Traducido y adaptado de ASPEN Parenteral Nutrition Handbook, 2020(174).

Volumen de la nutricion parenteral
El volumen de la NP generalmente se estima con base en el peso, con la finalidad de
mantener un gasto urinario de 0.5-2 ml/kg/hora; el volumen puede ser ajustado con agua
estéril(174). No obstante, en la practica clinica suele alcanzarse el volumen total a través

de las soluciones de base indicadas y teniendo en consideracion el balance hidrico.
Electrolitos parenterales

Las nutriciones parenterales deben adicionarse con electrolitos para cubrir con la ingesta

diaria recomendada, en la tabla 42 se describen las soluciones disponibles en México.

Tabla 42. Presentaciones de electrolitos para nutricién parenteral.

Electrolitos para nutricion parenteral
Nutrimento Presentacion | mEq | mg
NaCl X Ampula 10 ml

Na 60 1380
Cl 60| 2127.6
KCl Ampula 10 ml

K 40 1,564
Cl 40| 14184
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MgS04 X Ampula 10 ml
Mg 16.2 { 196.992
KPO4 X Ampula 10 ml
K 20 782
P 20 633
Gluconato de Ca|Ampula 10 ml
Ca 94 100

Adaptada de vademécum de medicamentos PiSA 2010(184).

Vitaminas parenterales

Para permitir el metabolismo de sustratos, los micronutrimentos (elementos traza vy

vitaminas deben ser provistos de manera diaria en las NP(36). < Grado de recomendacion:

B - consenso fuerte (100% acuerdo); en las tablas 43 y 44 se detalla la presentaciéon y

contenido de vitaminas y oligometales disponibles en México.

Tabla 43. Aporte de la IDR a partir multivitaminico intravenoso.

Vitamina 5ml % de laIDR | 10 ml % de la IDR
Vitamina A: 3,000 IU | 3,300 UI 110 6600 Ul (1980 pg) | 220
0900 ug (990 ug)

Vitamina D3: 15 ug 200 Ul (5 yg) | 33.33 400 UI (10 pg) 66.66
(600 UI)

Vitamina E: 15 mg 6.7 mg 44.66 13.4 mg 89.33
Niacinamida: 16 mg 40 mg 250 80 mg 500
Riboflavina (B2): 1.3 | 3.6 mg 276.9 7.2mg 553.8
mg

Piridoxina (B6): 1.3 4 mg 307.69 8 mg 615.38
mg

Acido pantoténico: 5 | 15 mg 300 30 mg 600
mg

Tiamina (B1): 1.2mg | 3 mg 250 6 mg 500
Vitamina C: 90 mg 100 mg 111.11 200 mg 222.22
Biotina: 30 ug 60 pg 200 120 g 400
Cianocobalamina 5 ug 208.33 10 ug 416.66
(B12): 2.4 ug

Acido folico/B9: 400 400 g 100 800 ug 200
Mg

Adaptado de PLM Latinoamérica, 2020 y Dietary Reference Intakes,2011 (51,166).

Tabla 44. Presentacion de oligometales endovenosos.

Contenido de oligometales:

Mineral

20 mi

mg

% IDR

50 ml

mg

Zinc

0.1614mEq 11

100

0.4035mEq

27.5
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Cobre 0.0271mEq 3.38 37.55 0.0677mEq 8.45
Manganeso | 0.0902mEq 7.62 3311 0.2255mEq 14.05
(1A)

Sodio (1A) 4.5493mEq 104.63 6.97 11.3732mEq 261.68
Sulfato 0.1172mEq 5.63 - 0.2930mEq 14.07
Yodo 0.0017mEq 0.26 173.33 0.0042mEq 0.65
Fldor (a) 0.6666mEq 2.8 70 0.1650mEq 7
Cloro (A) 0.7223mEq 25.61 1.1 1.8057mEq 64

Adaptada de vademécum de medicamentos PiSA 2010(184).

Estrategias para evitar el SR

Antes de iniciar la alimentacion (por cualquier via) o de iniciar fluidos que contentan
dextrosa(123) en pacientes con riesgo elevado para desarrollar SR (con inanicion severa o
alcoholismo crénico) se debe realizar reposicion de los electrolitos que se encuentren en
valores menores a los normales (magnesio <0.70-0.75 mmol/L, fosfato <0.80 mmol/L,

potasio <3.5 mmol/L).

Adicionalmente, deben ser tratados con tiamina (ver tabla 45) (un consenso de ASPEN
sugiere 100 mg/dia por 5 a 7 dias o0 mas (9), mientras que otro consenso de expertos
recomienda usar de 200 a 300 mg de los dias 1 a 5) y multivitaminicos (el consenso
previamente citado recomienda su uso los 10 primeros dias y realizar reposiciones

especificas de elementos traza).

En lo referente al inicio de la terapia nutricia, ésta debe iniciarse con metas caléricas
reducidas e irse incrementando de manera gradual hasta cubrir su totalidad en un periodo
de 5 a 10 dias de acuerdo a la categoria de riesgo individual y se debe considerar una
restriccion de sodio (<1 mmol/kg/dia) por los primeros 7 dias de inicio de la misma, y no se

recomienda hacer reposiciones de hierro inclusive en pacientes con deficiencia(124).

Tabla 45. Presentaciones de tiamina disponibles en México.

Tiamina disponible en México

Nombre

Dextrevit®

Tiaminal®

Tribedoce®

Presentacion

Caja con 2 frascos de
10 ml c/u

Frasco con 10 ml

5 ampolletas de 2 ml

Via de

administracion

Intravenosa

Intramuscular

Intramuscular

Contenido

Cada frasco:
Dextrosa 5g

Tiamina 100 mg
Riboflavina (B2) 4 mg

Cada ml:

Cianocobalamina 5,000
Mg

Cada ampolleta:
Hidroxocobalamina 10
mg
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Piridoxina 5 mg Clorhidrato de tiamina Clorhidrato de Tiamina
Acido ascérbico 500 | (vitamina B1) 100 mg 100 mg

mg Clorhidrato de lidocaina 1 | Clorhidrato de
D-pantenol 10 mg mg Piridoxina 50 mg
Nicotinamida 100 mg

Adaptado de PLM Latinoamérica(51).

VLIV Otras recomendaciones para la alimentacion
Terapia de rehabilitacion

Las guias de rehabilitacion después de los cuidados criticos en adultos del Instituto
Nacional para la Salud y Excelencia en el Cuidado (NICE, por sus siglas en inglés),
establecen que los pacientes en riesgo de morbilidad fisica, deben ser evaluados para
identificar sus necesidades de rehabilitacion. Esto debe incluir la evaluacion de
profesionales de la salud con experiencia en rehabilitacion y cuidados criticos, para

establecer metas de rehabilitacion(185).

La terapia de rehabilitaciéon en la UCI se asocio de manera independiente con reduccién de
la mortalidad por sepsis a 1 afio en pacientes con baja masa muscular (tercera lumbar por
TC), CRI: 0.66, IC 95% 0.49-0.89, p= 0.003, mas no en pacientes con muscularidad
normal(186).

VL.V Monitoreo

No existen estudios que comparen el resultado clinico de monitorear o no monitorear la
terapia nutricia(187); no obstante, durante la terapia nutricia debe monitorearse la respuesta
metabdlica debido a que una terapia inadecuada puede causar dafio a los pacientes criticos
y alterar el equilibrio fisiologico, llevando al desarrollo de alteraciones metabdlicas,
infecciosas y musculares derivadas tanto de la sobrealimentacion como de la
subalimentacion o de un aporte inadecuado de macro y micronutrimentos especificos, o
inclusive en casos mas extremos, a la presencia de SR y sus consecuencias fatales, como

se ha expuesto anteriormente(87).

Los objetivos principales del monitoreo de la terapia nutricia en los pacientes criticos son:
a) Asegurar la eleccion del soporte nutricio adecuado y que se suministre segun el plan y
la prescripcion, b) Asegurar que se cubran los requerimientos estimados de energia y
proteina, c) Evitar o detectar de manera temprana cualquier complicacion relacionada a la

alimentacion, d) Valorar la respuesta a la alimentacion, e) Detectar deficiencias especificas
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de electrolitos o micronutrimentos en pacientes en riesgo debido a pérdidas especificas

(e.g. drenajes, terapia de reemplazo renal)(87).

Para los pacientes con EC, riesgo de SR o que se encuentran en transicién entre
modalidades de soporte nutricio se recomienda un monitoreo frecuente (diario, 0 mas
frecuente si se detectan anormalidades); en cambio, para los pacientes que se encuentran
clinica y metabdlicamente estables, sin cambio en la formulacion del aporte nutricio, un
monitoreo semanal puede ser apropiado. La informacion obtenida en el monitoreo debe
compararse con las metas de cuidado nutricio establecidas, y si no han sido cumplidas se

debe ajustar el plan(183).

VI.V.I Indicadores antropométricos

Peso e IMC

Los cambios en peso son dificiles de evaluar en la UCI por la administracion de fluidos y el
desgaste rapido de masa magra(36). Como se habia mencionado anteriormente, IMC es
util en la identificacion de la presencia de DN al momento en que un paciente con sepsis
ingresa en la UCI; sin embargo, tiene poco valor en el monitoreo del estado nutricio, debido
a la redistribucion de fluidos que provoca importantes fluctuaciones en el peso(128). En
pacientes estables se recomienda la determinacién del peso entre 2 y 3 veces por

semana(174) y hacer una valoracion semanal de la pérdida de peso(176).

Indicadores de composicion corporal
No existe informacion sobre qué tan frecuentemente se debe realizar la determinacion de
masa magra en los pacientes que requieren cuidados intensivos(87). Sin embargo, puede
hacerse una determinacion semanal de los indicadores antropométricos que determinan la
composicion corporal como la CMB, pantorrilla, PCT, entre otros(36,161), aunque se ha
probado que las medidas antropométricas de brazo y pierna tienen una respuesta lenta a

la terapia nutricia(162).

Otros métodos de composicion corporal
Debido a que la validacion de los métodos debe ser especifica para cada poblacién, puede
utilizarse como monitoreo de cambios en la masa; en el caso de contar con porcentajes de
grasa, su interpretacion se puede comparar con estimaciones poblacionales, revisar tabla

19. En el caso del tener disponible el DEXA, se recomienda su determinacion de manera
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basal y cuando se espera que la duracién del soporte parenteral sea >6 meses, es deseable

el monitoreo anual(174).

VI.V.Il Indicadores bioquimicos

Control glucémico
El control glucémico puede ser complicado en los pacientes criticos debido a la terapia
nutricia agresiva y a los medicamentos como catecolaminas, glucocorticoides y agentes
adrenérgicos(116). En los pacientes con sepsis que requieran de cuidados intensivos, de
manera inicial (primeras 24 horas en la UCI) se debe tener monitoreo estrecho de los niveles
de glucosa cada hora o 2 horas hasta que la infusion de insulina alcance una dosis estable,
y posteriormente cada 4 horas (con infusion de insulina), ademas aconseja utilizar los

valores de glucosa arterial cuando sea posible(1).

Valores de laboratorio

En la tabla 46 se expresa la frecuencia con la que se recomienda realizar determinaciones

sanguineas y urinarias de los estudios de laboratorio.

Tabla 46. Frecuencia sugerida para determinaciones bioquimicas.

Variable Frecuencia

Glucosa Primeras 24 horas de admision a la UCI/de iniciar la
alimentacion: cada 4 a 6 horas.
Posteriormente: al menos 2 veces por dia(87).

Fosfato En las primeras 6 a 12 horas de la admision.
Posteriormente: una vez por dia(87).

Potasio Primeras 24 horas de admision a la UCl/alimentacién: cada 6
horas con gasometria(87).

Sodio, Cloro y Una vez por dia(87).

Magnesio

PFH (AST, ALT)

Triglicéridos

Dos veces por semana(87).

Dos veces por semana(87). Especialmente si se esta
administrando propofol(36). Determinacién mensual cuando se
encuentre estable(174).

Una vez por semana(87).

Prealbumina

Glutamina En casos especiales (terapia de reemplazo renal, quemaduras,
NP sin glutamina).

En casos especiales: e.g. quemaduras >20% de la superficie

Elementos traza: Cu,

Se, Zn

corporal o NE 26 meses de duracion(87).

BUN

3 veces por semana.
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Variable Frecuencia

Nitrégeno ureico En ausencia de falla renal, realizar recoleccién de orina de 6

urinario horas una vez por semana(87).

Amoniaco Medir en caso de empeorar el estado de consciencia sin
explicacion aparente(87).

Carnitina Debido a su poca disponibilidad y costos elevados, determinar

unicamente en presencia de catabolismo muscular rapido, sin
explicaciéon y en presencia de hiperlactatemia con un adecuado
aporte de proteina(87).
Vitamina D Determinaciones 1 o 2 veces por semana durante la estancia en
la UCI(4).
UCI= Unidad de cuidados intensivos, PFH= Pruebas de funcionamiento hepatico, AST=
Aspartato aminotransferasa, ALT= Alanina aminotransferasa, NP= Nutricién parenteral,
Cu= Cobre, Se= Selenio, Zn= Zinc, NE= Nutricién enteral, BUN= Nitrégeno uréico en
sangre.
Traducido y adaptado de Monitoring Nutrition in the ICU, 2018(87), Nutrition Therapy in
Sepsis, Wischmeyer, 2018(4), Parenteral Nutrition Handbook, ASPEN, 2020(174).

Micronutrimentos

Cuando la historia clinica, la exploracién fisica o la informacion clinica sugiere alguna

alteracion de los mismos(174).
Sindrome de realimentacion

En pacientes que presentan hipofosfatemia de realimentacion (<2 mg/dl o una caida de
>0.5 mg/dl), se deben medir los niveles de electrolitos 3 veces por dia y suplementario

cuando sea necesario(36).

VI.V.III Indicadores clinicos

Signos vitales

Se recomienda su determinacion diaria hasta que el paciente se encuentre estable(174).
Balance hidrico

Se considera evaluar de manera diaria el aporte via oral o enteral, los fluidos IV y
medicamentos, paquetes globulares, orina, evacuaciones, ostomias, gasto por fistulas o

drenajes.

PIA
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En pacientes con riesgo determinado por la patologia de base se recomienda una
determinacion cada 6 horas para detectar hipertension incipiente. Se debe prestar atencion
a su variacion cuando se incrementa el volumen de la NE; cuando se alcanza un valor de

20 mmHg se debe limitar el inicio o progresion de la NE(87).

Escalas clinicas
SOFA

Por ser una escala pronéstica, se calcula Unicamente a partir de la informacion disponible
al momento de la admisién en la UCI, no siendo pertinente su utilizacion periédica como

herramienta de monitoreo para la terapia nutricia(162).

APACHE-II

Solo se calcula a la admision en la UCI para estratificacion de riesgo de mortalidad
hospitalaria(158).

Medicamentos
Se deben valorar las posibles interacciones entre medicamentos y la terapia nutricia de
manera basal y cuando ocurra cambio en la prescripcién de los mismo, posteriormente de

manera mensual(174).

Riesgo de presentar SR
Valorar los estudios de laboratorio mencionados previamente en la tabla 46, asi como la
presencia de fatiga, letargia y debilidad muscular(174). Asi como tener en consideracion la
posible sobrecarga de fluidos secundaria a retencién de sodio, que también es una
manifestacion comun en pacientes con riesgo de desarrollar SR con potencial de generar

edema pulmonar, falla cardiaca y disrritmias(174).

Sintomas gastrointestinales
Se debe evaluar de manera diaria la presencia de sintomas Gl como vomito/regurgitacion,
dolor o distension abdominal, ausencia/presencia de evacuaciones, y aspecto del contenido
Gl (vomito, VRG, heces) como parte de la terapia nutricia, asi como con la finalidad de

modificar el abordaje terapéutico(87).

