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Resumen

El sindrome de desgaste, es una debilidad adquirida en la unidad de cuidados
intensivos (ICUAW), se caracteriza por pérdida de masa muscular e involucra
procesos neuromusculares, se desarrolla durante la estancia en la unidad de
cuidados intensivos (UCI), para lo que no existe otra explicacion méas que el propio
sindrome.(1) La incidencia se acerca al 80% de los pacientes en la UCI.(2) Los
pacientes criticos cursan por un proceso subyacente de inflamacién persistente que
impulsa el catabolismo y bloquea el anabolismo, con la consiguiente pérdida de masa

corporal magra.(1)

La pérdida de masa muscular conlleva a una serie de complicaciones en el paciente.
Entre las mas importantes se encuentra la insuficiencia respiratoria heuromuscular,
gue genera complicaciones para destetar de la ventilacibn mecénica. Ademas, los
pacientes extubados con debilidad respiratoria pueden desarrollar los sintomas
clasicos de la insuficiencia respiratoria neuromuscular, como taquipnea, taquicardia,

diaforesis, interrupcion del habla, ortopnea o respiracion paraddjica.(2)

Es por ello que es importante realizar una evaluacién exhaustiva a los pacientes con
ICUAW. (4) Las directrices de la Sociedad Americana de Nutricibn Parenteral y
Enteral (ASPEN) y la Sociedad de Medicina de Cuidados Criticos (SMCC) sugieren
evaluar a los pacientes con el tamizaje NUTRIC. Considerando las recomendaciones
de estas directrices el indicador antropométrico mas relevante a evaluar es el cambio
del peso a lo largo de la estancia hospitalaria. En los datos bioquimicos la Proteina C
Reactiva (PCR) >10 mg/dl como indicador de inflamacion aguda. (5) Dentro de los
indicadores clinicos se debe realizar un examen fisico centrado en nutricién para
valorar la pérdida de grasa subcutanea y musculo._(6,5) La ASPEN recomienda
realizar una evaluacion de masa muscular mediante el uso de la inspeccion y la
palpacién, la deplecion muscular severa se observa como un hundimiento profundo
del musculo que se esta palpando (7) También se deben evaluar los sintomas
gastrointestinales (Gl) que nos hablan de intolerancia a la alimentacion. Continuando
con la evaluacion dietética se deben tener en cuenta los dias de hospitalizacion antes
del ingreso en la UCI y la ingesta reciente de alimentos para obtener porcentajes de

adecuacion de los nutrimentos. (5)
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La evaluacion posterior dentro de 24 a 72 horas ayuda a identificar al paciente con
alto riesgo de nutricidn, en el que se recomienda predecir el gasto energético con 25
a 30 kcal/lkg/dia. Las necesidades de proteinas van desde 1.2 a 2 g de
proteinas/kg/dia.(8) El seguimiento de la intervencién nutricia debe de monitorear los
cambios en el peso del paciente, los valores de electrolitos, la dosis de insulina
necesaria para el control glucémico, los cambios del ventilador, el ajuste de la ingesta

de calorias y algunas pruebas funcionales como la fuerza de agarre de la mano. (11)

Se trata de paciente masculino de 61 afios de edad con diagndsticos actuales de
choque séptico de origen abdominal en remision, posoperado de Laparotomia
Exploradora (LAPE). El paciente presenta una puntuacion de riesgo alto en el tamizaje
nutricio. En la evaluacion subjetiva el paciente presenta deplecion severa de masa
muscular y grasa visible en cara, clavicula, costillas y extremidades inferiores,
presenta mucosas palidas con adecuada hidratacion, no presenta edema. Los datos
antropométricos indican normopeso, en los bioquimicos se encuentra al paciente con
deplecion de masa muscular, inflamacion e hiperglucemia, en la clinica se encuentra
con problemas para evacuar, en los datos dietéticos el paciente actualmente se
encuentra con nutricion mixta (enteral y parenteral) con insuficiente aporte energético
y (64% adecuacion) y excesivo aporte proteico (123% de adecuacion), con
suplementacién de vitamina C 1000 mg/dia (500%), Zinc 10 mg/dia (200%), cobre 1.2
mg/dia (240%), manganeso 800 mcg/dia (800%), cromo 12 mcg/dia (100%), selenio
60 mg/dia (100%). El requerimiento energético actual del paciente calculado a 36
kcallkg, es de 2208 kcal y 108 gramos de proteina (1.8 g/kg). Se diagnéstica al
paciente con desnutricion relacionada a aumento de las necesidades energéticas y
proteicas a causa de hipermetabolismo en el paciente critico evidenciado por
reduccion de la masa muscular e inflamacion. El plan es nutricion mixta, indicando
nutricion enteral por yeyunostomia con formula polimérica y aminoacidos via
parenteral por catéter venoso central para cubrir el aporte 100% del requerimiento
energético y 110% del proteico, mas suplementacion de vitamina C 1000 mg/dia
(500%), Zinc 10 mg/dia (200%), cobre 1.2 mg/dia (240%), manganeso 800 mcg/dia
(800%), cromo 12 mcg/dia (100%), selenio 60 mg/dia (100%). Se monitorearan
cambios en el peso del paciente, la glucosa plasmatica, las dosis de insulina, la

funcion Gl, la infusién de nutricion enteral y parenteral.
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Epidemiologia

Se define como un paciente critico, a aquel que tiene afectados uno o mas sistemas,
por lo que necesitan de cuidados vitales, para mantener sus signos vitales lo mas
cercanos a la normalidad. En la UCI se encuentran pacientes con una heterogeneidad
de diagnésticos, es por ello que la incidencia y la prevalencia dependen de factores
como la region geogréfica, asi como de la misma poblacion estudiada. En Estados

Unidos la incidencia es de 300 casos por 100.000 personas-afio. (12)

En México la incidencia de enfermedad critica es del 10%, la media de los dias de
estancia en la UCI es de 17. La mortalidad en la UCI se encuentra entre el 18 y 28%
en los pacientes. (13)

Los pacientes criticos tienen un estado hipercatabdlico, es por ello que es frecuente
gue se encuentren con desnutricion. La prevalencia de la desnutricion en la UCI es
del 38 hasta el 78%. (14) Esta prevalencia en América Latina se encuentra en
alrededor del 74% de los adultos en estado critico, con una clasificacion de
desnutricion moderada a severa. (15) Si hablamos de nuestro pais, en el afio 2003,
la desnutricién hospitalaria moderada se encontraba diagnosticada en el 64% de los
pacientes, y la desnutricion severa en el 13%. (16). En el 2010, también se evalué la
desnutricion en el hospital Juarez de México, encontrandose presente en el 63% de
los pacientes, de los cuales, en el 29% se encontraba clasificada como moderada y
en el 34% como severa.(17) Sin embargo, en el afio del 2020, la incidencia de la
desnutricion hospitalaria en un hospital privado de la Ciudad de México, se
encontraba en el 83.8 % de la poblacion al ingreso hospitalario.(18)

La mayoria de los pacientes que presentan la ICUAW se encuentran en estado de
desnutricion. La prevalencia de la ICUAW es variable, esto depende, al igual que en
el paciente critico, de la poblacidén de pacientes estudiada y de los factores de riesgo
en el momento de la evaluacion, asi como de los métodos que se utilizaron para el
diagndstico y de la funcidbn muscular prehospitalaria de los pacientes. Una revision
sistemética de 31 estudios informé de una prevalencia media del 43% (rango
intercuartil 25-75%). (19)

Si hablamos de la incidencia de la ICUAW, ésta oscila entre el 50 y el 100% de los

pacientes de la UCI.(20) También se ha visto que los pacientes con ventilacion
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mecanica durante 5 a 7 dias presentan debilidad en el 26 al 65 % de los casos, de
ellos el 25 % permanecié débil durante al menos otros 7 dias después de despertar.
Debido a que la incidencia se asocia con la ventilacibn mecanica, la cifra va a
aumentar hasta un 67%, si los pacientes requirieron ventilacion mecanica por mas de
10 dias.(21)

Esta debilidad de la que hemos hablado, es consecuencia de estancias en la UCI por
otros diagnosticos médicos, por lo que los médicos no realizan registros de los casos
en el pais, por lo tanto, no existen reportes de datos como la incidencia o prevalencia
en México, ni en los institutos nacionales o de salud publica, sin embargo, si se tienen

datos de desnutricion, los cuales fueron mencionados anteriormente.

Se ha mencionado que las cifras de incidencia o prevalencia dependen de otros
factores, entre ellos se encuentran los factores de riesgo que conllevan a la debilidad
en el paciente critico. (22) La tabla 1 muestra los factores de riesgo asociados al
desarrollo de la ICUAW.

Tabla 1. Factores de riesgo asociados al desarrollo de la ICUAW.

Tabla 1. Factores de riesgo

Factores de riesgo Estudio OR 95% IC P
Muijer 21 4.66 (1.19, 18.30) 0.02
APACHE Il 2 15 10 11.6a (4.9-27.2) <.0001
SOFA > 7 20 2.03a (1.02, 4.12) <.05
Duracion de la disfuncién de 2 6rganos 21 1.28 (1.11, 1.49) <.01
Insuficiencia neurolégica (GCS<10) 22 24.02 (3.68, 156.7) 0.001
SIRS 4 3.75 (1.59, 8.86) 0.003
Sepsis 14 2.2 (1.30, 3.712) <.05
Dias con sepsis 16 1.48b (1.22, 1.81) <.05
Shock 4 2.58 (1.02, 6.51) 0.045
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Nueva infeccion 14 2.75 (1.69, 4.45) <.0001
Alteraciones electroliticas 4 2.48 (1.02, 6.01) 0.044
Hiperglucemia 17 2.862 (1.301, 6.296) 0.009
Hiperosmolaridad 22 4.8 (1.05, 24.38) 0.046
Duracion de la VM 21 11 (.00, 1.22) 0.049
Nutricién parenteral 22 5.11 (1.14, 22.88) 0.02
Uso de NA 16 1.30b (1.08-1.57) <.05

OR: odds ratio; IC: intervalo de confianza; APACHE: evaluacion de la fisiologia aguda y la salud cronica; SOFA:
evaluacién de la insuficiencia organica secuencial; GCS: escala de coma de Glasgow; SIRS: sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica; IL-6: interleucina-6; VM: ventilacion mecéanica; NA: norepinefrina.

a RR, Risk ratio.
b HR, Hazard ratio

Tomada de: (23)

Un paciente con desnutricion y debilidad muscular, tiene mayor probabilidad de
desarrollar complicaciones durante su estancia en UCI. Las principales
complicaciones resultan de una disminucion de la fuerza y masa muscular, tanto en
la musculatura de extremidades como en la musculatura respiratoria. (24) La debilidad
del diafragma se presenta con mayor frecuencia que la debilidad muscular de las
extremidades. (25) Esto a su vez se relaciona con dificultad para desconectar el
ventilador, mayor estancia en la UCI, aumento de los gastos de hospitalizacion y
mayor mortalidad. (26) Existen reportes de hasta un 80% de disfuncion diafragmatica,
debido a la relacion que se mencion0 anteriormente entre debilidad muscular y
fracaso ventilatorio, la extubacion fracasa en el 50% de los pacientes, por lo que

requieren intubacién en un plazo menor a 72 horas. (19)