Es importante evitar el cese inadecuado de la misma y minimizar el ayuno en torno a la
realizacién de procedimientos y pruebas diagnésticas para limitar la propagacién de ileo y

prevenir un aporte inadecuado de nutrimentos(116).
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Disfagia

Se presenta de manera habitual inclusive después de periodos de intubacion cortos (<48
horas) y es factor de riesgo mayor para aspiracion y neumonia adquirida en la UCI. En
pacientes con disfagia se recomienda la terapia logopédica y revaluacién cada 3 a 5
dias(87).

Nauseas y vomito

La presencia de distencién abdominal en pacientes con nauseas nos indican que se debe
monitorear el abdomen de manera estrecha (antes del siguiente bolo o cada 4 horas si se

encuentra con infusion continua)(130).
VRG

No se debe monitorear el VRG como parte de la reevaluacién de rutina en los pacientes de
la UCI recibiendo NE, debido a que no correlaciona con la incidencia de neumonia,

regurgitacion o aspiracion(116) (ver tabla 24).

Debido a que la sonda de alimentacion puede sufrir desplazamientos de manera normal, es
necesario verificar su posicion antes de iniciar la NE; pueden utilizarse métodos como la

instalacion diaria de gas o el uso de indicadores de pH(87).

Seguridad del soporte nutricio

El monitoreo adecuado de la NP debe considerar el requerimiento de fluidos, las
concentraciones serias de electrolitos y glucosa, las pruebas de funcionamiento hepatico,

triglicéridos, asi como complicaciones relacionadas al acceso venoso(174).
Posicion del acceso venoso parenteral

Examinar de manera semanal el aspecto del sitio de insercion acceso venoso para valorar
datos de enrojecimiento, sarpullido, edema en extremidades superiores; cuando se

sospeche de desplazamiento se debe tomar radiografia para confirmar la posicién(174).

Evaluacion fisica centrada en nutricion

El examen fisico centrado en nutricion debe llevarse a cabo de manera inicial (tan pronto
como sea posible) y el monitoreo posterior, de acuerdo a las frecuenta establecida por el

centro hospitalario, en otros ambientes se recomienda reevaluacion semanal(174).
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Funcionalidad

Su revaluacion debe ser de periodicidad semanal en pacientes estables(174).

VI.V.IV Indicadores dietéticos

Requerimiento

Energia

El gasto energético puede ser muy variable durante la EC, por eso se requiere una
reevaluacion de las metas de energia prescritas, especialmente en los pacientes con
sepsis, ya que varia el requerimiento en las distintas fases de la enfermedad. En los
pacientes que requieren cuidados intensivos por mas de una semana, se debe realizar
calorimetria indirecta de manera periddica, debido a la pérdida de masa magra,

particularmente en los pacientes criticos cronicos(87).

Proteina

Como se ha mencionado anteriormente, la determinacion del requerimiento puede guiarse
con el balance nitrogenado. Cabe sefialar que en los pacientes criticos, los cambios en la
ingesta pueden tardar hasta una semana en verse reflejados en la orina(162), por lo que

puede ser el periodo indicado para su monitoreo.

Ingestion/Aporte

Energia

La evaluacion diaria de los volumenes de infusién permite calcular el aporte de energia y
proteina, por lo que debe ser un procedimiento de rutina. La subalimentacién puede ser un
problema inclusive mas importante al alta de la UCI, por lo que se debe continuar su
monitoreo. Asi mismo, debe vigilarse la sobrealimentacion (>110% del requerimiento), que
es mas frecuente cuando se administra NP, especialmente cuando se combina con NE o
via oral; en presencia de hiperglucemia, altas dosis de insulina, volumen/minuto elevado e

hipercapnia, se debe revaluar el aporte energético(87).

Proteina

Se recomienda hacer una evaluacion constante sobre el aporte adecuado de proteina. Se
pueden utilizar ecuaciones basadas en el peso (e.g. 1.2 a 2 g/kg/dia) para comparar el
aporte con la prescripcion, especialmente cuando no se puede realizar balance nitrogenado

para evaluar el requerimiento. No debe utilizarse con este fin la determinacion de albimina,
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prealbumina o transferrina(116). Un aporte excesivo de aminoacidos o proteina
incrementara la produccion de urea y amoniaco, aunque también puede ser atribuido a

alteraciones en la funcion renal o hepatica(87).
Nutriciéon parenteral

Durante el manejo de la NP se debe prestar atencion a la progresién de la velocidad de
infusion, el control glucémico, los niveles de electrolitos, duracion de la NP y a la factibilidad

de transicion hacia NE(116) cuando exista mejoria de la funcion intestinal(174).

VI.V.V Indicadores de estilo de vida

Se debe evaluar de manera semanal estado psicosocial, calidad de vida y del suefio(174).

VIl. Nuevas evidencias

Inmunonutricién
El término inmunonutricion hace referencia al aporte de nutrimentos en cantidades mayores
a las obtenidas a través de la ingesta dietética normal, ayudando a modular la actividad del
sistema inmunoldgico, lo que puede promover una mejorar respuesta inflamatoria a un dafo

o infeccion, impactando de manera favorable en los resultados clinicos (ver figura 4)(188).

Los nutrimentos mas estudiados comprenden a los aminoacidos: glutamina y arginina; y los
lipidos: acidos grasos de cadena corta y los acidos grasos poliinsaturados (acidos
docosahexaenoico y eicosapentaendcico) contenidos en el omega-3. Entre los principales
objetivos terapéuticos de estos nutrimentos se encuentran: a) la funcion de la barrera

mucosa, b) la funcién de defensa celular, y c) inflamacion local o sistémica(188).

El cuerpo de evidencia en torno a los beneficios para los pacientes criticos y con sepsis es
todavia emergente (ver tabla 47), Heyland et al. demostraron unicamente reduccion en los
dias de estancia hospitalaria (diferencia de medias ponderada = -0.47, 95% CI -0.93—
-0.01, P = 0.047) y solo para pacientes de terapia intensiva médica(189). Las guias de
ASPEN/SCCM, donde se llevé a cabo un meta-analisis de 20 ECA donde se afiadieron
farmaconutrimentos a las nutriciones entérales, concluyeron que puede ser benéfico para
pacientes criticos quirurgicos(116). En el meta-analisis realizado por Mazaki et al, (n=
7,574) en pacientes de terapia intensiva quirurgica se encontré una disminucion significativa
de las complicaciones incluyendo infecciones, dehiscencia de anastomosis, sepsis y

mortalidad(190). Sin embargo, en los pacientes de cuidados intensivos con sepsis no se ha
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demostrado de manera contundente un beneficio derivado de la utilizacion de formulas

inmunomoduladoras(188).

En un meta-analisis publicado en 2020, que incluyé a 568 pacientes con diagnéstico de
pancreatitis aguda tratados con inmunonutricién (glutamina, arginina, omega-3 con
férmulas isoenergéticas e isoproteicas) en comparacion con tratamiento estandar, se
encontré una reduccion significativa de falla organica (CR=0.42, IC 95% 0.26-0.70, p <.05),
complicaciones infecciosas (CR= 0.78, IC 95%= 0.62-0.99, p= 0.04), mortalidad (CR= 0.37,
IC 95% 0.21-0.66, p= 0.006), en los dias de estancia hospitalaria (diferencia de medias=
1.73 dias, IC 95% 2.36-1.10, p < .05)(191).

Figura 4. El impacto de la inmunonutricion en la respuesta inmunoldégica.
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LTB= Leucotrieno serie B, w-3= Omega 3, NFkB= factor nuclear kappa beta, PGE=

prostaglandina serie E, PUFA, acidos grasos poliinsaturados, MPS= moléculas

proresolvedoras especializadas, TNF-a= factor de necrosis tumoral alfa.

Traducida de McCarthy et al, 2018(188).
Terapia HAT

Los pacientes con sepsis suelen tener deficiencia de vitamina C y tiamina; y de manera
tedrica, se espera que la hidrocortisona pueda tener un efecto sinergético para promover la
recuperacion de la disfuncién organica, impactando de manera directa en la mortalidad. En
2017, Marik et al. Publicaron los resultados de un ECA en el que se incluyeron a 94
pacientes (47 intervencion y 47 tratamiento) con diagnostico sepsis 0 choque séptico; el

grupo de intervencion recibié tratamiento médico estandar (comparable con el grupo
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control) con la diferencia de recibir adicionalmente, vitamina C IV (1.5 g cada 6 horas por 4
dias o hasta el alta de la UCI), hidrocortisona (50 mg cada 6 horas por 7 dias o hasta el alta
de la UCI, seguido de una reduccion gradual durante 3 dias), asi como tiamina IV (200 mg
cada 12 horas por 4 dias o hasta el alta de la UCI) a las 24 horas de haber ingresado a la
UCI. Encontrando una mortalidad hospitalaria de 8.5% en el grupo de tratamiento en
comparacion con 40.4% en el grupo control (p<0.001) y una disminucioén en la duracion del
uso de vasopresores (18.3 horas en el grupo de intervenciéon en comparacion con 54.9

horas en el grupo de tratamiento, p < 0001)(192).

A esta terapia se le denominé terapia HAT (hidrocortisona, acido ascoérbico y tiamina, por
sus siglas en inglés) y su potencial para disminuir la incidencia de falla organica y mortalidad
en pacientes con sepsis y choque séptico ha llevado a la realizacién de nuevos estudios de

intervencion(85).

Sin embargo, en el afio 2020 se publicaron los resultados de un ECA sin cegamiento, en el
que se incluyo a 100 pacientes (50 en el grupo control y 50 en el grupo de intervencion) con
diagnostico de sepsis o choque séptico (criterios de Sepsis-3), para recibir la terapia médica
convencional o la terapia HAT, sin encontrarse diferencia significativa en la mortalidad a 30
dias; no obstante, si se encontré una diferencia en la duracion (horas) del uso de
vasopresores (96.13 £ 40.50 h en el grupo control en comparacion con 75.72 + 30.29 h en
el grupo de tratamiento, p= .010) y en el acaloramiento de lactato (control: 41.81% en

comparacion con el grupo de tratamiento: 56.83%, p=.031)(193).

De manera similar, los resultados del estudio ORANGES (Outcomes of Metabolic
Resuscitation Using Ascorbic Acid, Thiamine, and Glucocorticoids in the Early Treatment of
Sepsis), mostraron una diferencia estadisticamente significativa en la remision del estado
de choque entre quienes recibieron la terapia HAT (n= 68) en comparacion con el grupo de
intervencion (n= 69), (27 horas en comparacion con 53 horas, p <0.001); sin embargo, no
se encontré una diferencia significativa en la puntuacion SOFA, mortalidad hospitalaria,
tiempo de estancia hospitalaria, dias libre de ventilador o aclaramiento de

procalcitonina(194).
Tiamina

En un meta-analisis de 4 ECA controlados con placebo (229 pacientes) donde se utilizd

tiamina IV para el tratamiento del choque séptico, no se encontré un impacto significativo

112



en mortalidad (RM= 0.87, IC 95% 0.62-1.21, p= 0.40), cambio en lactato (diferencia de
medias= 0.04, IC 95% -.28 a .35, p=0 .82), cambio en SOFA (diferencia de medias= .02, IC
95% -.18 a .21, p=.87), dias de estancia en UCI (diferencia de medias= .02, IC 95% -.33 a
.3, p=0.9) o requerimiento de terapia de reemplazo renal (RM= 0.47, IC 95% .07 a 3.15 p=
43)(195).

Glutamina

La literatura ha sido consistente en demostrar que tanto los niveles bajos (<420 pymol/l) asi
como niveles elevados (>930 umol/l) de glutamina en UCI, se asocian con incremento en
la mortalidad. Contrario a lo previamente discutido en el caso del estudio REDOXs, donde
se utilizaron dosis elevadas de glutamina como farmaconutrimento, los estudios que la han
utilizado como una parte complementaria del aporte nutricio, han encontrado que cuando
la glutamina se administra a pacientes criticos por via parenteral a dosis de 0.3 a 0.5
g/kg/dia, se observa una disminucion significativa de las complicaciones infecciosas (RR=
0.7, IC 95% 0.6 - 0.83, p < 0.0001), dias de estancia en la UCI (diferencia de medias= -
1.61, IC 95% -3.17 - 0.05, p= 0.04), dias de estancia hospitalaria (diferencia de medias= -
2.3 1C 95% -4.14 - -0.45, p= 0.01), dia de duracion de la ventilacion mecanica ( diferencia
de medias= - 1.56, IC 95% -2.88 - -0.24, p=0.02), asi como una disminucion del 45% en la
mortalidad (RR = 0.55, IC 95% 0.32 - 0.94, p= 0.03), pero sin disminucién de la mortalidad
en la UCI(196,197).

Inmunonutricién en pancreatitis

En un meta-analisis publicado en 2020, donde se incluyeron 14 articulos, incluyendo a 568
pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda, a quienes se les inicié soporte nutricio
dentro de las 72 horas de admision hospitalaria, cuya intervencion consistiera en la
utilizacién de inmunonutricion enteral o parenteral (glutamina, dipéptido de glutamina,
arginina, acidos grasos omega 3 o aceite de pescado) en comparacion con quienes
recibieron nutricion enteral o parenteral estandar; encontrando que la inmunonutricion se
asocia de manera significativa con la reduccién del riesgo de falla organica (CR= 0.78; IC
95%= 0.62-0.99, p= 0.04), complicaciones infecciosas (CR= 0.78; IC 95%= 0.62-0.99, p=
0.04) y mortalidad (CR= 0.37, IC 95%= 0.21-0.66, p= 0.006), asi mismo, el tiempo de
estancia hospitalaria se vio reducido de manera significativa en los pacientes con la
intervencion (diferencia de medias= -1.73 dias, IC 95%= 2.36 a 1.10; P < 0.00001)(191).

Tabla 47. Inmunonutricion y su evidencia.
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Inmunonutrimento

Papel en la
enfermedad

Dosis

Evidencia

Glutamina Nutriente para 0.3-0.5 g/kg/d en Suplementacion enteral en el
células inmunes, pacientes periodo perioperatorio para
incrementa quemados y (0.2- pacientes de UCI
linfocitos, células 0.3¢g/ quirurgica(188). Recomendable
natural killer y la kg/d en pacientes para pacientes criticos con
proliferacion de criticos por trauma quemaduras o con trauma. En
macréfagos; mejora < Enteral pacientes criticos, los niveles
la funcién e plasmaticos excesivamente
integridad de la elevados pueden llevar a falla
barrera intestinal; hepatica aguda (no
precursor de recomendable para pacientes
sintesis de glutation FOM). Se ha observado que
tisular que trabaja disminuye la permeabilidad
para intestinal pero no la
Revertir SIRS(188). mortalidad(36). En pacientes

con pancreatitis aguda severa
(n=443) redujo mortalidad
(cociente de riesgo (CR, risk
ratio) = 0.38; 95% IC, 0.16—
0.90; p=0.03) y FOM (CR=0.37;
95%

IC, 0.15-0.94; p<0.01)(198).

Arginina Estimula la funcion 15-30 g/dia(199) Recomendada para pacientes

de los linfocitos T; se
metaboliza a 6xido
nitrico lo que
favorece
coagulacion,
vasodilatacion (no
deseable en sepsis),
permeabilidad
vascular, motilidad
gastrointestinal y
destruccion de
patégenos(188,199).

de UCI quirurgica; actualmente
no recomendada para pacientes
con sepsis(188,199). Existen 2
reportes de caso de pancreatitis
aguda inducida por
arginina(200).

w-3 PUFAs (EPAy
DHA)

Modifica la
composicion de
acidos grasos de las
membranas
celulares; suprime la
produccion de
citrinas
proinflamatorias,
revierte la supresion
inmunoldgica,
promueve efectos
antitrombdticos,
mantiene la
percusion
tisular(188).

500 mg (1,500 a
3,500 mg puede ser
considerado una
dosis alta en
pacientes en UCI;
dosis mayores no
se asocian con
complicaciones)(36)

Las formulas enterales
enriquecidas con omega-3 se
han asociado con disminucién
del tiempo de estancia en la
UCI, de utilizaciéon de
ventilacion mecanica y
mortalidad en pacientes con
sepsis. Sin embargo algunos
estudios muestran una
asociacion significativa con
mortalidad a 6 meses CRI=1.18,
IC 95% 1.02-1.35, p=0.021
para pacientes de terapia
intensiva médica, (36). No hay
evidencia suficiente para su
recomendacion en pancreatitis
aguda(201).

Selenio

Disminuir el estrés
oxidativo asociado a
inflamacién a través
de su efecto
antioxidante(36).

275-550 yg/d (5 a
10 veces la IDR)y
hasta 1000-4000 pg
en choque
séptico(36)

En pacientes (con o sin sepsis)
sin deficiencia, no se ha
encontrado un beneficio
concluyente de su
suplementacion. Deben evitarse
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Inmunonutrimento

Papel en la
enfermedad

Dosis

Evidencia

dosis superiores a la IDR (55
Mg/d en pacientes con
enfermedad renal)(36).

UCI= Unidad de cuidados intensivos, PUFAs= Acidos grasos poliinsaturados, EPA= Acido
eicosapentaendico, DHA= Acido docosahexaenoico, IDR= Ingestion diaria recomendada, FOM= Falla
organica multiple, IC= Intervalo de confianza, CR= Cociente de riesgo (risk ratio)

Adaptado de Mc Carthy, 2018(188), Patel, 2016(199); ESPEN, 2019(36), Jiang, 2020(198);,

Roberts, 2017(201).
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Caso Clinico
Resumen clinico

Hombre de 31 afios de edad, odontdlogo, residente de Salina Cruz, Oaxaca. Inicia el padecimiento actual, el 06 noviembre del 2019 con dolor
abdominal, intensidad 10/10 escala verbal numérica (EVN), con presencia de nausea, vomito y malestar general; es hospitalizado con datos de
pancreatitis aguda de probable etiologia biliar, por lo que es sometido a colecistectomia laparoscépica, convertida a abierta con exploracién de la
via biliar. Posterior a evento quirurgico, se inicia terapia antibidtica, se presenta dehiscencia de herida con drenaje purulento, por lo que el 9 de
noviembre es trasladado al hospital general de Salina Cruz, Oaxaca y se modifica terapia antibiotica; se realiza laparotomia exploradora (LAPE) +
aseo quirurgico y recambio de sonda T encontrando biloma suprahepatico de 500 ml y necrosis parcial de colédoco.

El 22 de noviembre es trasladado al Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricién, Salvador Zubiran (INCMNSZ), con un puntaje de 14
(confusion) en la escala de coma de Glasgow, con puntas nasales saturando al 92%, sin presencia de hipotension, (bilirrubina total: 2.9 mg/dL;
leucocitosis: 15.9 10™/uL; plaquetas: 869,000 k/uL; PCR: 11.53 mg/dL; creatinina: 0.63 mg/dL; hiponatremia: Na 133mEq/L), durante su estancia
se mantuvo febril, lo anterior, integrando un puntaje SOFA: 6 puntos (£33.3% de mortalidad). Con puntaje NRS-2002 al ingreso de 5 puntos por
pérdida de peso >5% en 1 mes (3 puntos) y cirugia abdominal mayor (2 puntos), lo que lo cataloga en riesgo de DN y con necesidad de iniciar
soporte nutricio.

El 23 de noviembre se inicid NP y el 24 NP + dieta suave (=90 kcal), y el dia 24 de noviembre ingresa a sector IX de hospitalizacion con IVO y NPT.
El 2 de diciembre se documenta la presencia de 2 colecciones abdominales; el paciente presenta IVO, y por lo tanto, NPT); el 26 de diciembre se
coloca una SNG a derivacion por presentar vomito fétido, el 30 de diciembre se colocan 2 drenajes (perihepatico y peripancreatico) y una derivacion
transgastrica. El paciente continia con IVO hasta el dia de la evaluacion nutricia presentada a continuacion:

Primera Evaluacion

SOAP 1
Fecha evaluacion: 13 de enero de 2020 Dias de estancia hospitalaria: 50.
Fecha ingreso: 24 de noviembre de 2019. Motivo ingreso: Sepsis de origen abdominal.

Hombre de 31 afios de edad, odontdlogo, residente de Salina Cruz, Oaxaca.

Con carga genética para DM2 y Alzheimer por linea materna.

o Diagnésticos médicos de ingreso:
1. Sepsis de origen abdominal asociada a cuidados de la salud (2019).
2. Pancreatitis aguda intersticial edematosa moderada de etiologia biliar (Balthazar C) (2019)
3. Lesion benigna de la via biliar en estudio (2019)

SUBJETIVOS
Clinicos
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o Signos y sintomas

Distension abdominal, intolerancia a la via oral (IVO) (presencia de nausea y vémito), asi como malestar general (desde noviembre 2019).
Refiere una pérdida de peso involuntaria importante (sin cuantificar) desde el inicio del padecimiento actual (6/11/19, 68 dias).

A la exploracion fisica presenta leve palidez de conjuntivas (probable deficiencia de Fe y/o B12), acantosis nigricans en cuello, edema (+) en
extremidades inferiores hasta tobillos.

Se aprecia deplecion leve de grasa en region orbital; asi como deplecion leve de musculo en region temporal, musculo interéseo y gastrocnemio.
Cursa con episodios leves de ansiedad, relacionados a la prolongada estancia hospitalaria.

Estilo de vida

Habita en casa propia de materiales perdurables en medio urbano. Higiene oral 3-4 veces por dia y bafio con cambio de ropa diario.
Alimentacion: Realiza tres comidas al dia; alcoholismo positivo para 4 cervezas 2/30, sin llegar a la embriaguez, otras toxicomanias negadas.
Actividad fisica: Corria tres veces por semana durante 15 a 20 minutos. Alergias e intolerancias negadas.

Redes de apoyo: Vive en unién libre y tiene una hija. Recibe apoyo permanente de sus padres y ocasional de su pareja para el cuidado
intrahospitalario.

OBJETIVOS

Antropometria

Mediciones Indicadores

o Talla medida en estadimetro: 1.67 m o IMC (sin edema): 26 kg/m? = Sobrepeso

o Peso actual real (bascula): 73.7 kg o Peso bascula perdido (sin edema): 21.3 kg (22.3 kg) en 2 meses.
o Peso ajustado libre de edema(202,203): 72.7 kg o % pérdida de peso (ajustado por edema): 23.4% (2 meses) >
o Peso habitual: 95 kg (referido) Pérdida severa(171).

o Peso al ingreso (24/11/19): 83.3 kg o AMB: 41.1 mm?(p10-15)> Masa muscular baja(205).

o Peso ideal (IMC-OMS): 69 kg o PCT: en p 75-85 - Adiposidad normal

o Circunferencia abdominal: 96 cm

o CMB: 31cm BIA

o PCT: 18 mm o % Grasa: 35.2 % > Excesivo(140).

BIA o Masa muscular: 25.8 kg - Baja

o Agua extracelular/Agua corporal total: 0.392 - Ligeramente alto

o Masa grasa: 25.9 kg (tronco y extremidades inferiores)

o Masa libre de grasa: 47.8 kg
o Masa muscular: 25.8 kg

Angulo de Fase: 5.3°¢< Bajo (<6°)(204), riesgo Tmortalidad(138)

Bioquimicos (Referencia INCMNSZ)

Disminuidos Normales Aumentados

Creatinina (0.7 - 1.3): 0.52 mg/dL Glucosa (70 - 99 y 140-180 con soporte nutricio): 149 mg/dL Plaquetas (150 - 450): 756 K/uL
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Sodio (136 — 146): 134 mmol/L BUN (7 - 25): 11.7 mg/dL Leucocitos (4 - 12): 15.4 X 10%/uL

Magnesio (1.9 -2.7): 1.85 mg/dL Bilirrubina total (0.3 - 1): 0.41 mg/dL pH (7.35-7.45): 7.49
Hemoglobina (14.5 - 17.7): 11.4 g/dL Bilirrubina directa (0.03 - 0.18): 0.11 mg/dL PO- (80 - 100): 105 mmHg
VCM (83.5-96.5): 76.5 fL Bilirrubina indirecta (0.27 - 0.82): 0.3 mg/dL Lactato (0.5-1.6): 2.3 mmol/L
Hemoglobina corpuscular media (28,1 - ALT (7-52): 35.6 U/L Triglicéridos (<150): 155 mg/dL
33,2): 25.8 pg AST (13-39): 19.3 U/L

Hematocrito (42.6 - 52.6): 33.8 % Albumina (3.5 -5.7): 3.6 g/dL

Bicarbonato (22.2 - 28.3): 17 mmol/L Potasio (3.5-5.1): 4.24 mmol/L

PCO:; (35-45): 26,6 mmHg Cloro (98 - 107): 101 mmol/L

Calcio (8.6 - 10.3): 9.1 mg/dL

Fosforo (2.5 - 5): 4.5 mg/dL
Linfocitos (12 - 46): 20%

Potasio arterial (3.4 - 4.5): 3.4 mmol/L
Exceso de base (-7 a2): -5.3 mmol/L

Anemia microcitica hipocromica (deficiencia de Fe). Alcalosis compensada e hiperlactatemia. Presencia de leucocitosis, trombocitosis e
hiperglucemia (normal por encontrarse con NP).

Clinicos (valores de referencia)

o Signos o Balance hidrico
FC (60 a 100 lpm: 161 latidos/min = Taquicardia(154) Diuresis (>500 mi/dia); 1’105 ml > Normal(156)
FR (12a 18 pm): 23 respiraciones/min > Taquipnea(154) Gasto urinario (0.5a 15 cokgir: 0.62 mi/kg/dia - Normal(156)
TA (120580 mm Ho): 96/57 mmHg = Hipotension(154) Vémito (12.01.20): 2,820 ml (contenido gastrico).

TAM @s5): 70 mmHg > Normal(154) Drenajes peripancreaticos: derecho 43 ml, izquierdo 170 ml
T (36.5°Ca37.3°C). 36.5°C~> Normal(154) Balance total: + 2,1528 mi

Glucometrias (s180 mgia): 131, 145 mg/dL - Normal

. . . o Dinamometria
Saturacion Oz (-90%): 94% - Hipoxemia

Derecho(dominante): 25 kg - Fuerza menor a la media y la
mediana (< 44 kg)(206)
o Medicamentos (interacciones/efectos adversos)

Omeprazol: puede disminuir la absorcién de hierro y disminuye la absorcion de B12; Disminuye absorcién de Ca en 61%; disminuye la secrecion
gastrica, aumentando su pH, genera nausea, dolor abdominal y diarrea(207).

Paracetamol: Los alimentos retrasan levemente la absorcion de la forma de liberacion prolongada; la cafeina aumenta tasa de absorcién y efecto
del medicamento; puede provocar anemia hemolitica(207).

Imipenem: Nauseas, vomito, calambres, diarrea, incremento de creatinina, potasio, cloro, disminucion de sodio(207).

Vancomicina: Regusto amargo y nauseas, puede incrementar BUN y creatinina(207).
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Andilafungina: Incontinencia fecal, diarrea, nauseas, vomito, estrefiimiento, dolor abdominal; candidiasis oral, hipokalemia, hipercalcemia,
hiperglucemia, hipomagnesemia, hipernatremia; incremento de creatinina y de transaminasas (11).

Heparina: Nausea/vomito, dolor abdominal, sangrado gastrointestinal, constipaciéon, melenas, trombocitopenia, hiperkalemia.

Dietéticos

Aporte energético promedio durante la semana previa: 120 kcal aproximadamente; principalmente azucares simples, jugo y gelatina.
o Prescripcion actual: Nutricion parenteral total (dia +50).

Energia: 1950 kcal/dia (26.8 kcal x kg de peso actual) 2> 99% del requerimiento (1,963 kcal/dia).
Proteina: 115 g/dia (1.5 g/kg) (460 kcal) > 100% del requerimiento
HC: 275 g (dextrosa al 50%) (935 kcal)
Tasa de oxidacioén: 2.59 mg/kg/min > Adecuado(65)
Lipidos: 50 g/dia (al 20%) (500 kcal)
Aporte: 0.67 g/kg/dia > Adecuado(36)
MVI: 10 ml/dia
Elementos traza: 20 ml/dia
Solucioén salina: 223 ml/dia (790.5 mEq de Na/dia).
Aporte hidrico: 2,293 ml (31.1 ml/kg/dia) > Adecuado(156)
Electrolitos parenterales: 20 ml NaCl, 20 ml KPO4, 10 ml KCI, 20 ml MgSOs4, 20 ml Gluconato de calcio.

o Distribucion dieto-sintética

1,950 kcal | Proteina | HC | Lipidos
Distribucion | 24% 48% | 26%

o Micronutrimentos

Vitaminas, minerales, oligoelementos y solucion salina:

ADR Aporte (% adecuacion) ADR Aporte (% adecuacion)

Na: 73.7-147.4 mEq (1-2 mEqg/kg) 99 mEQg/2963 mg (100%) Vitamina D3: 5 pg (200 UI) 400 Ul (200%)

Cl: Lo necesario para equilibrio acido-base | 134 mEq (Adecuado) Vitamina C: 110-200 mg 200 mg (100%)

K: 73.7-147.4 mEq (1-2 mEg/kg) 80 mEq (100%) Tiamina (B1): 3-6 mg 6 mg (200%)

Mg: 8 a 20 mEq 16.2 mEq (100%) Cianocobalamina/B12: 5-6 ug 10 pg (200%)

P: 40-80 mEq 40 mEq (100%) Acido folico/B9: 400-600 pg 800 ug (200%)

Ca: 10-15 mEq 9.4 mEq (94%) Vitamina K: Evaluacion individual | No aplica, anticoagulado.
Zinc: 2.5-6.5 mg 5.23 mg (209%)

ADR - Administracién diaria recomendada(168,174).
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ANALISIS

Requerimientos y recomendaciones

o Requerimientos
Energia (30 kcal/kg/peso actual(116)): 2,181 kcal/dia.
Proteina: 109 g/dia (1.5 g/kg peso actual/dia)(116)

o Recomendaciones
Hidratos de carbono (<5 mg/kg/min): <523 g/dia
Lipidos (<1.5 g/kg/dia): <109 g/dia
Aceite de pescado (0.1-0.2 g/kg/d)(36): 7.27 ga 14.54 g
Glutamina 20.2 <0.35 g/kg/dia(4): 214.5 <25.4 g/dia
Fluidos (30-40 mi/kg/d): 2,211 a 2,948 ml

Micronutrimentos

Administracion diaria recomendada(168,174)

o Electrolitos o Vitaminas y elementos traza

Na: 1-2 mEq/kg/dia Vitamina D3: 5 ug (200 UI)

Cl: Lo necesario para mantener Tiamina (B1): 3-6 mg

equilibrio acido-base. Vitamina C: 110-200 mg

K:1-2 mEq/kg/dl'a Biotina: 60 ug

Mg: 8-20 mEg/dia Cianocobalamina/B12: 5-6 ug

P: 40-80 mEq/dia Folato (B9): 400-600 pg

Ca: 4.7 mEq/dia Vitamina K: Evaluacién individual
Zinc: 2.5-6.5 mg

Diagnéstico Nutricio

o Diagnéstico PES

Alteracion de la funcion gastrointestinal, relacionada con alteraciones en la motilidad del tracto digestivo, evidenciada por la presencia de
desnutricién, con pérdida de peso severa (22.4% en 2 meses), disminucion de la ingesta (promedio de consumo por via oral del 6%
requerimiento de energia y 0% del requerimiento de proteina y presencia de vomito), asi como muscularidad baja demostrada por BIA (25.8
kg), AMB (<p5) y fuerza disminuida (dinamometria <44 kg).