La debilidad se asocia con una mayor mortalidad, la causa mas frecuente de muerte
en los pacientes con la ICUAW, es el shock irreversible con fallo organico mdltiple,
con una incidencia de hasta el 53%, seguido por la insuficiencia respiratoria en un
16.9% y la insuficiencia cardiaca con un 11.3% (27). La mortalidad en estos pacientes
es del 50% durante su estancia en UCI.(19)
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Si los pacientes sobreviven a la terapia intensiva, van a desarrollar secuelas
neuromusculares y musculoesqueléticas, las cuales pueden prolongarse hasta 5 afios
después de que los pacientes abandonen la UCI. Como consecuencia, va a existir
una disminucion de la capacidad funcional, que se va a ver reflejada en una menor
calidad de vida. (24) Existen reportes de datos, donde se muestra que hasta la mitad
de los pacientes que egresan de la UCI no volveran a trabajar en el primer afio tras el
alta, a menudo debido a la ICUAW.(28) Incluso una leve reduccion de la fuerza
muscular que no alcanza el umbral de debilidad clinicamente relevante, el cual se
clasifica con una puntuacion de la suma del Consejo de Investigacion Médica (MRC)
< 55), se ha asociado con una peor supervivencia a cinco afios. También existen
datos, donde se demuestra que una menor fuerza de presion de la mano se asocia a

una menor calidad de vida fisica 5 afios después del ingreso en la UCI.(19)

Si los pacientes con desnutricion y debilidad, tienen complicaciones durante su
estancia en la UCI, conlleva a estancias mas largas, y por lo tanto a un aumento de
los costos relacionados con la atencion sanitaria. (23) Se ha estimado que la carga
de costes médicos directos de la enfermedad asociada a desnutricion en Europa
supera los 31.000 millones de euros. Mientras que en Estados Unidos tenia una carga
anual de 9.500 millones de ddlares. (29)

Fisiopatologia

En el apartado de epidemiologia se menciond que la inflamacion es un factor de resigo
para el desarrollo de la ICUAW, esto se debe a la respuesta metabdlica que se
presenta como mecanismo de adaptacion en la fase critica de la enfermedad. La
respuesta inflamatoria, conlleva a un catabolismo adaptativo, mediada por el sistema

neuroendrocrino y una tormenta de citocinas. (14)

La fisiopatologia de la enfermedad critica, comienza con una respuesta de activacion
macrofagos, monocitos y neutréfilos a nivel del endotelio vascular, la cual se produce
en el sitio donde inici6 la lesion o infeccidn. Posteriormente, se activa el sistema del

complemento. (14)

El sistema del complemento esté integrado por un conjunto de mas de 50 proteinas

solubles y de membrana, que se activan de forma secuencial en forma de cascada
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enzimatica, una de sus funciones es la opsonizacion y eliminacion de
microorganismos patogenos. El sistema del complemento puede activarse por 3 vias:

la clasica, la de las lectinas y la alternativa. (30)

La via clasica se activa por la union de la proteina C1lg a complejos antigeno-
anticuerpo y la de las lectinas, por la unién de MBL o ficolinas a ciertos residuos
azucarados de la superficie de las bacterias. La activacion de estas 2 vias da lugar a
la generacion de un complejo proteico con actividad enzimética: la convertasa de C3
de la via clasica y de la via de las lectinas C4b2b, que tiene capacidad de cortar C3
en C3ay C3b. La ultima via, la alternativa, se activa de forma continua y espontanea
al hidrolizarse un enlace tioéster presente en la molécula de C3. Este C3H:0, es capaz
de unirse al factor B (FB) que, una vez activado, forma la convertasa inicial de la via

alternativa que corta C3, generando C3ay C3b. (30)

Este C3b se deposita en las superficies celulares y es capaz de formar nuevas
convertasas al unirse al FB (C3bBb). Esto favorece el procesamiento de mas
moléculas de C3 y la subsiguiente generacion de mas C3b, amplificando la cascada
del complemento. Independientemente de la via de activacion, una vez que se formé
la molécula de C3b, se pueden formar nuevas convertasas de C5, capaces de cortar
C5 generando Cb5a, que tiene una capacidad anafilotoxina, y C5b que sirve como
iniciador para la formacién del complejo de ataque a la membrana al afiadirse los
componentes de C6 a C9.(30)

La activacién de C5a y C5b, provocan vasodilatacién y permeabilidad capilar, lo que
genera un secuestro de fluidos intersticiales y la liberacion de quimioatrayentes en el
area local, es decir existe mayor reclutamiento de mas macrofagos en la zona, y esto
conlleva a que se produzca fagocitosis, aumentando la respuesta inflamatoria,
aunado a ese proceso, hay liberacion de citocinas, que favorecen la inflamacién. Las
citocinas que participan principalmente, son el factor de necrosis tumoral (FNT), y la
interleucina (IL)-1, IL-2, IL-6 e interferones, aunque existen otras citoquinas

proinflamatorias. (14)

Cuando estas citocinas se encuentran en altas concentraciones, son liberadas a la

circulacion sistémica, esta liberacion genera los signos y sintomas caracteristicos de
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la respuesta inflamatoria sistémica. (14) Los cuales son, rubor y calor causados
principalmente por la vasodilatacion, y el tumor por la presencia de citocinas.

La respuesta inflamatoria se clasifica en tres fases. La primera, fase ebb o de choque,
se produce de forma inmediata, tiene una duracion de 24 a 48 horas. En esta fase
existe inestabilidad hemodindmica, que se ve reflejada en una disminucion del gasto
cardiaco, consumo de oxigeno, temperatura corporal baja, también, se elevan los

niveles de glucagon, catecolaminas y acidos grasos libres (AGL). (14)

Posteriormente, se produce la fase flow o catabdlica, a diferencia de la fase anterior,
ésta, tiene una duracién mas prolongada. Entre sus caracteristicas, se encuentra un
aumento del consumo total de oxigeno, asi como un incremento de la tasa metabdlica,
del gasto cardiaco y la oxidacion de las fuentes generadoras de energia como los
carbohidratos, aminoacidos y lipidos. (14)

Las fases que se mencionaron anteriormente, se producen como mecanismo para
luchar contra la infeccion y proporcionar los sustratos necesarios que necesita el
organismo durante el estrés de la enfermedad. Sin embargo, cuando esta respuesta
inflamatoria es grave, se pueden ocasionar dafios en el huésped. Es por ello que al
mismo tiempo se produce una respuesta antinflamatoria, con la finalidad de
contrarrestar la respuesta proinflamatoria. Las citocinas antiinflamatorias que

participan principalmente son IL-4 e IL-10. (14)

En los dos mecanismos que se mencionaron anteriormente, debe existir un equilibrio,
con la finalidad de facilitar la recuperacion del organismo. Si en estos mecanismos,
existiera un equilibrio desproporcionado hacia la fase antiinflamatoria, el sistema
inmune se debilita, por lo que no se generaria la erradicacién de los microorganismos

patdgenos, y el sistema inmune se encontraria inmunocomprometido. (14)

La dltima fase, es la fase crénica o de recuperacion, la cual tiene una duracién de
semanas e incluso meses. Durante estas etapas se produce un sindrome persistente
de inflamacion, inmunosupresion y catabolismo (PIICS). En este sindrome, se genera

un proceso llamado mielopoyesis de emergencia, el cual, esta regulado por los
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granulocitos de la médula 6sea, que migran al lugar de la lesidn para crear un espacio
de células madres hematopoyéticas y repoblar células efectoras inmunes innatas
mieloides. (31)

Las consecuencias de la mielopoyesis de emergencia, son la linfopenia, anemia y la
poblacion heterogénea de células mieloides inmaduras, que tienen propiedades
inmunosupresoras, estas células son denominadas, células supresoras derivadas de
los mieloides (MDSCs). Estas MDSCs, conllevan a un aumento de la arginasa 1, de
la sintasa del 6xido nitrico y de la IL-10, también a la muerte de linfocitos T. Todos
estos mecanismos, tienen la finalidad de preservar la inmunidad innata, la cual esta

mediada por el 6xido nitrico, especies reactivas de oxigeno (ROS) y FNT alfa. (31)

Como se mencion6 anteriormente, la respuesta inflamatoria genera un catabolismo,
el cual ocasiona un aumento de las demandas metabdlicas, que puede llevar a la
descomposicion de la masa corporal magra, y a su vez contribuye a la desnutricion.
La desnutricion es un estado agudo, subagudo o cronico, en el que se dan diversos
grados de desnutricion, que conduce a un cambio en la composicion corporal y a una
disminucién de la funcion. (14) Esta desnutricién, ocasiona una pérdida de masa
muscular, asi como de su funcionalidad. Pero también se genera atrofia, cambios
estructurales y funcionales en los nervios. Esta modificacion en la estructura de
musculos y nervios, es la caracteristica de un paciente con la ICUAW, en la cual, el
desgaste puede ser de tipo muscular, llamada miopatia por enfermedad critica (MEC),

o debilidad en los nervios, llamada polineuropatia por enfermedad critica (PEC).

En la fisiopatologia de la ICUAW, la liberacion de citocinas del proceso inflamatorio,
gue se menciono anteriormente, conlleva a una disfuncién de la microcirculacion, lo
gue da por resultado en la ralentizacion del flujo sanguineo de las arterias y una
agregacion plaquetaria. (32) Este aumento en la permeabilidad vascular, induce a un
edema tisular local, el cual impide la difusion de oxigeno y nutrimentos en este tejido,
como consecuencia se produce una falta de energia a nivel tisular. El aumento de la
permeabilidad vascular, también permite la entrada de toxinas en el tejido, causando

hiperglucemia y disfuncion mitocondrial. (32)
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La respuesta inflamatoria de la sepsis, se relaciona con la PEC, la cual induce a
cambios microvasculares en el endoneuro, lo que conduce a una mayor expresion de
E-selectina en el endotelio vascular, este aumento de la permeabilidad vascular causa
gue factores toxicos penetren en las terminaciones nerviosas. Por otro lado, también
se puede generar edema endoneural que compromete el suministro de energia al
axon, pudiendo ocasionar una lesién axonal.(33) Ademas, la hiperglucemia causada
por el estrés puede inducir a disfuncion mitocondrial, agravando aun mas este
proceso. (33) Todos estos mecanismos van a dar como resultado la ruptura de la
barrera hemato-nerviosa e inexcitabilidad de la membrana endoneural. (32). Es por
ello que la PEC, se manifiesta como una polineuropatia axonal sensomotora en la que
se afectan nervios motores y sensoriales de fibra grande, y también se afectan

algunos nervios autbnomos de fibra pequefia. (32)

Por otra via, la liberacién de citocinas también modula las reacciones enzimaticas
relacionadas con la protedlisis, el dafio al tejido muscular estd mediado por ROS, los
cuales provocan dafios en las proteinas implicadas en el aparato contractil, a través
de las vias de la caspasa y la calpaina. La protedlisis también se ve aumentada por
la activacion de la via de degradacion ubiquitina-proteasoma. (34)

En esta via de degradacion, las proteinas celulares se modifican mediante la union
covalente a una pequefia proteina conocida como ubiquitina, a través de la
ubiquitinacién, la cual sirve de sefial para el recambio de proteinas que conduce a
una rapida falta de masa muscular. Este proceso se lleva a cabo a través de una
cascada enzimatica que incluye tres grupos de enzimas, denominados ubiquitina E1
gue es una enzima activadora, ubiquitina E2 o enzima conjugadora y ubiquitina E3
gue es una ligasa. Posteriormente, la conjugacion de las ubiquitinas, conducen a la
ubiquitinacién de proteinas, a través del sistema ubiquitina-proteasoma (UPS). Los
genes del UPS, estan incluidos en la atrofia del musculo esquelético, ya que degradan
las proteinas miofibrilares, tienen efectos en la inhibicion de la miogénesis, y también

en la modulacion de la autofagia. (35)

Por lo tanto, la atrofia muscular de la MEC, es el resultado de un aumento de la
degradacion proteica que no se compensa con la sintesis de proteinas, que se

produce como consecuencia del UPS. Sin embargo, la disfuncién muscular, se debe
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a un fallo bioenergético en el musculo, a la disfuncion mitocondrial y también al
deterioro del acoplamiento excitacion-contraccion, ya que esto genera inexcitabilidad
de la membrana muscular debido a una canalopatia de sodio adquirida.(33) Estos
cambios en el tejido muscular, son los que se observan patolégicamente en la MEC
como pérdidas de filamentos, lo que indica la ruptura de la miosina y pérdida de la
reactividad de la enzima ATPasa, también se puede observar necrosis en el masculo.