PLAN

1. Objetivos de la intervencién nutricia

e Aportar el 100% del requerimiento de energia y proteina; para atenuar la pérdida de masa muscular.
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e  Cubrir la ingesta diaria recomendada (RDA) de micronutrimentos (vitaminas, minerales y oligoelementos) para prevenir la incidencia de

alteraciones hidroelectroliticas, asi como la deficiencia de miconutrimentos..
2. Prescripciéon nutrimental (Real)
o Nutricién parenteral total

Energia: 2,063 kcal (28.3 kcal/kg de peso actual) > 94.5% del requerimiento
Proteina: Aminoacidos al 10%, 115 g/dia (1.58 g/kg) (588 kcal) > 105% del requerimiento
Hidratos de Carbono: Dextrosa al 50%, 275 g/dia (935 kcal)
Tasa de oxidacioén: 2.62 mg/kg/min > Adecuado(36)
Lipidos: Emulsiéon (SMOF ®) al 20%, 70 g/dia (700 kcal)
Aporte: 0.96 g/kg/dia—> Adecuado(36)
Aceite de pescado: 10.5 g > Adecuado(36)
Aporte hidrico total: 2,070 ml (NPT) + 262 ml de solucion salina (Base) = 2,293 ml/dia-> 31.5 ml/kg/dia - Adecuado(156)

o Distribucion dieto-sintética

2,063 kcal Proteina | HC Lipidos
Distribucion | 22.3% 45.3% | 33.9%

o Micronutrimentos

Vitaminas, minerales, oligoelementos y solucion salina:

ADR Aporte (% adecuacion) ADR Aporte (% adecuacion)

Na: 73.7-147.4 mEq (1-2 mEqg/kg) 134.8 mEQq/3,101 mg (100%) | Vitamina D3: 5 ug (200 UI) 400 Ul (200%)

Cl: Lo necesario para equilibrio acido-base | 171 mEq (Adecuado) Vitamina C: 110-200 mg 200 mg (100%)

K: 73.7-147.4 mEq (1-2 mEg/kg) 80 mEq (100%) Tiamina (B1): 3-6 mg 6 mg (200%)

Mg: 8 a 20 mEq 32.4 mEq (162%) Cianocobalamina/B12: 5-6 ug 10 pg (200%)

P: 40-80 mEq 40 mEq (100%) Acido folico/B9: 400-600 pg 800 ug (200%)

Ca: 10-15 mEq 4.7 mEq (47%) Vitamina K: Evaluacion individual No aplica, anticoagulado.
Zinc: 2.5-6.5 mg 5.23 mg (209%)

ADR - Administracion diaria recomendada, ASPEN(168,174).

3. Estrategias para la alimentacion (Real)
o Nutricién parenteral especializada.

Via de administracion: Catéter venoso central.

Hidratos de carbono: Dextrosa al 50%, 550 ml.

Proteina: Aminoacidos al 10%, 1,150ml.

Lipidos: Emulsion lipidica (SMOF ®) al 20%, 350 ml.

Ampulas: NaCl 30 ml; KCI 10 ml; MgSO4 40 ml; KPO4 20 ml; gluconato de calcio 10 ml.
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Oligoelementos: 20 ml.

Multivitaminico: 10 ml.

Volumen total: 2,190 ml para 24 horas.
Modalidad de infusion: Continua.
Velocidad de infusion: 91.25 - 91 ml/hora.

2.1 Prescripcion Ideal

o Nutricién parenteral especializada.

Energia: 2,211 kcal (30.4 kcal x peso actual) > 101% del requerimiento, adecuado
Proteina total: 147 g/dia (2 g/kg/dia) (588 kcal) > 134% del requerimiento, excesivo
Glutamina: 13.46 g/dia = 92% del limite inferior de la recomendacién, adecuado
Hidratos de carbono: Dextrosa al 50%: 286 g (972 kcal)
Tasa de oxidacion: 2.7 mg/kg/min > Adecuado(36)
Lipidos: Emulsién (SMOF ®) al 20%: 65 g/dia (650 kcal)
Aporte: 0.89 g/kg/d > Adecuado(36)
Aceite de pescado: 9.75 g > Adecuado(36)
Aporte hidrico total: 2,507 ml (NPT) + 262 ml de solucién salina (Base) = 2,769 ml/dia—> 38 ml/kg/dia - Adecuado(174)

o Distribucion dieto-sintética

2,211 kcal Proteina | HC Lipidos
Distribucion | 27% 44% | 29%

o Micronutrimentos

Vitaminas, minerales y oligoelementos y solucion salina:

ADR Aporte (% adecuacion) ADR Aporte (% adecuacion)

Na: 73.7-147.4 mEq (1-2 mEq/kg) 134.8 mEq/3,101 mg (100%) | Vitamina D3: 5 ug (200 UI) 400 Ul (200%)

Cl: Lo necesario para equilibrio acido-base | 171 mEq (Adecuado) Vitamina C: 110-200 mg 200 mg (100%)

K: 73.7-147.4 mEq (1-2 mEg/kg) 80 mEq (100%) Tiamina (B1): 3-6 mg 6 mg (200%)

Mg: 8 a 20 mEq 32.4 mEq (162%) Cianocobalamina/B12: 5-6 ug 10 pg (200%)

P: 40-80 mEq 40 mEq (100%) Acido folico/B9: 400-600 pg 800 ug (200%)

Ca: 10-15 mEq 4.7 mEq (47%) Vitamina K: Evaluacion individual Terapia tromboprofilactica
Zinc: 2.5-6.5 mg 5.23 mg (209%)

ADR - Administracion diaria recomendada, ASPEN(168,174).

3.1 Estrategias para la alimentacion (Ideal)

o Nutricion parenteral especializada.
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Via de administracion: catéter venoso central.
Hidratos de carbono: Dextrosa al 50%, 572 ml.
Proteina: Aminoacidos al 10%, 1,270 ml.
Aminoacidos al 20% (Bilevite®): 100 ml (13.46 g L-glutamina)
Lipidos: Emulsion lipidica (SMOF®) al 20%, 325 ml.
Ampulas: NaCl 30 ml; KCI 10 ml; MgSO4 40 ml; KPO4 20 ml; gluconato de calcio 10 ml.
Oligoelementos: 20 ml.
Multivitaminico: 10 ml.
Volumen total: 1,835 ml para 24 horas.
Modalidad de infusion: Continua.
Velocidad de infusién: 76.45 mi/hr - 76 ml/hora

4. Monitoreo
o Antropometria:
Valorar semanalmente: cambios en peso, masa muscular (kg, con BIA).
o Bioquimicos:
Vigilar diariamente niveles de electrolitos séricos (magnesio, fésforo, magnesio, calcio, fosforo); asi como cifras de triglicéridos de manera
semanal.
o Clinicos:
Semanalmente: Signos de deficiencia de micronutrimentos y de reservas muscular y grasa. Fuerza (dinamometria).
o Dietéticos:
Diariamente: Volumen de nutrimentos (todas las vias) infundido para reajuste de prescripcion con base en datos clinicos y vias de acceso
disponibles para la alimentacion.
Semanalmente: Balance de adecuacién de aporte (energia y proteina) en comparacion con prescripcion.
5. Pendientes
o Colocacion de acceso yeyunal para proporcionar aporte nutricio via enteral.
o Solicitar determinacion de 1,25 OH Vitamina D plasmatica.

Segunda evaluacién

SOAP 2
Fecha evaluacion: 31 de enerode 2020  Fecha ingreso: 24 de noviembre de 2019.
Dias de estancia hospitalaria: 68. Motivo ingreso: Sepsis de origen abdominal.

Diagnoésticos médicos:
Sepsis abdominal terciaria + pancreatitis intersticial de etiologia biliar + lesion benigna de via biliar + estenosis de la primera porcién de duodeno
+ sangrado de tubo digestivo alto, asociado a lesion de Dieulafoy.
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SUBJETIVOS

Clinicos

Paciente cursando su dia 11 de alta de la UCI (choque hipovolémico), consciente, orientado.
Ansiedad y malestar generalizado relacionado al estrés por la hospitalizacion prolongada.
Portador desde hace 4 dias, de sonda de gastrostomia (descompresion) y en su dia +3 de avance yeyunal (nutricion enteral dia +2).

o Signos y sintomas

Generales (exploracion fisica): Presencia de acantosis nigricans en cuello; palidez generalizada, edema (+) hasta tobillos en ambas extremidades
inferiores; deplecion leve de grasa en region orbital; deplecion leve de musculo temporal, pectoral mayor y deltoide, interéseo y gastrocnemio.
Gastrointestinales: Presencia de estenosis en yeyuno, sin obstrucciéon (endoscopia); en su 6° dia sin vémito, tolerando NE tréfica y liquidos claros
a tolerancia (aproximadamente 250 ml/dia).

OBJETIVOS
Antropometria
Mediciones Indicadores
o Talla: 1.67 m o IMC:
o Peso actual: 72.7 kg 13 enero 31 enero
o Peso actual libre de edema: 71.7 kg 26.4 kg/m? | 26.06 kg/m?
o Historia de peso: Sobrepeso | Sobrepeso
Habitual 13 enero 31 enero o . ]
95 kg ‘ 73.7 kg ‘ 727 o Pérdida de peso entre evaluaciones: 1 kg (en 18 dias).

) o Peso perdido total: 22.3 kg en 3 meses.
o Peso ideal (IMC-OMS): 69 kg

o % Pérdida de peso aguda: 1.3% en 18 dias.

o Circunferencia abdominal: o % Pérdida de peso total: 23.4 % (3 meses) > Pérdida severa(135,171)
13 enero 31 enero
96 cm 95.5

o AMB(132,205):
o Circunferencia de pantorrilla:

13 enero 31 enero
13 enero 31 enero 411 45.21
34 cm 33 cm <Percentil 5 <Percentil 5
Déficit muscular Déficit muscular
o CMB:
13 enero ‘ 31 enero
31cm 32.3 cm o Interpretacién PCT(205):
o PCT: 13 enero 31 enero
13 enero 31 enero 18 mm (p 75-85) 19 mm (p 75‘85)
18 mm 19 mm Adiposidad normal | Adiposidad normal
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BIA
o Masa grasa:
13 enero ‘ 31 enero

25.9 kg 25.9 kg

o Masa libre de grasa:
13 enero ‘ 31 enero

47.8 kg 46.8 kg
o Masa muscular:

13 enero | 31 enero

25.8kg | |25.1kg |

o Angulo de Fase (50 kHz):
13 enero | 31 enero

5.3° 4.8° € Bajo (<6°)(204), riesgo T mortalidad(138)

BIA

o % Grasa(140):
13 enero
352 %
Excesivo (obesidad)

31 enero
35.6 %
Excesivo (obesidad)

o Agua extracelular/Agua corporal total:
13 enero 31 enero
0.392 0.398
Ligeramente alto en tronco y Ligeramente alto en trono y pierna
extremidades inferiores derecha, alto en pierna izquierda
Referencia: 0.36 a 0.39

Bioquimicos (Referencia INCMNSZ)

Disminuidos Normales
Creatinina (0.7 - 1.3): 0.51 mg/dL
Hemoglobina (14.5-17.7): 11.1 g/dL

Hematocrito (42.6 - 52.6): 32.6%

Glucosa (70 -99): 131 mg/dL
Sodio (136 — 146): 138 mmol/L
Potasio (3.5-5.1): 4.44 mmol/L

Aumentados
Plaquetas (150 - 450): 462 K/uL

Cloro (98 - 107): 106 mmol/L
Calcio (8.6 — 10.3): 9.4 mg/dL
Fosforo (2.5 -5): 4.7 mg/dL
Magnesio (1.9 -2.7): 2.01 mg/dL

BUN (7 - 25): 14.5 mg/dL

VCM (83.5-96.5): 83.9 fL

Hemoglobina corpuscular media (28,1 - 33,2): 28.6 pg
Albumina (3.5 -5.7): 3.7 g/dL

Leucocitos (4 - 12): 9.6 X 10%/uL

Linfocitos (12 - 46): 13.5%

PCO; (35-45): 35.3 mmHg

Anemia normocitica hipocroémica. Trombocitosis.

Clinicos (valores de referencia)

o Signos

o Balance hidrico

FC 60a1001pm): 109 lat/min > Taquicardia(154)
FR (12a 18 pm): 20 resp/min - Taquipnea(154)
TA (120580 mm Hg): 130/80 mm Hg > Hipertension grado 1(208)

Diuresis (=500 miigia): 1,100 ml
Gasto urinario (0.5a 1.5 cokgihr): 0.63 mi/kg/dia = Normal(156)
Voémito: No.
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TAM (65): 96.6 mm Hg > Normal(1) Evacuaciones: 200 ml (una) - Normal(160)
T° (365°cas7.3°c): 36.5 °C - Normal(154) Residuo gastrico: 560 ml en 24 horas - Elevado(36)
Glucometrias (s180 mg/aL): 145, 134, 120 mg/dL > Normal(87) Balance hidrico: + 1,907.4 ml
Saturacion Oz (>90%): 94% - Normal
o Dinamometria
Brazo derecho

13 enero | 31 enero
25 kg 29 kg - Fuerza menor a la media y la mediana
(< 44 kg)(206)

o Medicamentos (interacciones/efectos adversos)

Ceftriaxona: Puede elevar el Na sérico, generar anorexia, nauseas/vomito y diarrea; <1% desarrolla pseudocolitis membranosa(207).
Ondansetron: Resequedad oral, dolor abdominal, constipacion, diarrea(207).

Metoclopramida: Resequedad oral, nausea, diarrea, constipacion, edema transitorio(207).

Paracetamol: Los alimentos retrasan levemente la absorcion de la forma de liberaciéon prolongada; la cafeina aumenta tasa de absorcion y
efecto del medicamento. Puede provocar anemia hemolitica(207).
Tramadol: Puede provocar anorexia, resequedad oral, dispepsia, nausea/vomito, dolor abdominal, constipacion, diarrea y flatulencias(207).

Dietéticos

o Ingesta via oral promedio: Durante la semana previa, la ingesta promedio fue de 60 kcal, de azucares refinados (jugos).

o Prescripcion actual: Cursando el dia +2 de reinicio de NE (tréfica, en progresion) tras 13 dias desde la ultima vez que recibié NE (trofica) y
en el dia 68 con NP.

o Aporte energético durante la semana previa: 100% de la prescripciéon de energia y proteina.

o Prescripcion actual: Nutricion parenteral (dia +68) complementaria (NE tréfica, dia +2).

Nutricion enteral (2 latas de | Nutricion Total (% de adecuacion)
dieta polimérica estandar parenteral
Energia 480 kcal 2130 kcal 2,610 kcal (151.7 %)< del requerimiento por
calorimetria indirecta
Kcal/kg de peso actual 6.6 29.29 36.4 kcal/kg/Peso actual ajustado por edema
Proteina 17649 1109 127.6 g (100%)
g/kg/dia 0.24 1.51 1.75 g/kg/dia € Adecuado(4)
Lipidos 1749 50 g 67 g (116.9%)
g/kg/dia 0.23 0.68 0.91 g/kg/dia € Adecuado(36)
Hidratos de carbono 65 g 350 g (Dextrosa) | 415¢g
Oral + Parenteral (mg/kg/min) | 0.62 3.34 3.96 mg/kg/min € Adecuado(36)
Volumen 472 ml 2,180 ml 2,652 ml
Fibra O0g O0g 0%
Volumen total: 2, 652 ml + 420 ml (sol. salina) = 3,072 ml (42.2 ml/kg/d) > Excesivo(156)
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o Distribucion dieto-sintética

2,613 kcal Proteina | HC Lipidos
Distribucion | 19.5% 55.5% 25%

o Micronutrimentos
Vitaminas, minerales, oligoelementos, nutricion enteral y solucion salina

ADR Aporte (% adecuacion)

ADR

Aporte (% adecuacion)

Na: 73.7-147.4 mEq (1-2 mEqg/kg) | 174.5 mEq, 2.4 mEqg/kg (120%)

Vitamina D3: 5 pg (0.005 mg)

0.014 mg (294%)

Cl, lo necesario para mantener el | 210.7 mEq (Adecuado)
equilibrio acido-base

Vitamina C: 110-200 mg

231.48 mg (115.7%)

K: 73.7-147.4 mEq (1-2 mEg/kg) 95 mEq, 1.3 mEqg/kg (100%)

Tiamina (B1): 3-6 mg

6.61 mg (110.1%)

Mg: 8 a 20 mEq 25.9 mEq (129.5%) Cianocobalamina/B12: 5-6 pg (.05-.06 mg) | 0.01 mg (239%)
P: 40-80 mEq 49.3 mEq (100%) Acido folico/B9: 400-600 pg (0.4-0.6 mg) 0.9 mg (231.8%)
Ca: 10-15 mEq 28.2 mEq (188%) Vitamina K: Evaluacion individual 0.031 (26% IOM)
ADR - Administracién diaria recomendada(168,174).