(32,33) En lafigura 1 se sintetizan los mecanismos moleculares de la atrofia muscular.

Figura 1. Mecanismos moleculares de la atrofia muscular.
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) . ) Funcién muscular ) L
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Resistencia a la insulina

Mecanismos moleculares de la atrofia muscular y la disfuncién muscular en pacientes criticos. Akt,
proteina quinasa B Akt; AMPK, proteina quinasa activada por AMP; IGF-1, factor de crecimiento de la
insulina-1; IKKB, inhibidor de la subunidad beta de la quinasa del factor nuclear kappa-B; IRS, sustrato
del receptor de la insulina; KLF-15, factor similar a Krippel-15; mTor, diana de rapamicina en
mamiferos; MuRF1, dedo anular especifico del miusculo 1; NFkB, factor nuclear kappa- cadena
luminosa-reforzador de células B activadas; PI3K, fosfoinositida 3 quinasa; TNF-alfa, factor de necrosis
tumoral alfa.

Tomada: (36)
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Ademés de la inflamacion y estos factores moleculares, hay otros factores que

conllevan a la pérdida de masa y contractilidad muscular, como el aumento de los

niveles de hormonas catabdlicas (cortisol, glucagon y catecolaminas) y la disminucion

de los niveles de hormonas anabdlicas, esto conduce a una reduccion del recambio

proteico. (34) en el diagrama 1 se muestran los factores que contribuyen al desarrollo

de la ICUAW.

Diagrama 1. Factores que contribuyen al desarrollo de la ICUAW.
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PEC, Polineuropatia por Enfermedad Critica; NMBA, Agente Blogueador NeuroMuscular; CS, Corticosteroides; MEC, Miopatia por Enfermedad Critica.

Tomada de: (37)
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Diagnostico

Como se menciond en el apartado de fisiopatologia, los pacientes criticos tienen un
complejo proceso metaboalico, por lo que requieren de cuidados especiales. La Norma
Oficial Mexicana (NOM) divide los criterios de ingreso a la UCI en dos modelos: el

modelo basado en funciones organicas y otro basado en prioridades de atencion. (38)

El primer modelo toma en cuenta la insuficiencia o inestabilidad de uno o mas de los
sistemas fisiol6gicos mayores, siempre y cuando el paciente tenga posibilidades de
recuperacion. También considera como ingreso, a aquellos pacientes que presenten
alto riesgo del peligro de estabilidad en los sistemas fisiolégicos mayores con
requerimiento de monitoreo, pacientes con la necesidad de cuidados especializados
gue solamente pueden ser brindados en la UCI, pacientes que presenten muerte
cerebral y sean potenciales donadores de 6rganos, pacientes que requieran cuidados

paliativos y que justifiguen su ingreso a la UCI. (38)

Para el modelo de prioridades de atencion, se va a dividir en 4 grupos: en la prioridad
1, se incluyen a aquellos pacientes en estado agudo critico, inestable, con la
necesidad de tratamiento intensivo y monitoreo. Para la prioridad 2, se determinan a
pacientes que requieren de monitoreo intensivo y pueden necesitar intervenciones
inmediatas, como consecuencia de padecimientos graves agudos o complicacion de
procedimientos médicos o quirdrgicos. En la tercera prioridad, se incluyen los
pacientes en estado agudo critico, inestables y con pocas posibilidades de
recuperarse de sus padecimientos subyacentes o por la propia naturaleza de la
enfermedad aguda. Y, por ultimo, la prioridad 4, incluye pacientes para los que la

admisién en las UCI no se considera apropiada. (38)

Ya que es probable que el paciente critico tenga desnutricién, en este apartado
también mencionaremos los criterios de Liderazgo Global sobre Desnutricion (GLIM).
Para poder diagnosticar esta condicidon se recomienda al menos cumplir con un
criterio fenotipico y un criterio etiol6gico. Los criterios se muestran en la tabla 2.
Posteriormente se debe determinar la severidad de la desnutricion, la cual se debe

realizar en base a los criterios fenotipicos, esta clasificacion se muestra en la tabla

3. (39)
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Tabla 2. Criterios fenotipicos y etiolégicos para el diagnostico de la desnutricion.

Criterios fenotipicos y etiolégicos para el diagnéstico de la desnutricion

Criterios fenotipicos Criterios etiolégicos

Pérdida de peso (%) | IMC bajo (kg/m?) | Reduccién de la | Reduccién de la ingesta | Inflamacidn

masa muscular (o] asimilacion de
alimentos
>5% en los Ultimos 6 | <18.5 si es < 70 | Reducido  por la | 50% de ER > 1 semana Enfermedad/lesion
meses afos medicion validada de aguda o} cronica
la de la composicion relacionada con la
i ] - corporal técnicas de . - enfermedad
0>10% pormas de 6 | 0 <20 si >70 afios | meadicién de la | O cualquier reduccion por
meses >2 semanas

composicion corporal

0 cualquier condicion Gl
cronica que  impacte
adversamente la
asimilaciéon de los
alimentos o la absorcion

ER: necesidades energéticas, IMC: Indice de Masa Corporal

Tomada de: (39)

Tabla 3. Clasificaciéon de la desnutricion.

Pérdida de peso (%) IMC (kg/m?) Reduccion de la masa
muscular

Etapa 1/Desnutricion moderada | 5-10% en los ultimos 6 | <20 si < 70 afios Déficit de leve a moderado (segun
meses 0 10-20% mas métodos de evaluacion

(Requiere al menos cumplir 1| 5,14 de 6 meses <22 si 70 afios validados)

criterio fenotipico)

Etapa 2/Desnutricion grave >10% en los Ultimos 6 | <18.5 si < 70 afios Déficit grave (segin métodos de
meses 0 >20% por mas evaluacion validados)

(Requiere al menos cumplir 1| 4o 6 meses <20 si 70 afios

criterio fenotipico)

Tomada de: (39)

Para la evaluacién de la funcion muscular, se recomienda la fuerza de agarre. Para
medir la composicion corporal se sugiere usar el indice de masa libre de grasa (FFM,
kg/m?) mediante absorciometria de doble energia (DXA) o el andlisis de impedancia

bioeléctrica (BIA), Tomografia Computarizada (TAC) o Resonancia Magnética (RM).
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Si estos métodos no estan disponibles, se puede utilizar el examen fisico centrado en
nutricibn o medidas antropométricas como la circunferencia media de brazo o la

circunferencia de la pantorrilla. (39)

Como se menciond anteriormente, la desnutricion del paciente critico también va
ligada a la ICUAW, y aunque las guias de diagndstico, ain no han establecido un
consenso para identificar esta debilidad, si existe un algoritmo que ayuda a facilitar la
toma de decisiones para el diagnostico de este sindrome, el cual se muestra en el

diagrama 2.

Diagrama 2. Algoritmo parala toma de decisiones de diagnéstico de ICUAW.
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Tomada de: (26)
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La evaluacion inicial al paciente, debe identificar si ésta es generalizada, para lo que
debe evaluar la fuerza muscular. Si es posible para realizar la evaluacion del estado
funcional se recomienda suspender medicamentos analgésicos y sedantes. En esta
revision es importante considerar, si la debilidad puede deberse al estado
prehospitalario, es decir, fuera del contexto de UCI, por lo que es importante analizar
otros los antecedentes del paciente que pueden contribuir a la debilidad. También se
deben hacer una evaluacion del curso de sintomas neuroldgicos y buscar los factores

asociados a la debilidad neuromuscular relacionada con la enfermedad critica.(40)

Posteriormente, se recomienda realizar otras pruebas que ayuden a confirmar el
diagnostico de la debilidad. El patron de oro es el examen clinico basado en la
puntuacion MRC, el cual se muestra en la tabla 4. La escala de la MRC, consta de
examinar la fuerza en 12 grupos musculares, para lo cual se evalia cada grupo
muscular y se da una puntuacion, que debe sumarse para obtener una puntuacién
total. El punto de corte para diagnosticar debilidad significativa grave, es un sumatorio
total inferior a 48. Para diagnosticar debilidad significativa severa es un punto de corte
por debajo de 36. También se puede evaluar por grupo muscular, teniendo por punto
de corte una puntuacién media de menor 4 en cada grupo muscular, con lo que se
confirma el diagnéstico de la ICUAW. (40,41)

Tabla 4. Escala del MRC para el diagnéstico de ICUAW.

Escala del MRC

0 = sin contraccién

1 = parpadeo o rastro de contraccion

2 = movimiento activo, con la gravedad eliminada

3 = movimiento activo contra la gravedad

4 = movimiento activo contra la gravedad y la resistencia

5 = potencia normal

Fuerza de las extremidades superiores
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Derecha Izquierda

Abduccion del hombro __ /5 Abduccion del hombro /5
Flexion del codo ___ /5 Flexion del codo ___ /5
Extensién de la mufieca /5 Extensién de la mufieca /5

Fuerza de las extremidades inferiores

Derecha Izquierda
Flexién de cadera ___ /5 Flexién de cadera ___ /5
Extension de larodilla__ /5 Extensién de larodilla /5
Dorsiflexion del pie ___ /5 Dorsiflexion del pie ___ /5
Puntuacion total 5 /60

Tomada de: (42)

Si el paciente se encuentra orientado, se recomienda realizar junto con la escala del
MRC, una dinamometria de agarre de la mano, con la finalidad de medir la fuerza
muscular isométrica de la mano dominante. Las puntuaciones de corte para la ICUAW

en hombres son inferiores a 11 kg (rango intercuartil (IQR) 10-40), y menor a 7 kg en

mujeres (IQR 0-7).(26,40,41)

Si la puntuacion obtenida en la escala MRC, y las pruebas de dinamometria son
normales, entonces se excluye el diagndéstico de la ICUAW. Pero si las pruebas son
anormales se debe proceder a identificar especificamente la distribucion tipica de
debilidad muscular de este sindrome.(26,40)

Como se menciono en el apartado de fisiopatologia, la debilidad muscular puede ser
de tipo MEC o PEC. Sin embargo, a menudo es dificil distinguir ambas, el diagnostico
Unicamente se basa en las caracteristicas clinicas, ya que esta evaluacién requiere
gue el paciente esté despierto y cooperativo. Es importante sefialar, que, en la UCI,
estas pruebas no pueden realizarse, debido a que los pacientes se encuentran con
sedacion, para estas situaciones, se pueden utilizar pruebas no volitivas, como las

electrofisiolégicas, las cuales, ayudan a confirmar la presencia de la debilidad.
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(26,40,41) Se debe considerar, que diferenciar la MEC de la PEC, no va a modificar
el tratamiento, sin embargo, ayuda a tomar decisiones respecto al prondstico del
paciente, ya que la presencia de neuropatia representa un peor pronostico que la
miopatia.(40)

En cuanto al uso de pruebas electrofisiologicas, se sugiere realizar estudios de
conduccion nerviosa (ECN) y electromiografia (EMG), en aquellos pacientes criticos
gue presentan debilidad grave, la cual tiene una etiologia inexplicable. Entre los
hallazgos que se esperan encontrar en estas pruebas diagndsticas, son conducciones
nerviosas con amplitudes motoras normales o bajas y ensanchamiento frecuente del
potencial de accién muscular compuesto.(40) En un estudio se comparé directamente
los hallazgos iniciales de EMG con ECN en la UCI, con el diagndstico clinico final
comparado con pruebas musculares manuales, se mostraron los valores predictivos
para el diagnostico de ICUAW, el valor predictivo positivo es del 50%, y su valor
predictivo negativo es del 89%. (41)

Otra prueba electrofisiolégica que se sugiere usar en pacientes con una conciencia
reducida, es la electroencefalografia (EEG), esto con la finalidad de detectar la

presencia de convulsiones, encefalopatias o encefalitis infecciosas.(40)

También se pueden realizar estudios de neuroimagen, los cuales se indican en
aquellos pacientes en los que la evaluacion clinica neuroldgica de la debilidad no es
fiable, o en quienes la evaluacion revela datos de una lesidén del Sistema Nervioso
Central (SNC). Entre estos estudios, se encuentra la RM, la cual se sugiere antes de
usar la TAC, sobre todo si se sospecha de una lesion del tronco cerebral.(40)

En los estudios de imagen, también se puede realizar una ecografia muscular, para
evaluar el grosor y la ecogenicidad del musculo, y poder observar afecciones
neuromusculares.(40) Sin embargo, es importante considerar, que la ecografia
muscular no ayuda a confirmar el diagnéstico de la ICUAW.(26)

Por ultimo, se puede utilizar una biopsia muscular, con la finalidad de diferenciar el
MEC de la PEC. Si el paciente tiene polineuropatia, los hallazgos que se van a
encontrar en la biopsia, son los de una atrofia muscular de tipo neurogénica. Como
se menciond anteriormente, diferenciar entre PEC o MEC solo ayuda a saber el

prondstico del paciente, por lo que la biopsia s6lo se recomienda en caso de que el
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paciente pueda presentar otra enfermedad, como una miopatia inflamatoria, con la

finalidad de hacer un diagndstico diferencial. (40)

Debido a que la debilidad es causa de multiples factores de riesgo del paciente critico,

es importante conocer que el diagnostico de la ICUAW confirma cuando se excluyen

otras causas de debilidad, y la Gnica explicacion de ésta, es la estancia en la UCI.

(40)

A continuacion, en la tabla 5, se muestran las ventajas y limitaciones, que tiene cada

meétodo en el diagnédstico de la ICUAW.

Tabla 5. Ventajas y limitaciones de las pruebas diagndsticas de la ICUAW.

Ventajas y limitaciones de las pruebas diagnésticas para identificar la ICUAW

Prueba

Ventajas

Limitaciones

MRC

Facil de administrar
Barato
Importancia funcional directa

No invasivo

Requiere la cooperacién del paciente
Variaciones intercalares

No hay informacién sobre la causa de la
debilidad

Puede requerir tiempo en pacientes
semicooperativos

Fuerza de agarre de
mano

Facil de administrar

Barato

Importancia funcional directa
Rapido

No invasivo

Requiere la cooperacién del paciente

No hay informacién sobre la causa de la
debilidad 80% de sensibilidad en relacion
al diagndstico con la prueba de fuerza
MRC

Sélo evallia los musculos distales

EMG/ECN completo

Forma parte del estandar de oro para
el diagnostico de PEC y MEC

Importancia funcional directa

Puede descartar otros diagndsticos

Tiempo intensivo

Costo

Moderadamente invasivo
Requiere conocimientos técnicos

Puede estar limitado por interferencias
eléctricas, edema tisular, coagulopatia o
cables de estimulacion externos

Se requiere cooperacién para una EMG
completa
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ECN de un solo nervio | Rapido Requiere conocimientos técnicos
(prueba del nervio

peroneo) Minimamente invasivo Puede estar limitado por interferencias
) ) ) eléctricas, edema tisular o cables de
Importancia funcional directa estimulacién externos

Menor costo en relacion con 1a | g6l un 80% de especificidad para el
EMG/ECN completa diagnéstico de la ICUAW en relacién con

Excelente sensibilidad la EMG/ECN completa

No requiere la cooperacion del Informacion limitada sobre la causa de la

paciente debilidad
Estimulacion muscular | Puede diferenciar PEC y MEC Requiere conocimientos técnicos
directa o ) ) o . .
Minimamente invasivo Puede estar limitado por interferencias
) » eléctricas, edema tisular o cables de
No. requiere la cooperacion del | astimulacién externos
paciente
Informacion limitada sobre la causa de la
debilidad
Ecografia muscular No requiere la cooperacion del | Requiere conocimientos técnicos
paciente ] ) .
No proporciona informacion sobre los
No es invasivo nervios
Muestra la atrofia y la arquitectura | La precision diagnéstica y la importancia
muscular funcional en la ICUAW requieren mas
estudios
Barato
o Puede estar limitada en pacientes con
Buena fiabilidad entre los | edema grave o con obesidad
evaluadores
Biopsia de nervio/musculo | Estandar de oro para el diagndstico Invasivo
de MEC
Caro

Excelente representacion de la
estructura muscular y nerviosa Doloroso

Puede descartar otros diagnésticos | Requiere conocimientos tecnicos

Puede diferenciar PEC de MEC Requiere interpretacion patologica

Riesgo de hemorragia y/o infeccion

Tomada de: (42)

En el 2014, la Sociedad Toracica Americana (ATS), elaboraron un formulario de
recomendaciones para el diagnostico de la ICUAW. (41) Esta sociedad recomienda
gue la decision de utilizar pruebas diagndsticas se base en ensayos controlados
aleatorios, que tengan poder estadistico adecuado, y que comparen la rehabilitacion
fisica u otros tratamientos alternativos con la atencion habitual en pacientes con
ICUAW. (41)
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Tratamiento

En el paciente critico, el tratamiento busca mantener los signos vitales en rangos
cercanos a la normalidad, sin dejar de lado el tratamiento de la enfermedad
subyacente por la cual el paciente comenzd con alteraciones de la estabilidad
hemodinamica. Es por ello que el tratamiento de un paciente critico, generalmente
inicia con reanimacion de liquidos, lo cual tiene intencién de sacar del estado de
choque al paciente. Las guias de sobreviviendo a la sepsis del afio 2016, sugieren
gue el tratamiento comience de forma inmediata, la resucitacion inicial para
contrarrestar la hipoperfusion es administrar 30 mil/kg de liquido cristaloide
intravenoso durante las primeras 3 horas hasta alcanzar un objetivo inicial de presion
arterial media (PAM) de 65 mmHg, y hasta lograr normalizar los niveles de lactato en

pacientes con hiperlactatemia. (43)

En la terapia de fluidos de forma inicial se sugiere usar un liquido cristaloide, sin
embargo, posteriormente se deben reponer los volimenes intravasculares hasta que
los factores hemodindmicos mejoren. Si el paciente tiene datos de presentar sepsis
se deben administrar antibiéticos lo antes posible, en base a un tratamiento empirico
de amplio espectro por via intravenosa. La terapia empirica antimicrobiana solo se
debe de usar hasta que se identifica al patdgeno y la sensibilidad de este, después
se sugiere utilizar una terapia combinada de antibioticos con una duracién de 7 a 10
dias. La evaluacion de la terapia de antibiéticos debe ser diaria para poder desescalar
de forma adecuada este tratamiento en el paciente. (44)

En los pacientes que no logran mantener las metas de PAM antes mencionadas, se
recomienda el uso de medicamentos vasopresores con una administracion por via
central. La norepinefrina como primera eleccion, con una recomendacion fuerte por
las guias del sobreviviendo a la sepsis del 2016. Los vasopresores de segunda linea
son vasopresina o epinefrina, sin embargo, estos tienen una recomendacién débil. El
uso de dopamina solo se debe de usar en pacientes con bajo riesgo de taquiarritmias
y bradicardias. En cuanto al uso de dobutamina solo se recomienda en pacientes con
hipoperfusion persistente, a pesar de una adecuada carga de fluidos y el uso de otros
medicamentos vasopresores. (45)
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También se utiliza la ventilacion mecanica, como medida terapéutica en estos
pacientes, las guias de sobreviviendo a la sepsis del 2016, recomiendan utilizar un
volumen corriente objetivo de 6ml/kg peso corporal predicho, con una fuerte

recomendacion y una alta calidad de la evidencia.(43)

Como se menciond en el apartado de fisiopatologia, los pacientes criticos presentan
un grado de inflamacion importante, por lo que es comun que se administren
corticosteroides en estos pacientes. La sugerencia de las guias de sobreviviendo a la
sepsis del 2016, es usar hidrocortisona intravenosa a una dosis de 200 mg por dia,
una vez que se ha restaurado la estabilidad hemodinamica. (43) Los corticoesteroides
pueden generar hiperglucemias, es por ello que el control de la glucosa es parte
fundamental del tratamiento de un paciente critico. Se recomienda un nivel de glucosa
en sangre menor a 180 mg/dL, y se debe utilizar insulina cuando la glucosa se
encuentre por encima de esta cifra. Ademas, se recomienda monitorear la glucosa
cada 1 a 2 horas en pacientes con hiperglucemia, y cada 4 horas en aquellos

pacientes en los que se tengan tasas de infusién de insulina estables.(43)

Estas guias también sugieren usar profilaxis farmacoldégica como heparina no
fraccionada (HNF) o heparina de bajo peso molecular (HBPM), ademas de profilaxis
para las Ulceras por estrés, en los pacientes que tengan factores de riesgo de
hemorragia Gl. Se recomienda utilizar inhibidores de la bomba de protones (IBP) o

antagonistas de los receptores de la histamina 2 (ARH2). (43)

Si hablamos de la ICUAW, el tratamiento se centra en minimizar los factores de riesgo
gue desarrollan este sindrome, con el objetivo de disminuir la gravedad y la progresién
de la debilidad. Por los que las medidas de manejo se dirigen a minimizar la sedacion,
limitar o evitar el uso de bloqueadores neuromusculares, asi como mantener
normoglucemia y movilizar de forma precoz a los pacientes en estado
critico. También existen otras terapias enfocadas en evitar complicaciones como la

trombosis venosa, y el dltimo tratamiento es la rehabilitacién.(46)

Para minimizar la sedacion se requiere una evaluacion diaria de la necesidad de
medicamentos sedantes y paralizantes, esta practica es segura de realizar después
de 48 horas del inicio de la ventilacion mecénica. (2) También se recomienda movilizar

de forma temprana a los pacientes, se puede comenzar con esta practica 48 horas
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después del inicio de ventilacibn mecéanica. (2) La movilizacion tiene por objetivo
excitar la carga muscular con la finalidad de estimular las vias de proteinas
musculares e inhibir el catabolismo. Existen estudios clinicos aleatorios en donde se
ha demostrado que la movilizacion aumenta la puntuacion del MRC, disminuye la
incidencia de la ICUAW y mejora la movilidad en comparacién con el grupo de
pacientes que no se movilizaron. (4) Para aquellos pacientes que no pueden ser
movilizados fuera de la cama, existe la ergometria ciclista activa o pasiva con la
finalidad de movilizar de forma temprana al paciente. (2) Se ha propuesto un modelo
llamado “6 P” el cual se observa en la figura 2, este modelo tiene por objetivo

minimizar los factores de riesgo que conllevan al desarrollo de la ICUAW.

Figura 2. Modelo 6P.

Factores predisponentes:

Las 6 P de la recuperacion tras la
uci

Factores precipitantes

Problema: ICUAW
Factores perpetuantes

Estrategias de proteccion

Tratamiento proactivo

Tomada de: (47)

Por dltimo, se recomienda que el paciente realice ejercicio muscular mediante
fisioterapia, (3) la cual debe iniciar las primeras 24 a 48 horas del ingreso a la UCI. (5)
Existe evidencia publicada en el estudio fisioterapia adicional en cuidados criticos
(EPICC), donde se demuestran efectos beneficiosos de la movilizacion, con una
mejora en los resultados fisicos a los 6 meses del alta de la UCI, en aquellos pacientes
gue recibieron 90 minutos de rehabilitacion en comparacion con los que recibieron 30

minutos. (5)

25


https://paperpile.com/c/N6bCBA/CUcN

Rol de la Nutricion

Como se mencion6 en el apartado de fisiopatologia, en los pacientes criticos existe
una liberacién de mediadores inflamatorios, los cuales conllevan a un aumento de los
requerimientos energéticos del paciente, también a un aumento de las necesidades

de algunos nutrimentos como la proteina, la tiamina, la vitamina Cy D, y el zinc.