ANALISIS

Requerimientos y Recomendaciones

o Requerimientos

Gasto energético en reposo: 1,720.28 kcal/dia (por calorimetria indirecta el 30 de enero de 2020)
Gasto energético total: 1,720.28 kcal + el 10% del gasto por actividad fisica = 1,892.3 kcall/dia (26.4 kcal/kg de peso ajustado por

edemal/dia).
Proteina: (1.5 g/kg/dia) = 107.5 g/dia(116).

o Recomendaciones

Hidratos de carbono: < 523.44 g (<2,093 kcal NE) < <5 mg/kg de peso actual/min(36).

Lipidos: <109.05 g (981.45 kcal; (NE) €< <1.5 g/kg de peso actual/di.

Otros nutrimentos

Glutamina: 20.2 g/kg/dia < 0.5 g/kg/dia(36) - =14.3 <35.85¢g/dia
Omega-3: 500 mg/dia(36)

Fibra: 38 g/dia(209)

Aporte hidrico total: 30 a 40 ml/kg/dia > 2,151 a 2,868 ml/dia

a(36)
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Micronutrimentos
IDR (IOM)(166)

o Electrolitos o Vitaminas y elementos traza (RDA)
Na: 1.5 g/dia (1,500 mg/dia) Vitamina D3: 15 pg (600 1U)
Cl: 2,300 mg Acido pantoténico: 5 mg
K: 4,700 mg/dia Tiamina (B1): 1.2 mg
Mg: 420 mg /dia Vitamina C: 90 mg
P: 700 mg /dia Cianocobalamina (B12): 2.4 ug
Ca: 1,000 mg/dia Folato (B9): 400 ug
Vitamina K: 120 pg
Zinc: 11 mg

Diagnéstico Nutricio

o Diagnéstico PES (activo sin mejoria)
Alteracion de la funcion gastrointestinal, relacionada con la presencia de estenosis yeyunal, evidenciada por incapacidad de mantener ingestion

via oral (vémito), ingesta via oral de 60 kcal (promedio), pérdida de peso severa (23.4% en 2 meses), muscularidad baja demostrada por BIA
(25.1 kg), disminucién de la fuerza (dinamometria <44 kg) y presencia de edema (+).

PLAN

1. Objetivos de la intervencién nutricia

e Aportar el 100% de los requerimientos de energia y proteina(4) por via enteral para paliar el desgaste energético-proteico y promover la
funcionalidad del tracto grastrointestinal a través de la utilizacion del mismo, con la finalidad de preservar la funcién inmunoldgica y
eventualmente progresar a la ingesta via oral(174).

e Cubrir con el 100% de los requerimientos de vitaminas y minerales para evitar la deficiencia de los mismos(174).

2. Prescripcién nutrimental (Real)

o Nutricion enteral

Energia: 2,088 kcal/dia (28.7 kcal x peso actual) > 110.3% del requerimiento
Proteina: 105 g/dia (1.44 g/kg) (420 kcal)
Glutamina: 8.3 g = Insuficiente (57% del limite inferior de la recomendacion(116)).
Hidratos de carbono: 260 g (2.48 mg/kg/min) (1,040 kcal)
Lipidos: 68 g/dia (0.93 g/kg/d) (612 kcal)
Aporte hidrico total: 2,088 ml (NET) + 700 ml de solucion salina (Base) = 2,788 ml/dia—> 38.34 mi/kg/dia - Adecuado(156)
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Distribucion dieto-sintética

2,076 kcal Proteina

HC

Lipidos

Distribucion | 20.3%

50%

29.5%

o Micronutrimentos

Vitaminas, minerales, oligoelementos y solucion salina:

IDR

Aporte (% adecuacion)

IDR

Aporte (% adecuacion)

Na: 1.5 g/dia (1,500 mg/dia)

3,595.2 mg (239 %)

Vitamina D3: 15 ug (600 1U)

18.8 ug (125.3%)

Cl: 2,300 mg

5,734 mg (249%)

Vitamina C: 90 mg

300 mg (333%)

K: 4,700 mg/dia

2,628.8 mg (55.9 %)

Tiamina (B1): 1.2 mg

2.44 mg (203.6%)

Mg: 420 mg /dia

509.6 mg (121.3%)

Cianocobalamina/B12: 2.4 ug

5.07 ug (211%)

P: 700 mg /dia

1,243.2 mg (177.6%)

Acido folico/B9: 400 ug

507.7 ug (126.9%)

Ca: 1,000 mg/dia

1,243.64 (124.36%)

Vitamina K: 120 ug

124.3 (104.4%)

Zinc: 11 mg

18.4 mg (167.2%)

Selenio 55 ug

79.2 g (144%)

IDR - Ingestion diaria recomendada, IOM(166).

3. Estrategias para la alimentacion (Real)

o Nutricién enteral
Via de administraciéon: Sonda de gastrostomia con avance yeyunal.

Formulacién: 8 latas (236 ml c/u) de formula polimérica estandar (Fresubin®) + 40 g de caseinato de calcio (Casec®) disueltos en 200 ml de

agua.

Volumen total: 2,088 ml para 24 horas.

Modalidad de infusion: Continua.
Velocidad de infusion: 87 mi/hora.

Numero de bolsas/volumen: 4 bolsas de 522 ml cada una.
Horarios de cambio de bolsa: 5:00, 11:00, 17:00 y 23:00 horas.

2. Prescripcién nutrimental (Ideal)

O

Nutricion enteral.

Energia: 2,019 kcal (28.15 kcal x peso actual) > 106.7% del requerimiento
Proteina: 118.3 g/dia (1.64 g/kg/dia) > 110% del requerimiento
Hidratos de carbono: 238.46 g
Tasa de oxidacién: 2.3 mg/kg/min > Adecuado(36)
Lipidos: 75.3 g/dia (693 kcal)
Aporte: 1.05 g/kg/d > Adecuado(36)
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Aporte hidrico total: 2,020 ml (NET) + 700 ml de solucién salina (Base) = 2,720 ml/dia-> 37.9 ml/kg/dia > Adecuado(174)
Glutamina: 24 g > Adecuado(36)
Omega 3: 1,403 mg - Excesivo, 280% de la recomendacion
Fibra: 14 g - Insuficiente, 36.8% de la recomendacion

o Distribucion dieto-sintética

1,932 kcal Proteina

HC

Lipidos

Distribucion 22.3%

46.8%

35.8%

o Micronutrimentos

Vitaminas, minerales, oligoelementos y solucion salina:

IDR Aporte (% adecuacion) | IDR Aporte (% adecuacion)
Na: 1.5 g/dia (1,500 mg/dia) 3,899 mg (260 %) Vitamina D3: 15 pg (600 1U) 17.56 ug (117%)
Cl: 2,300 mg 5,864 mg (255%) Vitamina C: 90 mg 285.8 mg (317%)

K: 4,700 mg/dia

2,416 mg (51.4 %)

Tiamina (B1): 1.2 mg

2.27 mg (189.4%)

Mg: 420 mg /dia

402.25 mg (95.7%)

Cianocobalamina/B12: 2.4 ug

4.73 ug (197%)

P: 700 mg /dia

1,345 mg (192%)

Acido folico/B9: 400 ug

470.22 g (117.5%)

Ca: 1,000 mg/dia

1,476 (147.6%)

Vitamina K: 120 pg

115 (95.9%)

Zinc: 11 mg

14.17 mg (128.8%)

Selenio 55 ug

88.33 pg (160%)

IDR - Ingestion diaria recomendada, IOM(166).

3.1 Estrategias para la alimentacioén (Ideal)

o Nutricion enteral

Via de administraciéon: Sonda de gastrostomia con avance yeyunal.
Formulacion: 4 latas (236 ml c/u) de formula polimérica estandar (Fresubin®) + 3.5 latas (236 ml c/u) de formula polimérica baja en hidratos

de carbono (Fresekabi D®) + 30 g de caseinato de calcio (Casec®) + 2 sobres de glutamina (Glutapack® 10) disueltos en 250 ml de agua.
Volumen total: 2,020 ml para 24 horas.

Modalidad de infusion: Continua.
Velocidad de infusién: 84.1 ml/hora - 84 ml/hr.

Numero de bolsas/volumen: 4 bolsas de 505 ml cada una.
Horarios de cambio de bolsa: 5:00, 11:00, 17:00 y 23:00 horas.

4. Otras recomendaciones para la alimentacion

o Verificar que la sonda se encuentre en la posicion adecuada cada 8 horas(173,176).
e Mantener el respaldo de la cama a 30° - 45° para disminuir el riesgo de aspiracion(176).

e Limpiar la sonda de alimentacion con un minimo de 20 a 30 ml antes de iniciar y después de terminar la alimentacién(176).
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e Separar la administracion de medicamentos de la alimentacion y limpiar la sonda con 10 a 30 ml de agua antes y después del paso de los
mismos(176).
e Si se mide el volumen residual gastrico, hacerlo con jeringa y reinfundir por lo menos 200 ml(87).
5. Monitoreo
o Antropometria:
Valorar medidas antropométricas de manera semanal: peso, masa muscular (kg), adiposidad (PCT).(176).
o Bioquimicos:

Vigilar diariamente los niveles séricos de Na+, K+ y Cl-, debido a las pérdidas en secreciones gastricas(156).
o Clinicos:

Vigilar diariamente el balance hidrico, asi como cambios en el volumen residual gastrico para valorar tolerancia y considerar progresion del
volumen enteral(176); asi como las cifras de glucosa plasmatica(176).
Evaluar semanalmente la fuerza por dinamometria(176).
o Dietéticos:
Evaluar diariamente el suministro de sustratos energéticos (enteral, parenteral, oral) para realizar un balance de aportesemanal.
6. Pendientes
o Solicitar determinacion de 1,25 OH vitamina D sérica.

Tercera evaluacion

SOAP 3
Fecha evaluacion: 06 de febrero de 2020 Fecha ingreso: 24 de noviembre de 2019.
Dias de estancia hospitalaria: 74. Motivo ingreso: Sepsis de origen abdominal.

Diagnodsticos médicos:
e Pancreatitis aguda intersticial edematosa moderada de etiologia biliar (Balthazar C) (2019)
¢ Infeccion intra-abdominal asociada a cuidados de la salud resuelta (2019).

SUBJETIVOS
Clinicos

Paciente consciente y orientado, sin drenajes abdominales. Con persistencia de taquicardia. Tomografias de abdomen y térax sin datos de nuevo
proceso infeccioso.

En su dia +6 de NET, presentando ocasionalmente vomito postprandial con disminucién de frecuencia sin administracion de farmacos.

Signos y sintomas

Generales (exploracion fisica): Presencia de acantosis nigricans en cuello; palidez generalizada, edema (+) hasta tobillos en ambas extremidades
inferiores; deplecion leve de musculo temporal, pectoral mayor y deltoide, interéseo y gastrocnemio. Sin presencia de catéter venoso central.
Gastrointestinales: Presencia de estenosis en yeyuno, sin obstruccion (endoscopia); presentando dolor abdominal y un episodio de vomito,
descartando la presencia de oclusion intestinal (TAC), con presencia de residuo gastrico (bajo); se atribuyen las molestias gastrointestinales a
transito intestinal lento, por lo que, en el dia previo a la evaluacién, se disminuyo la velocidad de infusion de la NE. Sequedad en mucosa oral.
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OBJETIVOS

Antropometria
Mediciones Indicadores
o Talla: 1.67 m o IMC:
o Peso actual: 70.5 kg 13 enero | 31 enero 06 febrero
o Peso ajustado libre de edema: 69.5 kg 26.4 26.06 25.27
o Historia de peso: kg/m? kg/m? kg/m?
Habitual | 13 enero | 31 enero | 06 febrero Sobrepes | Sobrepeso | Sobrepeso
95 kg 73.7kg | 727 70.5kg °
o Peso ideal o Peso perdido desde evaluacion previa: 2.2 kg en 7 dias, 3% >
(IMC-OMS): 69 kg. pérdida de peso severa(161).
. . . o Peso perdido desde el ingreso: 24.5 kg en 3 meses.
o Circunferencia abdominal: .
13 enero | 31 enero | 06 febrero o % pérdida de peso: 25.78% (3 meses) > Pérdida severa(135,171)
96 cm 95.5 95
o AMB(132,205):
o Circunferencia de pantorrilla: 13 enero 31 enero 06 febrero
13 enero | 31 enero | 06 febrero 41.1 45.21 48.7
34 cm 33 cm 32.5¢cm <percentil 5 <percentil 5 Entre percentil 5y 10
Déficit Déficit Por debajo del
o CMB: muscular muscular promedio
13 enero | 31 enero | 06 febrero
31 em 323cm | 325 o Interpretaciéon PCT(205):
13 enero 31 enero 06 febrero
o PCT: 18 mm (p 75-85) | 19 mm (p 75-85) | 19 mm (p 75-85)
’ Adiposidad Adiposidad Adiposidad
13 enero | 31 enero | 06 febrero
18 mm 19 mm 19 mm normal normal normal
BIA BIA
o Masa grasa: o % Grasa(140):
13 enero | 31 enero | 06 febrero 13 enero 31 enero 06 febrero
25.9 kg 25.9 kg ‘ 26.8 kg 35.2% 35.6% 38.1%
' ' ' Excesivo Excesivo Excesivo
(obesidad) (obesidad) (obesidad)

o Masa libre de grasa:
13 enero | 31 enero | 06 febrero
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478kg [46.8kg [43.7kg
o Agua extracelular/Agua corporal total:

o Masa muscular: 13 enero 31 enero 06 febrero
13 enero | 31 enero | 06 febrero 0.392 0.398 0.391
258kg| | 25.1kg| | 23.5kg | Ligeramente alto | Ligeramente alto | Ligeramente alto
en tronco y en trono y pierna | en tronco pierna
o Angulo de Fase (50 kHz): extremidades derecha, alto en derecha y pierna
13 enero 31 enero | 06 febrero inferiores pierna izquierda izquierda

Referencia: 0.36 a 0.39

5.3° 4.8°

5.2° ¢ Bajo(204), riesgo T mortalidad(138)

Referencia <6°

Bioquimicos (Referencia INCMNSZ)

Disminuidos Normales Aumentados

Creatinina (0.7 - 1.3): 0.81 mg/dL Glucosa (70 - 99): 116 mg/dL(210) Plaquetas (150 - 450): 547 K/uL
Hemoglobina (14.5 - 17.7): 12.8 g/dL Sodio (136 — 146): 136 mmol/L Fosforo (2.5 -5): 5.6 mg/dL
Hematocrito (42.6 - 52.6): 39.5 % Potasio (3.5-5.1): 4.92 mmol/L PCR (0-1): 1.1 mg/dL

VCM (83.5-96.5): 82 fL Cloro (98 - 107): 100 mmol/L Triglicéridos (<150): 157 mg/dL
Linfocitos (12 - 46): 11.2% Magnesio (1.9 -2.7): 2.1 mg/dL

Hemoglobina corpuscular media (28,1-33,2): 26.5pg BUN (7 - 25): 18.8 mg/dL
Albumina (3.5 -5.7): 4.54 g/dL
Leucocitos (4 - 12): 11.8 X 10%/uL
CO3 (21-31): 25.9 mmol/L

Hipertrigliceridemia, anemia microcitica hipocromica. Trombocitosis e hiperfosfatemia.