Entre las consecuencias clinicas de este proceso inflamatorio, se produce una
respuesta metabdlica al estrés, que conlleva a una alteracion en la utilizacion de
nutrimentos y, por ende, a cambios en la composicion corporal. Durante la
enfermedad critica, la utilizacion de sustratos energéticos estd mediada por la
utilizacion de las reservas endogenas. En lo que concierne al metabolismo de los
macronutrimentos, este se afecta desde la absorcion digestiva, el metabolismo
intermedio intracelular y la oxidacion de los sustratos. Hablando especificamente de
los hidratos de carbono, su oxidacion se encuentra aumentada durante la fase inicial
de la enfermedad aguda, posteriormente existe una disminucion de la utilizacién de
glucosa. (50)

En cuanto a los lipidos y proteinas, la oxidacion de estos en la fase inicial se encuentra
disminuida y con la etapa cronica existe un aumento del recambio de grasas con una
pérdida de masa proteica muscular y visceral. (50) Al mismo tiempo que se modifican
las vias de obtencién de energia, se desarrolla una resistencia a los agentes
anabdlicos, lo que conduce a un estado catabdlico sustancial y al posterior desarrollo
de una resistencia a las sefiales anabdlicas, la resistencia a la insulina como un
mecanismo de reajuste energético con la finalidad de proporcionar energia en

condiciones de estrés a 6rganos vitales insulinodependientes. (51)

La resistencia a la insulina se traduce en la incapacidad de suprimir la produccién
central de glucosa hepéatica y en la disminucion de la captacion de glucosa en la
periferia, estos mecanismos dan como resultado defectos en las vias de sefializacion
post-receptoras de la insulina y de la regulacion del transportador de glucosa cerebral
de tipo 4 (GLUT-4) en el musculo esquelético y en el tejido adiposo. Por otro lado,
también se produce un aumento temprano de la captacion de glucosa en todo el

cuerpo, como resultado de la regulacion ascendente de transportador de glucosa
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cerebral de tipo 1 (GLUT-1), el cual estd mediado por citocinas.(51) Debido a este
proceso de reajuste energético, es comun que los pacientes criticos puedan presentar
hiperglucemia, la cual es inducida por hormonas, como el cortisol, las catecolaminas,

la hormona del crecimiento y el glucagon. (52)

Como se menciono anteriormente, estos cambios metabdlicos adaptativos conllevan
a una cambios en la composicion corporal, principalmente a una pérdida de peso
involuntaria como consecuencia de un hipercatabolismo, por lo que en algun punto
de la estancia durante la UCI es comln que se presente desnutricion en el paciente,
ademas de una pérdida de masa muscular y una disminucién de la funcionalidad de

esta, las ultimas dos son caracteristicas de un paciente con la ICUAW (31,51)

La desnutricion tiene 2 etiologias, una es a causa de la inanicion sin enfermedad, y la
segunda es la etiologia de los pacientes dentro de la UCI, ya que es la relacionada
con la enfermedad y con un grado variable de inflamacién, y se denomina
“desnutricién relacionada con enfermedades crénicas y con enfermedades o lesiones
agudas”.(6)

Ademas del proceso inflamatorio que genera la desnutricion en los pacientes criticos,
los pacientes pueden tener antecedentes de una ingesta reducida de alimentos antes
del ingreso en la UCI, estos factores pueden complicar alin mas el estado nutricio, y
empeorar los resultados clinicos.(6) Entre los pacientes que se diagnostican con
desnutricion tienen peor prondstico aquellos en los que se puede observar un balance
energético negativo, una creatinina baja y un indice de masa corporal (IMC) menor a
20 kg/m2. (53) También es comuln observar en estos pacientes un balance
nitrogenado negativo, el cual indica un catabolismo presente. Este balance valora el
recambio de proteinas, y permite identificar si el paciente necesita un reajuste en sus

necesidades de este nutrimento.

Debido a todos los mecanismos adaptativos que se mencionaron anteriormente, en
el paciente critico se genera una pérdida de masa muscular, que conlleva a una atrofia
muscular, la cual es exacerbada por la inmovilidad de los pacientes.(54,55) Ademas,
la inmovilidad y la desnutricion aumentan el riesgo de desarrollar Glceras por presion,

gue son lesiones localizadas en la piel, el tejido subyacente 0 ambos, normalmente
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sobre una prominencia 6sea. Esta afeccidn se presenta en alrededor de 2.5 millones
de pacientes al afio, y aumenta el riesgo de presentar infecciones graves. (56) La

clasificacion de las ulceras por presion se muestran en el anexo 1.

Aunque los cambios en la composicion corporal son los asociados a la pérdida de
masa corporal magra, también existe una disminucion del tejido graso, de la masa
celular corporal y un aumento del liquido extracelular. (50) Durante la etapa critica, el
tejido graso también sufre cambios funcionales y morfoldgicos. Existe una pérdida de
la grasa subcutanea desde las primeras 24 horas de la enfermedad, lo cual es
causado por el agotamiento de glucosa, con la consiguiente estimulacion de la
gluconeogénesis, llevando a la descomposicion de adipocitos en acidos grasos libres
y cetonas. (57) Entre los cambios morfolégicos, se ha identificado que en existe una
preservacion de masa grasa, con un aumento de pequefios adipocitos y con una
infiltracion de macréfagos al tejido adiposo, generando que la funcionalidad del tejido
tenga una mayor capacidad de almacenar lipidos. (50) Las consecuencias de estos
cambios en la composicion del tejido graso se traducen en un aumento de la estancia

hospitalaria y aumento de la morbilidad del paciente. (57)

En cuanto a los micronutrimentos, la tiamina tiene un papel importante en el
metabolismo de los carbohidratos y en el ciclo de Krebs, se ha observado un déficit
de esta vitamina hasta en el 35% de los pacientes criticos. Junto con la tiamina, la
vitamina C también tiene un rol en estos pacientes ya que actla como antioxidante,
la suplementacién de estas vitaminas ha demostrado disminuir la mortalidad. Las
concentraciones de vitamina C disminuyen las primeras 24 horas posteriores a la

lesion, por lo que los rangos séricos se encuentran menores a 10 pmol/L. (48,49)

El zinc también tiene un papel en la defensa de los mecanismos antioxidantes, por lo
tanto, durante la enfermedad critica, existe una alteracién de este micronutrimento.
Existen estudios en donde se midi6 el nivel sérico a las 24 horas después del ingreso
a la UCI, y solo el 11% de los pacientes tenian valores normales. (49) Y, por ultimo,
se ha reportado un déficit de vitamina D, lo cual se ha asociado con resultados
adversos durante su estancia, y con un aumento en la mortalidad. (48) En el diagrama
3 se observan estos nutrimentos como enzimas o0 coenzimas de reacciones

antioxidantes.
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Diagrama 3. Micronutrimentos como antioxidantes.
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Tomada de: (49)

Aunado a esto, y debido a los tratamientos del paciente en la UCI, como la ventilacién
mecanica y la sedacién, es comun que se presenten otros problemas como la
incapacidad para autoalimentarse. Es por ello, que la primera linea para alimentar a
un paciente, es la NE, esta estrategia de alimentacion de forma temprana trae
beneficios, principalmente relacionados con su efecto tréfico en la mucosa intestinal,
manteniendo la estructura e integridad del intestino, evitando asi el aumento de la
permeabilidad intestinal, y apoyando al sistema inmunologico humoral. También se
ha relacionado con aminorar el estado catabdlico y con reducir la mortalidad en los
pacientes. (51,58)

Sin embargo, la NE puede generar complicaciones asociadas a la intolerancia a la
alimentacion, la cual es definida como la interrupcién de la NE debido a un volumen

de residuo gastrico (VRG) elevado, acompafado de sintomatologia GI como la
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presencia de distension abdominal, emesis, o diarrea.(58) La interrupcién de este
soporte nutricio (SN), puede traer como consecuencia, una ingestion energética

deficiente de nutrimentos, lo cual puede exacerbar la desnutricion.

La diarrea se define como un aumento anormal de la frecuencia y la fluidez de las
deposiciones, siendo definida por la Nutricion de Cuidados Criticos (NCC) como la
presencia de 3 a 5 deposiciones liquidas, o un volumen de heces igual o mayor 750
mililitros en 24 horas. Se estima una prevalencia en los pacientes criticos entre el 14%
y el 21%.(59) La diarrea puede ser de tipo osmdtica, secretora, exudativa y
relacionadas con la motilidad, y las causas mas frecuentes son las infecciones, los
efectos adversos de los medicamentos, la alimentacion con formulas enterales, las
intoxicaciones alimentarias y enfermedades subyacentes.(59,60) En el anexo 2 se
explican los tipos de diarrea, asi como sus caracteristicas.

Otra complicacién Gl que se puede presentar es el estrefliimiento, el cual se define
como la evacuacion retardada e infrecuente de las heces (menos de 3 deposiciones
a la semana), excesivamente secas, 0 la sensacion de evacuacién incompleta. La
prevalencia del estrefiimiento en el paciente critico varia del 5 al 83%, entre las causas
se encuentran las alteraciones en la motilidad intestinal secundarias al proceso
patoldgico, cambios inducidos por diferentes farmacos y un aporte insuficiente de fibra
dietética. Las consecuencias del estrefiimiento se relacionan a un mal prondstico, ya
gue tiene efectos negativos sobre la mucosa del colon, también puede afectar la
tolerancia a la dieta enteral, el fracaso del destete del ventilador y alargar la estancia
en la UCI. (61)

También se pueden generar complicaciones relacionadas a la interaccién del farmaco
con el nutrimento. Se debe considerar que la sedacion de los pacientes con propofol,
genera un aporte energético. El propofol es poco soluble en agua, por lo que su
férmula es en base a una emulsién lipidica de aceite de soja al 10%, debido a este
contenido lipidico, el propofol proporciona un contenido calérico de 1.1 kilocalorias
por cada mililitro, contribuyendo asi al aporte energético global. (62) Si se combina el
SN al tratamiento de propofol, sin considerar el aporte de lipidos de este, da lugar a

sobrealimentar al paciente, sobre todo si el soporte nutricio es a base de triglicéridos
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de cadena media (TCM). Las complicaciones de sobrealimentar a los pacientes son
la hiperglucemia, hipercapnia, hipertrigliceridemia y esteatosis hepética. (62)

Ademas, existen otras interacciones con medicamentos, los antibiéticos modifican la
estructura de la microbiota intestinal, y perturban el proceso de resistencia a la
colonizacion, generando una disbiosis intestinal teniendo como resultado de este
proceso la pérdida de comensales que sintetizan bacteriocinas y acidos grasos de
cadena corta (AGCC). Estas alteraciones en la microbiota alteran la barrera intestinal,
aumentando su permeabilidad, lo que desarrolla un mecanismo consecuente de
infecciones, asi como un aumento de la inflamacién intestinal, la liberacion de
bacteriocinas y la regulacion de péptidos antimicrobianos (AMPS) y los sistemas de
toxinas (T6SS, T3SS).(63)

También es parte de la profilaxis terapéutica, el uso de farmacos reductores de la
acidez gastrica, como los IBP y ARH2, los cuales si se usan de forma prolongada
pueden reducir las concentraciones circulantes de vitamina B12. Las implicaciones
clinicas de la deficiencia de esta vitamina son la anemia megaloblastica y los

trastornos neuroldgicos, como la neuropatia periférica y la disfuncion cognitiva. (64)

En los pacientes criticos es comun el uso de corticosteroides. Los efectos de los
corticoides incluyen principalmente la regulacién del metabolismo de las proteinas,
asi como la regulacion de la inflamacion. Pero también tienen efectos en la regulacion
del metabolismo de los electrolitos y del agua. (65) Se debe prestar atencion a los
pacientes con infusion de este medicamento que reciben SN ya que tienen una

asociacioén directa con la presencia de hiperglucemia. (65)