Clinicos (valores de referencia)

o Signos o Balance hidrico
FC (60a1001pm): 110 latidos/min (basal 110-115 Ipm)—> Normal Diuresis (=500 miidia): 950 ml
FR (12a 18 pm): 18 resp/min Gasto urinario (0.5a 1.5 cokgihr): 0.56 mi/kg/dia = Normal(156)
TA (12080 mm Hg): 125/70 mmHg > Hipertension grado 1(208) Vémito: 200 ml.
TAM (=65): 88.3 mm Hg - Normal(1) Evacuaciones: Ninguna (dia +3).
T° (365°ca37.3°c): 36.6 °C - Normal(154) Residuo gastrico: 220 ml en 24 horas > Normal(36)
Glucometrias (s180 mg/ar): 123, 146, 138 mg/dL > Normal(87) Balance hidrico: -454 ml

Te o/ \" ) - e
Saturacion O3 (»90%): 97% = Normal o Dinamometria

Brazo derecho
13 enero 31 enero 06 febrero
25 kg 29 kg 29 kg

- Fuerza menor a la media y la
mediana (< 44 kg)(206)

o Medicamentos (interacciones/efectos adversos)
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Tramadol: Puede provocar anorexia, resequedad oral, dispepsia, nausea/vomito, gastralgia, constipacion, diarrea y flatulencias(207).

Omeprazol: Diarrea, estrefimiento y flatulencia. Aumento de las enzimas hepaticas (raro). Leucopenia y trombocitopenia, edema(muy raro)(51).

Dietéticos

o Prescripcion actual: Cursando el dia +7 con NET.

o Aporte energético: 85% de la prescripcion semanal de energia y proteina. Durante el dia previo (05 de febrero) se redujo la velocidad de
infusién (de 72 mi/hora a 13 ml/hora, por lo que se aporto el 38.5% de la prescripcion de energia y el 26% de la prescripcion de proteina.

Nutricion enteral (2.2 latas de férmula Porcentaje de adecuacion
polimérica concentrada y elevada en proteina)

Energia 729 kcal 38.5% (del requerimiento por calorimetria

indirecta)

Kcal/kg de peso actual 10.34 -

Proteina 271g 26% del requerimiento (0.38 g/kg/dia)

g/kg/dia .38 Deficiente(4)

Lipidos 23.79g -

g/kg/dia 0.33 Adecuado(36)

Hidratos de carbono 102 g -

mg/kg/min 1.44 Adecuado(36)

Volumen 514 ml (férmula) + 109 ml (agua) 623 mli

Fibra 6.59 Insuficiente(209)

Volumen total: 623 ml + 292 ml (sol. salina) = 915 ml (12.9 ml/kg/d) = Insuficiente(156)

o Distribucion dieto-sintética

729 kcal Proteina | HC Lipidos
Distribucion | 15% 56% 29%

o Micronutrimentos
Vitaminas, minerales, oligoelementos, nutricion enteral y solucion salina:

IDR Aporte (% adecuacion) IDR Aporte (% adecuacion)
Na: 1.5 g/dia (1,500 mg/dia) 1,511.6 mg (100.7%) Vitamina D3: 15 ug (600 IU) 29.31 ug (195%)

Cl: 2,300 mg 2,180.4 mg (94.8%) Vitamina C: 90 mg 77.25 mg (85.8%)

K: 4,700 mg/dia 1,085mg (23%) Tiamina (B1): 1.2 mg 1.33 mg (111%)

Mg: 420 mg /dia 217 mg (51.6%) Cianocobalamina/B12: 2.4 ug 3.34 ug (139%)

P: 700 mg /dia 651 mg (93%) Acido folico/B9: 400 ug 180 g (45%)

Ca: 1,000 mg/dia 651 (65.1%) Vitamina K: 120 ug 77.1 ug (64.3%)

Selenio 55 ug 45.57 ug (82.8%) Zinc: 11 mg 8.24 mg (74.9%)

IDR - Ingestion diaria recomendada, IOM(166).
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ANALISIS

Requerimientos y Recomendaciones

o Requerimientos

Gasto energético en reposo: 1,720.28 kcal/dia (por calorimetria indirecta el 30 de enero de 2020)
Gasto energético total: 1,720.28 kcal + el 10% del gato por actividad fisica = 1,892.3 kcal/dia (27.2 kcal/kg/dia).
Proteina: (1.5 g/kg/dia) = 104.25 g/dia(116).

o Recomendaciones
Hidratos de carbono: < 500.4 g/dia €< <5 mg/kg de peso ajustado libre de edema/min(36).
Lipidos: <104.25 g < <1.5 g/kg de peso libre de edema/dia(36)
Otros nutrimentos
Glutamina: 20.2 < 0.5 g/kg/dia(36) - 213.9 <34.75 g/kg/dia
Omega-3: 500 mg/dia(36)
Aporte hidrico: 30 a 40 ml/kg/dia > 2,085 ml a 2,780 mi
Fibra: 38 g/dia(209).

Micronutrimentos

IDR (IOM)(166)
o Electrolitos o Vitaminas y elementos traza (RDA)
Na: 1.5 g/dia (1,500 mg/dia) Vitamina D3: 15 pg (600 1U)
Cl: 2,300 mg Tiamina (B1): 1.2 mg
K: 4,700 mg/dia Vitamina C: 90 mg
Mg: 420 mg /dia Cianocobalamina (B12): 2.4 ug
P: 700 mg /dia Folato (B9): 400 ug
Ca: 1,000 mg/dia Vitamina K: 120 ug
Zinc: 11 mg

Diagnéstico Nutricio (nuevo)

Diagnoéstico PES

o Infusion deficiente de nutricion enteral relacionada con alteracion en la funcidon gastrointestinal (presencia de estenosis yeyunal y disminucién
en la motilidad intestinal), evidenciada por presencia de dolor abdominal, vémito (200 ml), volumen residual gastrico (220 ml) e infusion del
38.5% de la prescripcion de energia y el 26% de la prescripcion de proteina.

PLAN
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1. Objetivos de la intervencién nutricia

e Cubrir la totalidad de los requerimientos de energia, proteina (por via enteral) para promover la funcionalidad del tracto gastrointestinal,
paliar la pérdida de masa muscular y promover la recuperacion de la funcionalidad(4).

e Cubrir con la ingestion diaria recomendada de vitaminas y minerales para llevar a cabo de manera adecuada el metabolismo de
sustratos(36).

2. Prescripcién nutrimental (Real)

o Nutricién enteral
Energia: 2,123 kcal (30.5 kcal x peso actual) > 112% del requerimiento

Proteina: 101 g/dia (1.45 g/kg) = 96.8% del requerimiento

Hidratos de carbono: 282 g (2.8 mg/kg/min)

Lipidos: 65.6 g/dia (0.94 g/kg/d)

Fibra: 18 g = Insuficiente (47% de la recomendacién)(209)

Omega-3: 3.4 g > Superior a la recomendacion(36)

Aporte hidrico total: 1,722 ml (NET) + 292 ml de solucion salina (Base) = 2,014 ml/dia-> 29 ml/kg/dia = Insuficiente(156)
Distribucion dieto-sintética

2,016 kcal Proteina | HC Lipidos
Distribucion (%) | 15 56 29

o Micronutrimentos

Vitaminas, minerales, oligoelementos y solucion salina:

IDR Aporte (% adecuacion) IDR Aporte (% adecuacion)
Na: 1.5 g/dia (1,500 mg/dia) 2,354.3 mg (157%) Vitamina D3: 15 ug (600 IU) 75.24 ug (501.6%)

Cl: 2,300 mg 3,214 mg (140%) Vitamina C: 90 mg 213.6 mg (237.3%)

K: 4,700 mg/dia 3,000mg (63.8%) Tiamina (B1): 1.2 mg 3.43 mg (286%)

Mg: 420 mg /dia 600 mg (142.8%) Cianocobalamina/B12: 2.4 ug 8.58 ug (357.5%)

P: 700 mg /dia 1,800 mg (257%) Acido folico/B9: 400 ug 462 ug (115.5%)

Ca: 1,000 mg/dia 1,800 (180%) Vitamina K: 120 ug 198 (165%)

Selenio 55 ug 126 pg (229%) Zinc: 11 mg 22.8 mg (207.2%)

IDR - Ingestion diaria recomendada, IOM(166).

3. Estrategias para la alimentacién (Real)

o Nutricion enteral

Via de administraciéon: Sonda de gastrostomia con avance yeyunal.
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Formulacién: 6 latas (237 ml c/u) de formula polimérica concentrada y elevada en proteina (Ensure Clinical ®) + 30 g de caseinato de calcio +
300 ml de agua.

Volumen total: 1,722 ml para 24 horas.

Modalidad de infusion: Continua.

Velocidad de infusién: 71.75 > 72 ml/hora.

Numero de bolsas/volumen: 4 bolsas de 430 ml cada una.

Horarios de cambio de bolsa: 5:00, 11:00, 17:00 y 23:00 horas.

2. Prescripcién nutrimental (Ideal)

o Nutricion enteral.

Energia: 2,072 kcal (29.8 kcal x peso actual) > 109.4% del requerimiento
Proteina: 101.8 g/dia (1.46 g/kg/dia) > 97.6% del requerimiento
Hidratos de carbono: 253.7 g
Tasa de oxidacién: 2.53 mg/kg/min > Adecuado(36)
Lipidos: 66.4 g/dia (602.1 kcal)
Aporte: 0.95 g/kg/dia > Adecuado(36)
Glutamina: 20 g > Adecuado(36)
Omega-3: 3.25 g - Superior a la recomendacion(36)
Fibra: 21.4 g - Insuficiente (56.3% de la recomendacion)(209)
Aporte hidrico total: 1,821 ml (NET) + 292 ml de solucién salina (Base) = 2,113 ml/dia-> 30.4 ml/kg/dia - Adecuado(174)

o Distribucion dieto-sintética

1,919 kcal Proteina | HC Lipidos
Distribucion (%) | 17.75 52.8 31.3

o Micronutrimentos

Vitaminas, minerales y oligoelementos y solucion salina:

IDR Aporte (% adecuacion) | IDR Aporte (% adecuacion)
Na: 1.5 g/dia (1,500 mg/dia) 2,384 mg (159 %) Vitamina D3: 15 ug (600 1U) 14.8 ug (98.8%)

Cl: 2,300 mg 3,254.5 mg (141.5%) Tiamina (B1): 1.2 mg .32 mg (26.6%)

K: 4,700 mg/dia 2,833 mg (60%) Vitamina C: 90 mg 716 mg (795%)

Mg: 420 mg /dia 542.13 mg (129%) Cianocobalamina/B12: 2.4 ug 8.07 g (336%)

P: 700 mg /dia 1,706.6 mg (243%) Acido folico/B9: 400 ug 556.8 ug (139%)

Ca: 1,000 mg/dia 1,744 mg (174.4%) Vitamina K: 120 ug 115 (95.8%)

Selenio 55 ug 119.4 ug (217%) Zinc: 11 mg 20.5 mg (186%)

IDR - Ingestion diaria recomendada, IOM(166).

137




3.1 Estrategias para la alimentacion (Ideal)

o Nutricion enteral

Via de administraciéon: Sonda de gastrostomia con avance yeyunal.

Formulacién: 1 lata (236 ml c/u) de formula polimérica baja en hidratos de carbono (Fresekabi D®) + 5 latas (237 ml c/u) de formula
polimérica concentrada, elevada en proteina (Ensure Clinical®) + 10 g de caseinato de calcio (Casec®) + 2 sobres de glutamina (Glutapack® 10)
disueltos en 400 ml de agua.

Volumen total: 1,821 ml para 24 horas.

Modalidad de infusion: Continua.

Velocidad de infusién: 75.87 mil/hora - 76 ml/hr.

Numero de bolsas/volumen: 4 bolsas de 455 ml cada una.

Horarios de cambio de bolsa: 5:00, 11:00, 17:00 y 23:00 horas.

4.

Otras recomendaciones

e Verificar que la sonda se encuentre en la posicion adecuada cada 8 horas(173,176).

¢ Mantener el respaldo de la cama a 30° - 45° para disminuir el riesgo de aspiracion(176).

e Limpiar la sonda de alimentacion con un minimo de 20 a 30 ml antes de iniciar y después de terminar la alimentacion(176).

e Separar la administracion de medicamentos de la alimentacion y limpiar la sonda con 10 a 30 ml de agua antes y después del paso de los
mismos(176).

¢ Sise mide el volumen residual gastrico, hacerlo con jeringa y reinfundir por lo menos 200 mi(87).

e Llevar a cabo los ejercicios de terapia fisica de rehabilitacién sugeridos por el especialista para mejorar la funcionalidad(22).

5.

Educacién

O

Sugerir al paciente incrementar sus periodos de deambulacion con la finalidad de incrementar la motilidad intestinal y por ende, la tolerancia a
la nutricién enteral(173).

Monitoreo

Antropometria:

Valorar medidas antropométricas de manera semanal: peso, masa muscular (kg), adiposidad (PCT).(176).

Bioquimicos:

Vigilar diariamente los niveles séricos de electrolitos, debido a las pérdidas gastrointestinales (vomito y volumen residual gastrico) y de manera
semanal los niveles de triglicéridos(156).

Clinicos:

Vigilar diariamente el balance hidrico, asi como cambios en el volumen residual gastrico para valorar tolerancia y monitorear la pertinencia de
la progresion del volumen de la NE(176).

Evaluar semanalmente signos de deficiencia de macro y micronutrimentos(176).

Dietéticos:

Evaluar diariamente el suministro de sustratos energéticos (enteral, parenteral y oral) para realizar los ajustes necesarios a la intervencion.

7. Pendientes
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o Solicitar determinacion de 1,25 OH vitamina D sérica.
o Plantear la posibilidad de agregar un medicamento procinético a la terapia médica para garantizar el aporte nutricio adecuado e incrementar el
aporte hidrico por via parenteral.

Conclusion del caso clinico

La atencion nutricia tuvo un papel primordial a lo largo de la evolucién clinica del paciente, debido a que al verse comprometida la integridad del
tracto gastrointestinal, el soporte nutricio fue indispensable para brindar el aporte adecuado de nutrimentos tanto por via enteral como parenteral y
mixta, para paliar el desgaste muscular derivado del hipercatabolismo por la sepsis de origen abdominal, asi como para mantener la integridad de

la barrera intestinal y promover una adecuada recuperacion.

El paciente fue egresado de la institucion hospitalaria el dia 11 de febrero de 2020 (5 dias después de la ultima evaluacion presentada), a los 3
meses y una semana de haber sido intervenido de manera quirurgica en su ciudad de origen. Siendo portador de una sonda de gastrostomia con
avance yeyunal, sin presencia de episodios de vomito, mostrando adecuada tolerancia a la nutricion enteral, y tolerando pequenas cantidades de

liquidos por via oral (alrededor de 300 ml).

Por parte del servicio de nutricion recibié orientacion alimentaria con un plan de alimentacion que consideraba una progresién paulatina hacia la
utilizacion total de la via oral, en el que se le ofrecieron opciones de intercambio entre alimentos via oral, asi como complementos, para utilizar tanto
via oral como enteral, de acuerdo a tolerancia. El paciente y un familiar fueron capacitados para la utilizacion y cuidados de la sonda de gastrostomia,
asi como los datos de alarma que pudiesen requerir atencion médica. Adicionalmente, el servicio de fisioterapia le disefi¢ un plan de terapia fisica
para recuperar funcionalidad y promover el desarrollo de tejido muscular para mejorar asi su estado nutricio y asegurar asi una adecuada calidad

de vida.