Después de la extubacion, se presenta dificultad para deglutir. La disfagia es un
trastorno de deglucién que se identifica después de retirar el tubo endotraqueal para
la ventilacion mecéanica en la UCI. La prevalencia de disfagia después de la
extubacion es del 10%. Entre las repercusiones clinicas se puede mencionar que
existe un aumento de la tasa de neumonia, lo que conlleva a un aumento en los dias
de terapia antibiotica, asi como necesidad de intubacion, traqueostomia, mas dias de
estancia en la UCI y un aumento de la mortalidad. (66)
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Evaluacion

Las guias de la ASPEN 2016, recomiendan realizar un tamizaje nutricio a todos los
pacientes de la UCI durante las primeras 48 horas de su ingreso. (67) Por su parte,
y debido al grado de estrés en el que se encuentra el paciente, las guias de Sociedad
Europeas de Nutricion Parenteral y Enteral (ESPEN) del afio 2019, sugieren que todo
paciente critico con una estancia de mas de 48 horas debe considerarse en riesgo
nutricio. (68)

El tamizaje nutricio es un cribado que ayuda a identificar a los pacientes que se
beneficiaran de la terapia nutricia temprana. En el paciente critico se recomienda
utilizar herramientas como el Nutritional Risk Score 2002 (NRS-2002) o el NUTRIC.
(67) También se sugiere que este tamizaje sea realizado por profesionales de la
salud, y que se repita semanalmente para los pacientes que no fueron encontrados
con riesgo. (69)

El NRS-2002 evalla la ingesta dietética reciente, la pérdida de peso, la gravedad de
la enfermedad y la edad. (70) Se define como un paciente en riesgo a aquel que
obtuvo una puntuacién igual o mayor a 3; y se clasifica como alto riesgo si la
puntuacion es igual o mayor a 5. (67) Se ha demostrado que esta herramienta tiene
una buena validez predictiva en varios pacientes hospitalizados, pero no en pacientes

criticos. (70) El tamizaje NRS 2002 se encuentra en el anexo 3.

Por su lado, la herramienta NUTRIC contempla indicadores de inflamacién para su
evaluacion. (70) También considera la gravedad de la enfermedad, las comorbilidades
del paciente y los dias de estancia en la UCI. (68) Se clasifica a los pacientes con alto
riesgo de desnutricion si la puntuacion es igual o mayor a 5. Este método de cribado
se desarroll6 con poblaciones de la UCI y ha sido validado en estudios
observacionales de diferentes paises, sin embargo, una de las principales limitaciones
es que no considera la ingesta reciente de alimentos ni el cambio de peso en el

paciente.(70) En el anexo 4 se puede encontrar el tamizaje NUTRIC.

La evaluacién del estado nutricio, es una valoracion formal del estado del paciente, la

cual es realizada por un profesional capacitado. Se realiza en base al proceso de
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cuidado nutricio (PCN), el cual es un modelo de atencién sistematizado,
estandarizado y basado en evidencia cientifica, que tiene por finalidad mejorar la

calidad de la atencidén que se brinda al paciente.

El primer paso del PCN es la evaluacion de indicadores. En los antropométricos, es
dificil obtener el peso corporal debido al contexto del paciente, este dato se obtiene
por lo general mediante interrogatorio indirecto con los familiares, sin embargo,
muchas veces el dato no se encuentra disponible. Existen también formulas para
estimar el peso y talla adaptadas en poblacion mexicana, es complicado estimar el
peso en pacientes con desnutricion, ya que el sesgo en la obtencion de este dato es
mayor. (71) En el anexo 5 se encuentran las formulas de Rabito para estimar el peso

y talla.

El peso y talla son mediciones que se utilizan para obtener un indicador a través de
la interpretacion del IMC, como se menciond anteriormente el peso puede estar
sesgado en los pacientes, (72) por lo que es importante considerar esta situacion al
momento de interpretar el IMC, la clasificacién de este indicador se encuentra en el
anexo 6. Por esta razdn, en el paciente critico tiene mayor relevancia la evaluacion
de la pérdida de peso corporal durante la estancia en la UCI (72) La interpretacion de

los cambios de peso se muestran en el anexo 7.

En la evaluacion bioquimica se debe considerar que no existen marcadores
bioquimicos fiables para evaluar el estado nutricio en el paciente critico. (72) Los
indicadores que se deben evaluar son aquellos que indican una respuesta inflamatoria
en el paciente. La inflamacion en los laboratorios se observa como un aumento de la
PCR, junto con una disminucion de las proteinas de fase aguda (albumina,

prealbumina y transferrina). (73)

El punto de corte de la PCR para considerar una inflamacion clinicamente significativa
es mayor a 1 mg/dL (10 mg/L), y se considera inflamacion de bajo grado cuando las
concentraciones de se encuentran entre 0.3 y 1 mg/dL (3 y 10 mg/L). (74). El punto

de corte de las proteinas de fase agua se encuentran en la tabla 6.
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Tabla 6. Proteinas de fase agua

Proteinas de fase aguda.

Albumina <3.3 g/dL
Transferrina <0.16 g/dL
Prealbimina <16 mg/dL

Tomada de: (76)

La inflamacién también puede observarse como una elevacion de la glucosa sérica,
en una disminucién o incremento de leucocitos, en un incremento del porcentaje de
neutrdéfilos, y en la disminucion de plaquetas.(73) El resto de los laboratorios que

pueden ser indicadores de inflamacidn se encuentran en la tabla en la tabla 7.

Tabla 7. Valores de laboratorios que indican inflamacion.

Parametros de laboratorio que indican inflamacion

Leucocitos <4.5 0 >10.5 103/mm?3 (Laboratorio HGGG)
Neutrdéfilos >62% (Laboratorio HGGG)

Plaguetas <150,000 mm?2 (Laboratorio HGGG)
Glucosa >180 mg/dL (43)

Tomada de: (73)

Ademas de los marcadores de inflamacion, es importante evaluar otros parametros
bioguimicos como los electrolitos séricos, las pruebas de funcién hepatica y renal,
algunos valores de la quimica sanguinea (glucosa, colesterol y triglicéridos) y la

bilirrubina. Los valores de referencia se encuentran en la tabla 8.

Tabla 8. Evaluacion de indicadores bioquimicos en el soporte nutricio.

Pruebas de laboratorio Parametro

Electrolitos séricos Sodio 135-145 mEqg/L

34


https://paperpile.com/c/N6bCBA/o401
https://paperpile.com/c/N6bCBA/o401
https://paperpile.com/c/N6bCBA/y6ap
https://paperpile.com/c/N6bCBA/o401

Potasio 3.5-5 mEqg/L

Magnesio 1.9-2.5 mg/dl

Calcio 8.6-10.2 mg/dL

Fosforo 2.5-4.5 mg/dL

Cloro 96-109 mEg/1

BUN 8-20 mg/dL
Pruebas de funcién Creatinina 0.5y 1.3 mg/dl

renal

Urea 12 y 54 mg/dI.

Glucosa 110 -180 mg/dL: valor tomado de (43)

Triglicéridos <150 mg/dL

Colesterol <200 mg/dL
Quimica sanguinea

AST 17-63 UI/L

ALT 15-41 UI/L

FA 38-126 UI/L

BT <1.0 mg/dL

Bilirrubinas BD <0.4 mg/dl
BI <0.6 mg/dI

AST: aspartato aminotransferasa; ALT: alanina aminotransferasa; FA: fosfatasa alcalina; BT: bilirrubina Total:
BD: bilirrubina directa; Bl: bilirrubina indirecta

Tomada de (76)

También es importante evaluar algunos micronutrimentos, que como se menciono en

el apartado del rol de la nutricion, pueden encontrarse por debajo de los niveles
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normales en el paciente critico. En la tabla 9 se muestran los rangos de normalidad

en sangre.

Tabla 9. Valores de referencia de micronutrimentos en sangre.

Evaluacion de micronutrimentos en el soporte nutricio
Micronutrimentos Valor de rango
Zinc 60 - 130 mg/dL
Tiamina 5.3a 7.9 ug/dL
Vitamina D 25 - 40 ng/ml
Vitamina C 23-56 m mol/L

Tomada de: (76)

Por dltimo, en los pacientes criticos, es importante evaluar la alteracién acido-base,
los cuales se obtienen de una muestra de sangre arterial. En la tabla 10 se muestran

los trastornos acido base que existen.

Tabla 10. Trastornos acido base

Trastornos acido-base

Acidosis metabolica pH bajo (<7,35)
HCO:s bajo (<21 mEg/L)

PCO2 normal (35-45 mmHg)

Alcalosis metabdlica pH elevado (>7,45)
HCOz3 elevado (>24 mEqg/L)

PCO2z normal (35-45 mmHg)

Acidosis respiratoria pH bajo (<7,35)
PCO: elevada (>45 mmHg = hipercapnia)

HCOz normal o ligeramente aumentado (=21-28 mEq/L)

36


https://paperpile.com/c/N6bCBA/OIP1

Alcalosis respiratoria pH elevado (>7,45)
PCO:2 baja (<35 mmHg = hipocapnia)

HCOz normal (21-28 mEq/L)

PCO:z: presion parcial de didxido de carbono
HCOs: bicarbonato

mmHG: mililitros de mercurio

Tomada de: (77)

Se ha hablado que el paciente con ICUAW presenta disminucién de la musculatura,
es por ello que es importante evaluar la enzima creatin cinasa (CK), ya que suele
encontrarse por elevada cuando existen enfermedades musculares. El rango normal
de la CK debe estar por debajo de 200 IU/I. (78)

En los indicadores clinicos debe evaluarse la composicion corporal, haciendo énfasis
en la masa y la fuerza muscular. Para evaluar la masa muscular, ain no se dispone
de ninguna herramienta validada. La evaluacion puede ser mediante una ecografia o
TAC. (68) Las mediciones que se realizan por ecografia son a pie de cama, con los
equipos de ultrasonido existentes en la UCI, (28) vy tienen la capacidad de predecir la
masa corporal magra apendicular mediante la evaluacién del grosor del masculo,
basandose en caracteristicas histoldgicas y la morfolégicas de los distintos grupos
musculares. (79) En la figura 3 se puede observar el angulo de penacion entre los

fasciculos del musculo y el eje del tenddn.

Figura 3. Imagen ecografia de eje largo del musculo recto femoral.

Tomada de: (79)
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En cuanto ala TAC, el traslado para su realizacidén no est4 exento de riesgos, y puede
ser dificil de justificar desde el punto de vista ético. (28) Para su analisis se utiliza la
base de unos limites predefinidos en la escala de la unidad Hounsfield, que puede
verse como una escala de grises y es un reflejo de la densidad del tejido escaneado,

que identifica el musculo. (79) Lo cual se puede observar en la figura 4.

Figura 4. Tejido muscular escaneado en una tomografia computarizada abdominal.

Imagen transversal de tomografia computarizada abdominal a nivel de la tercera vértebra lumbar
(L3), tanto sin analizar (izquierda) como analizada (derecha) utilizando SliceOmatic (TomoVision,
Magog, Quebec, Canada).

Rojo: musculo

Tomada de: (79)

En la tomografia se observa el analisis de la seccion transversal del musculo, a nivel
de la tercera vértebra (L3), la cual es un buen indicador de la composicion de masa
muscular de todo el cuerpo. Las medidas lineales de los musculos psoas y
paraespinales, con una herramienta de regla de software pueden predecir el area de
la seccidn transversal total a este nivel. Los puntos de corte para una considerar una
baja musculatura, en musculo psoas L3 y el area de la seccioén transversal total del
musculo paraespinal, el dia del ingreso en la UCI en mujeres es 39 cm? y en hombres
15.2 cm?. El punto de corte del corte transverso al nivel de L3 desde 1 dia antes del
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ingreso a UCI hasta 4 dias después de haber ingresado a la UCI en mujeres 110 cm?
y en hombres 170 cm?. (79)

Ademas, se debe evaluar la funcion muscular, para lo cual se puede usar el
dinamometro de agarre de mano (si el paciente estd consciente). (68). El
dinamometro Jamar, es considerado como el estandar de oro. Los puntos de corte
gue consideran debilidad en las mujeres son valores menores de 16 kg y en hombres
menores a 26 kg. (80)

También se puede usar la impedancia bioeléctrica para valorar el angulo de fase, el
cual proporciona un pronéstico de los pacientes criticos. (68) El analisis de
impedancia bioeléctrica utiliza una corriente insensible que fluye por el cuerpo entre
los electrodos colocados en las manos y los pies del paciente. La resistencia del
cuerpo a esta corriente, asi como el retardo causado por el cuerpo o reactancia,
conforman la oposicion total de un cuerpo a la corriente o impedancia. A partir de la
relaciéon entre ambos, se puede calcular el &ngulo de fase, un punto de corte de 3.498
el primer dia de ingreso a UCI se asocio a una mayor mortalidad a los 28 dias. (79)

Debido a que en numerosos hospitales no se pueden realizar estudios de gabinete
para evaluar la composicion corporal, se puede realizar un examen fisico centrado en
nutricion, para evaluar posibles déficits. En la exploracion fisica, se puede clasificar la
pérdida de musculo en leve, moderada o grave, esta exploracion debe realizarse de
forma cefadocaudal, ya que de esta manera la técnica facilita la visualizacion y con
ello la palpacion de los masculos. En la parte superior del cuerpo se puede identificar
de forma mas facil las pérdidas de musculo, ya que suele estar menos afectada por
el edema. Los musculos donde se observa mayor catabolismo son los cuadriceps y
los deltoides, sin restar importancia a la valoracién de otros musculos como el
temporal, el pectoral, el trapecio, el tejido supraespinoso e infraespinoso, los deltoides
y el gastrocnemio. (7) En el anexo 8 se muestran las técnicas de inspeccion y
palpacién para evaluar la masa muscular por regiones anatomicas, asi como la
clasificacion de la deplecibn muscular segun las caracteristicas clinicas encontradas

en cada palpacion.
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Mientras se realiza el examen fisico, y si el paciente se encuentra consciente, se debe
interrogar sobre los cambios faciales, como los cambios en la adaptacion de lentes y
las protesis dentales. Después de evaluar las extremidades inferiores, se recomienda

interrogar sobre cambios recientes en las capacidades funcionales. (7)

En el examen fisico también se debe inspeccionar sobre las deficiencias de
micronutrimentos, especificamente los que se agotan el paciente critico (tiamina,
vitamina D, vitamina C y zinc), los cuales se reflejan en cambios en la piel, el pelo y
ufias. En el anexo 9 se muestran las manifestaciones fisicas de la deficiencia de

vitaminas y minerales.

Existen otras escalas que se pueden utilizar para determinar la pérdida de masa
muscular y fuerza, la prueba SARC-F es una herramienta que ayuda a predecir la
fragilidad. El punto de corte es 4, sin embargo, entre mayor puntuacion se obtenga en
el resultado significa mas riesgo de fragilidad.(81,82) La escala SARC-F se muestra
en el anexo 10. La escala de fragilidad ayuda a medir la debilidad muscular en base
a las actividades rutinarias que es capaz de realizar el paciente. (83) Esta escala se

muestra en el anexo 11.

Ademas, en este examen fisico se debe evaluar el riesgo a desarrollar Ulceras por
presibn mediante la escala de Braden, la cual se divide en seis subescalas:
percepcion sensorial, exposicion de la piel a la humedad, actividad fisica, movilidad,
nutricion, roce y peligro de lesiones cutaneas. (84) La escala se presenta en el anexo
12.

Como se menciond en el apartado de tratamiento, se tiene la finalidad de mantener
en rangos lo mas cercano a la normalidad los signos vitales, por lo que es importante
evaluarlos. Las guias de sobreviviendo a la sepsis del afio 2016, sugieren mantener
una PAM por arriba de 65 mm Hg. (43) La frecuencia respiratoria (FR) debe estar
entre 12 y 18 respiraciones por minuto (rpm), la saturacion de oxigeno (SaO2) entre
95 y 100%, la frecuencia cardiaca (FC) entre 60 y 100 latidos por minuto (Ipm) y la
Presion Arterial < 120/80 mmHg. (85)
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Es importante evaluar también la sintomatologia Gl y otras cuestiones clinicas. Las
directrices de la ASPEN y la Sociedad de Medicina de Cuidados Criticos, sugieren
considerar dentro de esta valoracion las condiciones comorbidas del paciente, la
funcidn del tracto Gl y el riesgo de aspiracion. (67,70) Los signos clinicos de

intolerancia intestinal se muestran en el anexo 13.

Ademas, la evaluacion clinica del paciente critico debe evaluar los medicamentos del
paciente, los vasopresores que nos indican si es seguro iniciar SN en el paciente. Se
consideran dosis bajas si son menores a 01 pg/kg/min, dosis media si se encuentran
entre 01 y 0.3 pg/kg/min y altas si son mayores a 0.3 pug/kg/min. (86) Sin embargo,
por si solos, las dosis altas de estos medicamentos no contraindican el inicio de la
alimentacion, en la tabla nimero 11 se observan los métodos basados en la evidencia

para abordar el SN en pacientes con vasopresores.

Tabla 11. Dosis de vasopresores e indicacion de Nutricion Enteral.

Vasopresor Dosis de vasopresores Marcadores de reanimacion y sugerencias para la
seguridad del suministro de la NE

¢ Norepinefrina Mantener la | 1. Lactato normalizado o disminuye rapidamente
e Norepinefrina o | norepinefrina a dosis
dobutamina y fenilefrina | equivalentes o mas
e Epinefrina > vasopresina | bajas:
o dopamina

Datos observacionales y datos de | < 0.1 pg/kg/min: rango | 2. Dosis de vasopresor disminuyendo o estable

animales que apoyan la | 6ptimo

recomendacion
0.1-0.3 pg/kg/min: | 3. Oz venoso mixto: dentro de limites normales o
rango aceptable elevado
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riesgo significativo hemorragia activa en curso.
(no se indica iniciar o L o
soporte nutricio) 5. Limitar la sobre resucitacion con liquidos

cristaloides para reducir

edema intestinal (especialmente en el shock
séptico, con fuga vascular mas pronunciada)

> 0.3- 0.5 pg/kg/min: 4. Las necesidades de fluidos se estabilizan, no hay

Tomada de: (86)

Ademas del uso y dosis de vasopresores, también es importante evaluar otros
medicamentos que tienen interaccion con el SN, como IBP, los cuales si se usan de
forma prolongada pueden reducir las concentraciones circulantes de vitamina
B12.(64) En los pacientes que tengan IBP es importante evaluar el intervalo de tiempo
entre la administracién del farmaco y la ingesta de alimentos, ya que retrasan el

vaciado gastrico, provocando una mayor degradacion del farmaco.(87)

En cuanto a los sedantes, es importante evaluar la infusion del propofol, ya que su
férmula es a base de una emulsion lipidica a base de aceite de soja al 10%, y aporta
1.1 kilocalorias por mililitro. (62) Ademas, los medicamentos sedantes, disminuyen la

absorcién y la disponibilidad de hierro, acido félico, vitamina C, sodio y potasio.(88)

Otros medicamentos indicados en el paciente critico con interaccion en el soporte son
los antibidticos. Estos medicamentos tienen diferentes interacciones, la primera es
gue disminuyen la absorcion de péptidos y aminoacidos. También interaccionan con
la fibra dietética, un mayor contenido de fibra aumenta la tasa de absorcion de la
amoxicilina, pero disminuye la cantidad del farmaco que se absorbe. Los antibi6ticos
pueden formar complejos con algunos iones metalicos divalentes como el calcio,
magnesio y hierro, con los cuales forman complejos solubles, disminuyendo la
absorcion de ambos. (87)

Y por ultimo, en el PCN se incluye los antecedentes relacionados con la alimentacion,
la evaluaciéon de estos indicadores debe considerar aspectos como la ingesta de
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alimentos anterior a la UCI, la cual se puede obtener de herramientas como el
recordatorio de 24 horas o ingesta de dieta habitual, con la finalidad de obtener datos
cuantitativos (para poder obtener porcentajes de adecuacion de macro y
micronutrimentos) y cualitativos (preferencias alimentarias, aversiones a alimentos,
asi como alergias e intolerancias a alimentos). (89) Es importante considerar que los
pacientes criticos estan inconscientes, por lo tanto, la obtencién de los datos antes
mencionados, suelen obtenerse de forma indirecta, mediante un interrogatorio con los
familiares. (70,72)

Después de conocer los antecedentes alimentarios del paciente, se debe evaluar la
via por la cual se alimentara al paciente, la primera linea para alimentar a un paciente
de la UCI es la via enteral, por lo que es importante evaluar el acceso para la
alimentacioén. (90) Al momento de elegir este acceso se debe contemplar aspectos
como la estancia hospitalaria del paciente, y algunas condiciones clinicas como el
riesgo de broncoaspiracion del paciente. En el diagrama 4 se pueden observar las

sugerencias para elegir la via de acceso de la NE.

Diagrama 4. Eleccion de la via de la NE.

Via de la NE
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Adaptado de (91)

En este apartado también se debe evaluar el tipo de forma que se esta utilizando, es
decir si es de tipo polimérica, semielemental, elemental o]
inmunomoduladora (90,92,93) Asi como el método de infusibn que se esta

utilizando: nutricion en bolos, intermitente, ciclica o continua. (90,93,94) Y por ultimo
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se debe de evaluar el porcentaje de infusién semanal de la NE, con la finalidad de
obtener el porcentaje de adecuacion de macro y minutrimentos. Es importante
considerar que, dentro de estos porcentajes de adecuacion, se debe contemplar el
uso de soluciones y medicamentos que también aportan nutrimentos. (92,95) En el
anexo 14 se mencionan las soluciones y medicamentos que aportan de nutrimentos,

asi como el aporte de los mismos.

Después de que se inicioé con la NE, y que se valoré el porcentaje de adecuacion de
los nutrimentos, incluidas las soluciones, se debe considerar que cuando el porcentaje
semanal de adecuacion energético no cubre mas del 80% del requerimiento, se debe

valorar alimentar al paciente por via parenteral. (90)

Al igual que en la NE, en la nutricion parenteral (NP) se debe evaluar la infusion para
poder obtener el porcentaje de adecuacion de energia, proteina, carbohidratos,
lipidos y micronutrimentos, considerando las soluciones que se mencionaron
anteriormente (propofol, hartman, salina y glucosa). También se debe evaluar la via
de administracion, es decir si se utilizara un catéter central o periférico, el tipo de
mezcla que se usara (bolsas tricamaras o individualizadas), asi como si la infusion es

continua o intermitente. (90)

Requerimientos

Se ha mencionado a lo largo del texto, que el paciente critico se encuentra en un
grado constante de hipercatabolismo, es por ello que es importante elegir de forma
correcta el método de célculo para sus requerimientos, con la finalidad de atenuar la
respuesta catabdlica que presenta. El estandar de oro para la obtencién del
requerimiento energético en los pacientes criticos con ventilacibn mecanica, es
calorimetria indirecta (Cl). (68) Sin embargo, en el paciente critico hay factores que
afectan la precision de este método, por lo que es importante considerar estos
factores que pudieran modificar la precision. En la tabla 12 se muestran los factores

que pueden disminuir la exactitud de la CI.
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Tabla 12. Factores que disminuyen la exactitud de la CI.