Le fue agendada una cita de seguimiento en el servicio de nutriologia clinica un mes después, con la posibilidad de acudir de manera anticipada si
lo consideraba necesario, sin embargo, al radicar fuera de la Ciudad de México, también se le proporcioné el numero telefénico del departamento

para que pudiese comunicarse en caso de presentar cualquier duda o inquietud.
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Conclusion general

El proceso de atencion nutricia es una metodologia que permite a los profesionales de la nutricién elaborar un
reporte sistematico y ordenado de los aspectos relevantes a considerar en la atencion de una patologia
determinada pero especialmente del paciente como individuo, que a su vez permite el monitoreo del estado
nutricional a través de la comparacion con el cumplimiento de los objetivos propuestos. En el caso de la sepsis
de origen abdominal, debe tenerse en consideracién que la patologia condiciona a cambios importantes en la
utilizacion de sustratos energéticos, siendo ademas una situacion dinamica, por lo que se debe analizar si la
enfermedad se encuentra en una fase aguda y se debe limitar el aporte energético, o si por el contrario, el
paciente se encuentra en la fase de recuperacion, requiriendo asi de un mayor aporte de macro y

micronutrimentos para cubrir las demandas del anabolismo tisular.

Debido a que la sepsis como entidad clinica puede ser de origen multifactorial, y se encuentra todavia en
definicion, la evidencia cientifica en torno a la terapia nutricia para los pacientes que la padecen, es aun
emergente, por lo que los profesionales de la salud tenemos la responsabilidad de buscar la actualizacion
constante, que nos permita ofrecer a los pacientes una atencion adecuada y oportuna, favoreciendo asi la

recuperacion y por consiguiente adecuada calidad de vida.
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Anexos

Anexo 1. Obtencion de puntaje SOFA

Puntos 0 1 2 3 4

Respiratorio 2400 399-300 299-200 199-100 y | <100 y

PaO2/FiO2, mmHg ventilacion ventilacion

mecanica mecanica

Coagulacion 2150 100-149 50-99 20-49 <20

Plaquetas x103/uL

Sistema Nervioso Central | 15 13-14 10-12 6-9 <6

Escala de coma de

Glasgow

Higado <1.2 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 212.0

Bilirrubina, mg/dL

Cardiovascular Sin PAM <70 | Dopamina < | Dopamina > 5, Dopamina >

hipotension | mmHg 50 Epinefrina < 0.1, | 15, Epinefrina

Dobutamina | o Norepinefrina | >0.1,0
(cualquier <0.1 Norepinefrina >
dosis) 0.1

Renal <1.2 1.2-1.9 2.0-34 3.54.9 25.0

Creatinina mg/dL o diuresis < 500 | odiuresis <200

o diuresis mL/dia mL/dia

Adaptado de Changing Definitions of Sepsis, 2017(47) y MD CALC (145).

Anexo 2. Interpretacion del puntaje SOFA

Puntuacion SOFA Mortalidad si es puntaje inicial Mortalidad si es puntaje mas alto
0-1 0.0% 0.0%

2-3 6.4% 1.5%

4-5 20.2% 6.7%

6-7 21.5% 18.2%

8-9 33.3% 26.3%

10-11 50.0% 45.8%

12-14 95.2% 80.0%

>14 95.2% 89.7%

Traducido de MD CALC(145).
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Anexo 3. Alteraciones mas comunes por sistema:

Cardiovascular | Hepatico Renal Neurolégico Respiratorio | Hematolégico
¢ Hipotension ¢ 1 en niveles de |  Oliguria e Estado ¢ Hipoxemia e Baja cuenta
¢ Piel moteada y bilirrubina e 1 Creatinina mental e | dela plaquetaria
alteracion en e T enniveles de | « 1 BUN alterado proporcién | ¢ Coagulacion
microcirculacio enzimas ¢ Confusion PaO./FiO, intravascular
n hepaticas e Desorientaci diseminada
e 1 en niveles de on ¢ Petequias (en
lactato (en casos
shock séptico) severos)
¢ Variables
ecocardiografic
as alteradas
Mecanismos
Hipotension Las La oliguria La disfuncién Hipoxemia La mayoria
secundaria a anormalidades puede ser cerebral con presentan
hipovolemia, tono | se deben a los secundaria a asociada a disminucion coagulopatia,
vascular reducido | efectos shock séptico, sepsis puede de la PaO- como
y depresion deletéreos de hipovolemia o estar presente | arterial, por lo | prolongacion en
miocardica, con patégenos/toxin | medicamentos | con o sin otras | que hay los tiempos de

pobre tolerancia
a fluidos.

as y/o
citoquinas. Esto
tiene un impacto
en la
disminucion del
aclaramiento de
lipopolisacaridos
(de las
bacterias), asi
como un
incremento en la
liberacion de
citocinas
proinflamatorias
y
antiinflamatorias
(eg IL-10) que
promueven la
disfuncioén distal
de otros
organos.

nefrotoxicos (eg
aminoglucodsido
s) o medios de
contraste.

disfunciones,
por ejemplo
con
encefalopatia
por falla
hepatica;
pacientes con
disfuncion
cerebral tienen
mayor
mortalidad y
secuelas.

hiperventilaci
on clinica, por
lo que se
puede llegar a
una baja
PaCO.,
resultando en
alcalosis
respiratoria
que puede
empeorar una
metabdlica
pre-existente,
por lo que se
requiere
administracio
n de oxigeno
o ventilacion
mecanica.

protrombina,
trombocitopenia,
y niveles de
Dimero-D
elevados. La
coagulacién
intravascular
diseminada
fulminante
provoca
hemorragia en
varios sitios
puede ocurrir en
meningococcem
ia o infecciones
post-
esplenectomia.

BUN -> Nitrogeno ureico urinario.

Adaptado de Vincent y Lelubre, 2018(25).
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Anexo 4. Fisiopatologia de la sepsis y la funcién del intestino

| Sepsis y shock séptico I +

* Hipotension arterial

v * Hipovolemia

Factores del hospec«ia }_‘ Antibiéticos—l +  Vasopresores
NPT

v v

| Microbiota intestinai alterada l

A \ 4
Inflamacién con o sin efectos P ¢ Hipoperfusion intestinal
directos de patégenos B ~  Microcirculacién alterada

A

M Apoptosis de células epiteliales
M Permeabilidad de células epiteliales L
A

A

{ Proliferacién de células epiteliales
Integridad de la mucosa alterada

\ 4

Alteraciones en la integridad de la P |
mucosa intestinal

A

.| Liberacién de sustancias téxicas derivadas del
"] intestino hacia el sistema linfatico mesentérico

h 4
Traslocacién de PAMPs y patégenos a la
circulacién portal

v

—>| Lesién a érgano remoto (e.g. rifiones, pulmones e higado) I:

Traducido de Lelubre y Vincent(25)

Anexo 5. Caracteristicas de la puntuacion NUTRIC(130).

Instrumento Indicadores de severidad de | Poblacion meta, validez y confiabilidad
la enfermedad

Puntuacién APACHE II Pacientes criticos:

NUTRIC SOFA (con o sin IL-6) Predictor de mortalidad al dia 28 (C-index 0.783)
Numero de comorbilidades Entre los sobrevivientes al dia 28, fuerte asociacién con
Dias transcurridos entre la dias observados en ventilacién mecanica P>0.0001)
admision hospitalaria y Recomendado para apoyar con la identificacion de
admision en la UCI pacientes criticos que tengan mayor probabilidad de

beneficiarse con intervenciones nutricionales intensivas

APACHE: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation; C-index: indice de concordancia; UCI: Unidad
de Cuidaddos Intensivos; IL-6: Interleucina 6; NUTRIC: Nutrition Risk in Critically Ill; SOFA: Sequential
Organ Failure Assessment.

Adaptado y traducido de Core ASPEN 2017(130).

Anexo 6. Puntaje NUTRIC.

Variable Puntos
0 1 2 3
Edad (afios <50 50-74 275 --
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APACHE I <15 15-19 20-27 228
Puntuacion <6 6-9 210 -
SOFA*

Numero de 0-1 22 - -
comorbilidades

Dias entre la 0 21 - -
hospitalizacion y

la admision a la

UCl

IL-6 (u/mL) 0-399 2400 -- --

*Puntuacion SOFA inicial, a la presentacion.

Traducido de MD+CALC puntuacion NUTRIC(211).

Anexo 7. Mortalidad segun la puntuaciéon NUTRIC.

Puntuacion NUTRIC | Riesgo

Mortalidad al dia 28

Bajo riesgo

~1%

~2%

~3%

~8%

~11%

~20%

Alto riesgo

2O N[oOjObWIN O

0

~30%

~45%

~58%

~70%

~80%

Recuperado y traducido de MD+Calc, Puntuacion NUTRIC(211).
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Anexo 8. Formato de tamizaje nutricional, NRS 2002.

Tamizaje de riesgo nutricional
(NRS-2002)
En la NRS evaluacion inicial se realizan 4 preguntas, si una de las respuestas es afirmativa se debe aplicar
la NRS evaluacién final.

NRS Evaluacién inicial
Condicién
Su IMC es < 20.5 Kg/m“?

;Ha perdido peso en los ultimos 3 meses?
;Ha reducido su ingestion dietaria en la Gltima semana?

;El paciente esta grave?

NRS Evaluacién final
Puntaje Deterioro del estado Puntaje Gravedad de la enfermedad
nutricional (Incremento de requerimientos)
Ausente Estado nutricional normal Ausente Requerimiento habitual
Puntos: 0 Puntos: 0
Leve Pérdida de peso >5% en 3 Leve Enfermedades cronicas con
Puntos: 1 meses Puntos: 1 complicaciones agudas (DM2, EPOC,
o ingesta del 50 -75% de cirrosis, cancer, hemodialisis)

consumo habitual durante la
ultima semana

Moderado Pérdida de peso >5% en 2 Moderado Cirugia abdominal mayor, EVC,
Puntos: 2 meses Puntos: 2 neoplasias hematoldgicas, neumonia
o IMC 18.5 - 20.5 + deterioro grave

del estado general

o ingesta 25 - 60% de su
consumo habitual en la dltima

semana

Grave Pérdida de peso >5% en 1 mes Crave Dafio agudo: trasplante de médula

Puntos: 3 (15% 3 meses) Puntos: 3 osea, pacientes en la terapia
o IMC <185 kg/m" + deterioro intensiva (APACHE >10)

estado general

o ingeta del 0 - 25% de su
cosumo habitual en la dltima
semana

Puntos: --- Puntos: = Puntaje total
Edad: Si es > 70 anos agregar 1 punto
Interpretacién y accién de acuerdo al puntaje
> 3 Elpaciente tiene riesgo nutricio y debe iniciar apoyo nutricio.

¢ 3 Reevaluaciones semanales. Puede utilizarse de forma preventiva en caso de considerar riesgo de
deterioro.

Kondrup J, Rasmussen H H, Hamberg O et al. Nutritional Risk Screening (NRS 2002): a new method
based on an analysis of controlled clinical trials. Clin Nutr 2003; 22: 321-336.

Recuperado de: Guia de practica clinica, Desnutricion intrahospitalaria: Tamizaje, diagndstico y tratamiento,
CENETEC, 2013.

Anexo 9. Formato de tamizaje nutricional, MNA SF.
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VALORACION MINIMA NUTRICIONAL (MNA)
APELLIDOS: NoMBRE:
SExo: Epabp: Peso, KaG: TALLA Ccm: FecHA:

RESPONDA AL CUESTIONARIO ELIGIENDO LA OPCION ADECUADA PARA CADA PREGUNTA. SUME LOS PUNTOS PARA EL RESULTADO
FINAL.

TAMIZAJE

A HA cOMIDO MENOS POR FALTA DE APETITO, PROBLEMAS DIGESTIVOS, DIFICULTADES DE MASTICACION O
DEGLUCION EN LOS ULTIMOS TRES MESES?

O= HA COMIDO MUCHO MENOS

1= HA COMIDO MENOS

2= HA COMIDO IGUAL |:|

B PERDIDA RECIENTE DE PESO (<3 MESES)
O= PERDIDA DE PESO > 3 KG
1= NO LO SABE
2= PERDIDA DE PESO ENTRE 1 Y 3 KG
3= NO HA HABIDO PERDIDA DE PESO

€ MoviLibAD
O= DE LA CAMA AL SILLON
1= AUTONOMIA EN EL INTERIOR
2= SALE DEL DOMICILIO

D HATENIDO UNA ENFERMEDAD AGUDA O SITUACION DE ESTRES PSICOLOGICO EN LOS ULTIMOS 3 MESES?
0= si 2= nNOo

E PROBLEMAS NEUROPSICOLOGICOS
O= DEMENCIA O DEPRESION GRAVE
1= DEMENCIA MODERADA
2= SIN PROBLEMAS PSICOLOGICOS

0 U

0

F1 Inpice DE mAsA corPorAL (IMC= peso / (TaLLa)” en kg/m”)
0=IMC <19
1=19<IMC< 21
2=21<IMC< 23
3= IMC > 23
SI EL INDICE DE MASA CORPORAL NO ESTA DISPONIBLE, POR FAVOR SUSTITUYA LA PREGUNTA F1 CON LA F2.
(NO CONTESTE LA PREGUNTA F2 SI HA PODIDO CONTESTAR A LA F1)

F2 CIRCUNFERENCIA DE PANTORRILLA (CP EN cm)
0=CP<31
3=CP>31
—

i

EVALUACION DE TAMIZAJE :] |:]
(max. 14 punTos)
12 -14puntos: [ ESTADO NUTRICIONAL NORMAL
8-11 puntos: [ RIESGO DE MALNUTRICION
0 -7 puntos: [ MALNUTRICION

Kondrup J, Allison SP, Elia M, Vellas B, Plauth M; Educational and Clinical Practice Committee,
European Society of Parenteral and Enteral Nutrition (ESPEN). ESPEN guidelines for nutrition
screening 2002. Clin Nutr 2003; 22 (4): 415-21.

Recuperado de: Guia de practica clinica, Desnutricion intrahospitalaria: Tamizaje, diagndstico y tratamiento,
CENETEC, 2013.

Anexo 10. Técnica de medicion de circunferencia media de brazo.

Técnica de medicién de circunferencia media de brazo
Circunferencia del brazo | Identificacion del punto medio del brazo.
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El sujeto debera estar de
pie, erecto, y con los
brazos a los lados del
cuerpo, con las palmas
orientadas hacia el tronco.
El area de medicion
deberia estar descubierta,
sin ropa. Se procedera a la
identificacion del punto
medio del brazo, que es el

El individuo debera tener el brazo flexionado a 90° con la palma
hacia arriba.

La persona que hara la medicién debe ubicarse detras del sujeto y
localizar la punta lateral del acromion, palpandola a lo largo de la
superficie superior del proceso espinoso de la escapula.

Se debe identificar el punto mas distal del acromion — codo — y
medir la distancia entre este punto y el acromion.

Enseguida se hace una marca en el punto medio de la distancia
antes medida. Este es el punto medio del brazo.

Cuando se haya identificado el sitio donde se medira el perimetro,

sitio donde debera medirse | el sujeto debera dejar de flexionar el brazo, midiendo con el brazo
la circunferencia. relajado y suelto.

Recuperado de: EI ABCD de la Evaluacion del Estado de Nutricion, 2010(140).

Anexo 11. Técnica de medicién del pliegue cutaneo tricipital:

Pliegue cutaneo tricipital

Se mide en la linea media de la parte posterior del brazo (triceps), a 11 cm de la altura del punto
medio del brazo; es decir, el punto intermedio entre el acromion en su punto mas alto y externo, y
la cabeza del radio en su punto lateral y externo, y la cabeza del radio en su punto lateral y externo
(ver circunferencia de brazo en anexo previo). El pliegue debera formarse de manera paralela al
eje longitudinal; el plicometro se coloca perpendicular al pliegue. La medicion se practica con el
brazo relajado y colgando lateralmente. La persona que realiza la medicion debera estar de pie
detras del sujeto. La medicion se registra al 0.1 cm mas cercano.

Recuperado de: EI ABCD de la Evaluacion del Estado de Nutricion, 2010(140).

Anexo 12. Tabla de percentiles para la interpretacion del area muscular del

brazo:
Percentiles de area muscular del brazo (mm?) en mujeres
Edad 5 10 25 50 75 90 95
16 - 2308 2567 2865 3248 3718 4353 4946
16.9
17 - 2442 2674 2996 3336 3883 4552 5251
17.9
18 - 2398 2538 2917 3243 3694 4461 4767
18.9
19 - 2538 2728 3026 3406 3877 4439 4940
24.9
25 - 2661 2826 3148 3573 4138 4806 5541
34.9
35— 2750 2948 3359 3783 4428 5240 5877
44.9
45 - 2784 2956 3378 3858 4520 5375 5964
54.9
55 — 2784 3063 3477 4045 4750 5632 6247
64.9
65 — 2737 3018 3444 4019 4739 5566 6214
74.9

Adaptado de Pocket Guide to Nutrition Assessment, 3a edicion(132).
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Percentiles de area muscular del brazo (mm?) en hombres

Edad 5 10 25 50 75 90 95
16 — 3625 4044 4352 4951 5753 6576 6980
16.9

17 - 3998 4252 4777 5286 5950 6886 7726
17.9

18 — 4070 4481 5066 5552 6374 7067 8355
18.9

19 - 4508 4777 5274 5913 6660 7606 8200
24.9

25 - 4694 4963 5541 6214 7067 7847 8436
34.9

35 - 4844 5181 5740 6490 7265 8034 8488
44.9

45 — 4546 4946 5589 6297 7142 7918 8458
54.9

55 - 4422 4783 5381 6144 6919 7670 8149
64.9

65 — 3973 4411 5031 5716 6432 7074 7453
74.9

Adaptado de Pocket Guide to Nutrition Assessment, 3a edicion(132).

Anexo 13. Interpretacion de los percentiles del area muscular del brazo.

Interpretacion de percentiles del AMB

Rango percentilar | Interpretacion

<5 Déficit muscular

51-15 Por debajo del promedio
15.1-85 Promedio

>85 Musculatura superior al promedio

AMB= Area muscular del brazo.
Adaptado de Pocket Guide to Nutrition Assessment, 3a edicion(132).

Anexo 14. Tablas percentilares del pliegue cutaneo tricipital.

Percentiles del pliegue tricipital (mm) en mujeres

Edad 5 10 25 50 75 90 95
16 — 16.9 4 5 6 8 12 16 22
17 -17.9 5 5 6 8 12 16 19
18 -18.9 4 5 6 9 13 20 24
19-24.9 4 5 7 10 15 20 22
25-34.9 5 6 8 12 16 20 24
35-44.9 5 6 8 12 16 20 23
45 -54.9 6 6 8 12 15 20 25
55 -64.9 5 6 8 11 14 19 22
65-74.9 4 6 8 11 15 19 22
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Percentiles del pliegue tricipital (mm) en hombres

Edad 5 10 25 50 75 90 95
16 - 16.9 10 12 15 18 22 26 31
17 -17.9 10 12 13 19 24 30 37
18 - 18.9 10 12 15 18 22 26 30
19-24.9 10 11 14 18 24 30 34
25-34.9 10 12 16 21 27 34 37
35-449 12 14 18 23 29 35 38
45 -54.9 12 16 20 25 30 36 40
55-64.9 12 16 20 25 31 36 38
65-74.9 12 14 18 24 29 34 36

Adaptadas de Frisancho, 1981.

Anexo 15. Tabla de interpretacién de los percentiles del pliegue cutaneo
tricipital(205).

Interpretacion de percentiles del PCT

Rango percentilar | Interpretacion

<5 Magro — Deplecién de masa grasa

51-15 Masa grasa por debajo del promedio - Riesgo
15.1 -<75 Masa grasa promedio

75-<85 Masa grasa superior al promedio - Riesgo
>85 Exceso de masa grasa - Obesidad

PCT= Pliegue cutaneo ftricipital.
Recuperado de: EI ABCD de la Evaluacion del Estado de Nutricion (Frisancho 1990), 2010(140).

Anexo 16. Puntos de corte para angulo de fase
Puntos de corte para determinar un angulo de fase bajo

Edad en anos
Sexo 18-19 20-29 30-39 40-49
Hombres 6.42 6.47 6.68 6.13
Mujeres 5.43 5.52 5.6 5.37

Punto de corte para angulo de fase bajo (< percentil 5) proveniente de la encuesta
nacional de salud y nutricién de Estados Unidos con informacion de 1999-2004. Este
valor incluye a poblacién hispana y afroamericana por tener puntos de corte similares.
El Angulo de fase esta calculado con una frecuencia de 50 kHz.

Adaptado de Phase Angle and Impedance Ratio: Reference Cut-Points From the United States National Health

and Nutrition Examination Survey 1999-2004 From Bioimpedance Spectroscopy Data(204).

Anexo 17. Mortalidad segun puntuacién APACHE II.

Puntuacion APACHE Il | No quirurgico | Postoperado
0-4 4% 1%

5-9 8% 3%

10-14 15% 7%

15-19 25% 12%

20-24 40% 30%

25-29 55% 35%
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30-34 73% 73%

>34 85% 88%

Recuperado y traducido de MD+CALC(158).

Anexo 18. Puntuacion de la escala APACHE 11(158).

Criterio

‘ Puntuacion

Edad, afios

<44

45-54

55-64

65-74

Al W(N| O

>74

6

Historia de insuficiencia organica severa o inmunocompromiso

Si, y pacientes no quirdrgicos o postoperados
de emergencia

5

Si, y pacientes postoperados de cirugia electiva

2

No

0

Temperatura rectal, °C

241

39 a <41

38.5a <39

36 a<38.5

34 to <36

32 to <34

30 to <32

<30

A WIN 2O W|H

PAM, mm Hg

>159

>129-159

>109-129

>69-109

>49-69

<49

AINIOIN|W| B>

Frecuencia cardiaca, latidos por minuto

2180

140 a <180

110 a <140

70a<110

55 a <70

40 a <55

<40

Al WINIOIN W| >

Frecuencia respiratoria por minuto

250
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Criterio

Puntuacion

35 to <50

25 to <35

12 to <25

10 to <12

6to <10

N| =~ O| W

<6

4

Oxigenacion (usar PaO2 si FiO2 <50%, en caso contrario utilizar gradiente

A-a)

Gradiente A-a >499

Gradiente A-a 350-499

Gradiente A-a 200-349

Gradiente A-a <200 (Si FiO2 > 49%) o pO2 >70
(si FiO2 < 50%)

4
3
2
0

PaO2 = 61-70

—_

PaO2 = 55-60

w

PaO2 <55

N

pH Arterial

27.70

7.60a<7.70

7.50 a <7.60

7.33a<7.50

7.25a<7.33

7.15a<7.25

<7.15

Al WINIOI~|W| D>

Sodio sérico, mmol/L

2180

160 a <180

155 a <160

150 a <155

130 a <150

120 a <130

111 a <120

<111

A WINIO|I~2|INIW[H

Potasio sérico, mmol/L

27.0

6.0a<7.0

5.5a<6.0

3.5a<55

3.0a<35

2.5a<3.0

<25

AN 2O~ |W| N

Creatinina sérica, mg/100 ml
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Criterio Puntuacion

23.5 y falla renal aguda*

2.0 a <3.5 y falla renal aguda

23.5 y falla renal crénica

1.5 a <2.0 y falla renal aguda

2.0 a <3.5 y falla renal crénica

1.5 a <2.0 y falla renal crénica
0.6a<15
<0.6
Hematocrito, %
260
50 a <60
46 a <50
30 a <46
20 a <30
<20
Leucocitos totales, 1000’s por mm?®
240
20 a <40
15 a <20
3a<15
1a<3
<1

NIOIN W~ |B~|O| 0

AIN|IO|I 2N B>

AIN|IO|I 2N B>

Escala de coma Glasgow

15 — [Puntaje
Glasgow]
*Falla renal aguda, el estudio original no la define, por lo que se debe utilizar
el juicio clinico para determinar su presencia
Traducido de MD+CALC, APACHE Il Score(158).

1-15

Anexo 19. Valores de referencia para dinamometria en poblacién mexicana.

Valores de referencia de dinamometria para poblacion mexicana.

Edad Mujeres Hombres

20-29 28 44

30-39 28 44

40-49 27 43

50-59 25 42

60-69 22 38

>70 22 33

Los valores de referencia consideran la media, tomando la mano dominante.

Adaptado de Rodriguez-Garcia et al, Handgrip strength: Reference values and its relationship with
bioimpedance and anthropometric variables, 2017(206).
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Anexo 20. Ecuaciones de Penn State para los requerimientos energéticos del

paciente critico.

Ecuaciones de Penn State University

Ecuacion PSU 2003b PSU 2010

Poblacion Pacientes con obesidad o sin | Pacientes con obesidad > 60
obesidad < 60 afios de edad afios de edad

Formula GEB = Mifflin (0.96) + Ve (31) | GEB = Mifflin (0.71) + Ve (64)

+ Tméx (167) — 6 212 + Tméx (85) — 3 085

GEB= Gasto energético basal.
Ve= Espiracion por minuto de ventilacién o volumen minuto, en litros por minuto.
Tmax= Temperatural coporal maxima en las 24 horas previas.

Adaptado de Guia basica de bolsillo para el profesional de la nutricion clinica, 22 edicion y Core ASPEN

2018(130,163).

Anexo 21. Guia ESPEN 2019 de nutriciéon clinica para el paciente critico:
clasificacion de los grados de recomendacién y clasificacién de la fuerza de

consenso.

Grados de recomendacion y clasificacion de la fuerza de consenso

Grados de recomendacion

A Por lo menos un meta-analisis, revision sistematica o ECA
calificado como 1++, y aplicable de manera directa a la poblacion
meta; o un cuerpo de evidencia conformado principalmente por
estudios calificados como 1+, directamente aplicable a la poblacion
meta, y demostracion de consistencia en general con los
resultados.

B Un cuerpo de evidencia incluyendo estudios calificados como
2++, directamente aplicable a la poblacion meta; o un cuerpo de
evidencia incluyendo estudios calificados como 2+, directamente
aplicable a la poblacion meta y demostrando consistencia en
general de los resultados; o evidencia extrapolada de estudios
calificados como 1++ 0 1+.

0 Evidencia nivel 3 o 4: o evidencia extrapolada de estudios
calificados como 2++ 0 2+.

PBP Puntos de buena practica. Mejor practica recomendada con base
en experiencia clinica del grupo del desarrollo de la guia.

Clasificacion de la fuerza de consenso

Consenso fuerte | Acuerdo de >90% de los participantes

Consenso Acuerdo de >75-90% de los participantes

Acuerdo de | Acuerdo >50%-75% de los participantes

mayoria

Sin consenso Acuerdo de <50% de los participantes

ECA= Estudio clinico

aleatorizado.

Adaptado de ESPEN Guideline guideline on clinical nutrition in the intensive care unit, 2019(36).
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Anexo 22. Guia sobre calidad de la evidencia segun la Guia para la provisiéon
y evaluacién de terapia de sopoerte nutricio en el paciente adulto critico:
Sociedad de Medicina de Cuidado Critico y la Sociedad Americada para
Nutricién Enteral y Parenteral, 2016

Alguna (-1) o gran
(-2) incertidumbre
acerca de que tan
directo (variable de
resultado no es
una medicion
directa del
proceso; eg, el
balance

nitrogenado para
representar el

Tipo de Calificacion Criterio para Criterio para | Calificacion
evidencia inicial disminuir incrementar | final de
calificacion calificacion calidad
(confianza en
la estimacion
el efecto)
Estudio Alta Limitaciones del | - Alta
aleatorizado estudio:
controlado Riesgo de sesgo:
serias (-1) o muy
serias (-2),
limitaciéon para
estudiar la calidad
(aleatorizacion
inadecuada o]
cegamiento, no
uso de analisis por
intencion de
tratamiento.
Consistencia: - Moderada
Inconsistencia
importante
(heterogeneidad
entre estudios,
como 12 >05 o
algunos dicen que
si pero otros que
no (-1)
Resultados - Baja
directos:
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Tipo de Calificacion Criterio para Criterio para | Calificacion
evidencia inicial disminuir incrementar | final de
calificacion calificacion calidad
(confianza en
la estimacion
el efecto)
catabolismo
proteico
Precision: Muy baja
Informacion
imprecisa o
dispersa (-1)
(tamafio del efecto
combinado no es
significativo,
pequefo numero
de participantes)
Riesgo de
publicacion:  alta
probabilidad de
sesgo de reporte (-
1)
Estudios Baja - Asociacion Baja
observacionale fuerte: Riesgo
s  (Cohortes, relativo (RR)
series de significativo
casos, estudios de >2 (<0.5)
de casos) basado en
evidencia
consistente
de = estudios
observacional
es, sin
confusores
plausibles
(+1)
RR Muy baja
significativo
de >5 (<0.2)
basado en
evidencia
directa sin
amenazas
mayores a la
validez (+2)
Confusores
sin medir:
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Tipo de Calificacion Criterio para Criterio para | Calificacion
evidencia inicial disminuir incrementar | final de
calificacion calificacion calidad
(confianza en
la estimacion
el efecto)

Todos los
confusores
posibles
pudieran
haber
reducido el
efecto (+1)

Declaracién de buena practica Sin calificar
Traducida de guidelines for the Provision and Assessment of Nutrition Support Therapy in the Adult Critically Ill
Patient : Society of Critical Care Medicine (SCCM) and American Society for Parenteral and Enteral Nutrition
(ASPEN), 2016.

Anexo 23. Determinacion de la evidencia segun la Campana sobreviviendo a la
sepsis: Guias internacionales para el manejo de sepsis y choque séptico 2016.

Calidad de la evidencia de Sobreviviendo a la Sepsis 2016

Calidad de la evidencia Metodologia subyacente

1. Alta Estudios aleatorizados controlados

2. Moderada Estudios aleatorizados controlados con
calificacion baja o] estudios
observacionales de calificacion alta

3. Baja Estudios observacionales bien realizados a
partir de estudios aleatorizados controlados

4. Muy Baja Estudios controlados de baja calidad u
opinion de expertos u otra evidencia

Traducida de Sobrevivivendo a la Sepsis, 2016(1).
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Anexo 24. Arbol de decisiones para la seleccién de la via de alimentacién.

Evaluacion del Paciente

Indicacion de Soporte Nutricio

I No |—| éAlguna contraindicacion para Nutricion Enteral? |—|ST1|

I Nutricion Enteral |

I No H iFuncion Gl Comprometida? I—‘_Sln_l

Formula Estandar

v

Formula Especializada

iToleranciaala
Alimentacion?

I Nutricion Parenteral |

y

Duracion de las
Consideraciones
Especiales

(

:

* Corto Plazo
* Sin Acceso

Largo Plazo

* Volumen Bajo

Si Si Central NP Concentrada
NP Periférica NP Central
No I |
Progresar a Considerar +
Alimentacion Alimentacion . - —
g Oral éRecuperacion de la Funcion GI?
Oral g:ando Suplementacion
sea Seguro con NP T

Si No
E—I éIndicacion de Ingesta Oral? |

Adaptado y traducido de Standards for Nutrition Support: Adult Hospitalized Patients, Ukleja et al, 2018(182).

Anexo 25. Calculo de osmolaridad en soluciones de nutriciéon parenteral.

La osmolaridad de la NP se estima de la siguiente manera:

1. Multiplicar los gramos de aminoacidos por 10.

2. Multiplicar los gramos de dextrosa por 5.

3. Agregar de 300 a 400 para vitaminas, minerales y electrolitos (habitualmente aportan
entre 300 a 400 mOsm/L).

4. Sumar los resultados de los pasos 1, 2y 3.

Ejemplo:

100 g de aminoacidos =1,000

300 g de dextrosa =1,500

Vitaminas, minerales y electrolitos =300 a 400

Total = 2,800 a 2,900 mOsm/L

*Los lipidos no suman a la osmolaridad
Traducido de Pocket Guide to Parenteral Nutrition, AND, 2019(183).
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