Factores que disminuyen la exactitud de la calorimetria indirecta

e Ventilacion mecanica con fraccion de oxigeno inspirado (FIO2) 260

e Ventilacion mecanica con presién positiva al final de la espiracion (PEEP) >12 cm H20

e Hiper/hipoventilacion (cambios agudos que alteran las reservas corporales de CO:2
almacenado)

. Fuga en el sistema de muestreo

e Lahumedad en el sistema puede afectar al analizador de oxigeno

e  Flujo continuo a través del sistema >0 L/min durante exhalacién

e Incapacidad de recoger todo el flujo espiratorio

e FlOzinspiratoria inestable (>+0.01)

e Tubo toracico con fugas (incapacidad de recoger todos los gases espirados)

e  Fistula broncopleural (incapacidad de recoger todos los gases espirados)

e Oxigeno suplementario en pacientes con respiracion espontanea

o Hemodialisis, didlisis peritoneal o terapia renal terapia de sustitucién renal continua en
curso

e Errores en la calibracion del calorimetro indirecto

Tomada: (96)

Debido a los factores que se mencionaron en la tabla 17, se considera que los
pacientes con ventilacion en modo asistocontrol son los ideales para usar Cl, debido
a que tienen una mayor probabilidad de obtener resultados precisos en el calculo de

sus necesidades energéticas.(96)

Sin embargo, la mayoria de los hospitales no disponen de Cl debido a su alto coste
econdmico, para resolver esta cuestion se sugiere usar el consumo de oxigeno (VO2)
del catéter arterial pulmonar o la produccion de diéxido de carbono (VCO2) derivado
del ventilador, que son introducidas a ecuaciones para dar una estimacion de energia.
(68) Con la ecuacion de Weir se obtienen las kilocalorias del dia. Sin embargo, existe
un ajuste de esta ecuacion, ya que los ventiladores mecanicos sélo pueden medir la
VCOz2, y no el consumo de VOz2, la ecuacién ajustada es la siguiente: (3.941 * VCO2/
QR + 1.106 * VCO2) * 1440. Tomando el QR como el parametro de cociente
respiratorio. (97) Estas ecuaciones dan una mejor prediccion del requerimiento de

energia, en comparacion con las ecuaciones predictivas. (68)

El siguiente método para estimar la energia, segun las guias ASPEN 2016 es el uso
de una ecuacion simplista basada en el peso, calculando de 25 a 30 kcal/kg al dia. Y,

por ultimo, se sugiere utilizar ecuaciones predictivas, ya que en los pacientes criticos

45


https://paperpile.com/c/N6bCBA/nSww
https://paperpile.com/c/N6bCBA/nSww
https://paperpile.com/c/N6bCBA/nGsl
https://paperpile.com/c/N6bCBA/eQ69u
https://paperpile.com/c/N6bCBA/nGsl

Su uso tiene una gran imprecision debido a la variabilidad en el peso del paciente, los
medicamentos, los tratamientos y la temperatura corporal, ademas de que en

pacientes con bajo peso tienen un mayor sesgo. (67)(98)

Existen distintas ecuaciones predictivas para estimar las necesidades energéticas en
pacientes criticos. Al utilizar estas ecuaciones, se recomienda tener en cuenta las
variables especificas con las que se valido la ecuacién, con la finalidad de que tengan
una mayor precision. Esto quiere decir, que se debe comprobar si se utilizé con el
peso real, ideal o ajustado, asi como la poblacién de pacientes en la que se derivé la
ecuacion. (72) También se sugiere que en los pacientes que tienen una reanimacion
agresiva con volumenes elevados de liquidos intravenosos, en aquellos que

presentan edema o anasarca, se debe de utilizar el peso corporal seco o habitual.

(67)

Las formulas con mayor precision para determinar el requerimiento de energia son
las ecuaciones de Penn State 2003 y 2010, y también la de Mifflin-St. Jeor, esta Ultima
al afadir un factor de estrés de 1.25 con la finalidad de disminuir el sesgo de precision
y aumentar la exactitud. (96,99) La ecuacion de la Universidad de Penn State ha sido
validada como el predictor mas exacto y preciso para estimar el gasto energético en
reposo (GER) de un paciente critico cuando el ventilador mecanico se encuentre en
modalidad asistocontrol, su tasa de precision es del 70 al 75%. (96) La ecuacion
modificada de Penn State 2010 esta validada en adultos mayores con obesidad.
(96,100) La ecuacion de Mifflin-St.Jeor se recomienda usar en pacientes con
ventilacion en modalidad espontanea. (96,99) En el anexo 15 se muestran las

ecuaciones de prediccion energeética.

En el requerimiento de proteinas, las guias ASPEN del 2016 sugieren usar
ecuaciones basadas en el peso, con un requerimiento de 1.2 a 2 g/kg/ dia. (67) Por
su parte las guias ESPEN 2019 recomiendan indicar 1.3 g/kg de proteina. (72) Se
sugiere que los hidratos de carbono constituyan alrededor del 60% del total de las
kilocalorias al dia. (98) Sin embargo, las guias ESPEN 2019 recomiendan que los

hidratos de carbono de la NE o la glucosa de la NP deben ser menores a 5 mg/kg/min.

(68)
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Y en el Gltimo macronutrimento, los lipidos, se sugiere que se proporcione alrededor
del 15 al 30% de las kilocalorias totales. (98) Solamente existe la recomendacion si
el SN es via parenteral, la ESPEN en el afio 2019 sugiere que los lipidos intravenosos
deben ser menores a 1.5 kg/dia. (68) También sugieren que si la emulsion lipidica es
a base de aceite de soja el requerimiento de lipidos debe ser menor a 1g/kg del peso
ideal. Sin embargo, si se usan lipidos de cuarta generacion el requerimiento puede
aumentar hasta 1.7 g/kg del peso ideal. (101)

En cuanto al requerimiento de vitaminas y minerales, algunos de estos cambian
dependiendo de la via de administracion, es decir si el SN es via enteral o parenteral.
Sobre todo, en la NP los requerimientos de electrolitos varian ya que dependen de
las necesidades del paciente, el estado nutricio actual, la presencia de disfuncion
organica, ademas se debe de considerar las pérdidas continuas de estos electrolitos
en fluidos corporales. (98) En la tabla 13 se muestran los requerimientos de

micronutrimentos, dependiendo de la via de SN.

Tabla 13. Requerimiento de micronutrimentos en el soporte nutricio.

Nutrimento IDR Recomendacion Suplementacién Suplementacién
en el paciente adicional NE adicional NP
critico
Fibra 10-20 g
Vitamina A 700-900 pg 1mg 8.6 mg/d 3.5 mg/d
Vitamina D 600 Ul 100000 Ul para 5
dias
Vitamina E 15 mg 40-1000 mg/d 400 mg/d
Vitamina K 150 pg
Vitamina C 75-90 mg 75-90 mg 500-3000 mg/d 500-3000 mg/d
Acido félico 400 g
Niacina 14-16 mg
Vitamina B2 1.1-1.3mg
Vitamina B1 1.1-1.2mg
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Vitamina B6 1.3-1.7 mg

Vitamina B12 2.4 ug

Biotina

Zinc 8-11 mg 15 mg 10-30 mg/d 10-30 mg/d
Selenio 55 ug 50-100 pg 100-400 pg/d 100-400 pg/d
Cobre 900 ug 0.3-0.5 mg/d
Cromo 10-12 mcg/d
Hierro 10-15 mg 1 mg/d

Sodio 1-2 mEqg/kg/d
Potasio 1-2 mEqg/kg/d
Calcio 10-15 mEq/d
Magnesio 8-20 mEg/d
Fosforo 20-40 mmol/d

Adaptada de: (48,98,102)

Intervencion

La ICUAW se relaciona con la desnutricion, es por ello que dentro de los objetivos de
la terapia nutricia se encuentran, el atenuar la respuesta catabdlica, prevenir dafo
celular oxidativo y modular la respuesta inmune del paciente, con la finalidad de que
disminuya el riesgo de presentar complicaciones relacionadas con la pérdida de masa

y fuerza muscular.

Es por ello, que las guias ESPEN 2019 recomiendan que el SN sea de forma
temprana, es decir, dentro de las primeras 48 horas del ingreso a la UCI, con la

finalidad de tener beneficios para la mucosa intestinal. (103)

Por su parte, las guias ASPEN del 2016 sugieren alcanzar un objetivo terapéutico

mayor al 80% del requerimiento de energia y proteina, durante las préximas 48 a 72
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horas posteriores al ingreso a la terapia intensiva.(67) Se considera una alimentacion
insuficiente si el % de adecuacion es menor al 80%, y sobrealimentacion si es mayor
al 110%.(104)

La intervencion de los pacientes, debe ser en base a la puntuacion obtenida en los
tamizajes. Las guias ASPEN del afio 2016 sugieren que el inicio de la terapia de
nutricion en aquellos pacientes con alto riesgo nutricio, es decir, en aquellos con una
puntuacion mayor a 5 puntos en el tamizaje NRS 2002 o igual o mayor a 5 puntos en
el NUTRIC, debe ser agresivo, es decir, durante las primeras 24 a 48 horas. (67) En
el diagrama 5 se explica la forma de iniciar el SN dependiendo de la puntuacion
obtenida en el tamizaje NRS 2002.

Diagrama 5. Soporte nutricio de acuerdo a la puntuacion obtenida en el tamizaje NRS 2002.

Inicio de nutricion temprana (<48 h)

Come Yes Dieta oral
independientemente

No

¥
Contraindicacion | Yes Puntuacion de NRS | ves NP progresiva
> g
de NE 2002 =5

No No
¥ h 4
NE NP tardia (3-7 d) Excluir

Y Y
Enfermeria Monitorear paramétros de
nutricia laboratorio

La intervencidn nutricio temprana, NE=nutricién enteral, NRS=Sefializacién de Riesgo Nutricio,
NP=nutricién parenteral.

Tomada de: (26,105)
Como se mencionod en el apartado de requerimientos, la estimacion de energia puede

ser por calorimetria, si se utiliza esta técnica, en la fase inicial se recomienda una

nutricion hipocaldrica, que no supere el 70% del requerimiento energético durante las
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primeras horas de estancia en la UCI. Después del tercer dia se sugiere aumentar el
aporte de energia con la finalidad de cubrir mas del 80% del requerimiento.(68)

Sin embargo, si la estimacion de energia es mediante el uso de formulas en base a
ecuaciones predictivas, se recomienda una nutricién hipocaldrica, que cubra menos

del 70% de las necesidades estimadas durante la primera semana en la UCI.(67)

Debido a que la fase de recuperacion de un paciente critico, conlleva a un desgaste
importante en el paciente, el requerimiento de energia puede incrementar de 30 hasta
40 kcal/kg. (48)

En cuanto a la prescripcidn de proteinas en los pacientes con desnutricion o fragilidad,
las guias ESPEN en el afio 2019 sugieren aportar entre 1.2 y 1.5 g/kg. (68). Sin
embargo, en esta fase de recuperacién, también se puede aumentar el requerimiento
hasta 2 g/kg. (48) Si el SN es la NP el requerimiento de proteina puede aumentar
hasta 2.5 g/kg al dia. (98)

La suplementacion con fibra es de 10 a 20 gramos, el tipo de esta debe ser
fermentable, y se debe dividir en dosis a lo largo de 24 horas. (67) La suplementacion
de micronutrimentos debe priorizar aquellos que se desgastan en la fase critica, los
cuales se mencionaron en el apartado de rol de la nutricién. La tiamina debe indicarse
a dosis de 200 mg durante un lapso de 7 dias. (48) El coctel de tiamina junto con la
vitamina C y minimizar la dosis de esteroides han mostrado beneficios en una
disminucién de la mortalidad en el paciente critico. La recomendacion para
suplementar vitamina C es de 1.5 gramos via intravenosa, cada 6 horas, durante 4
dias o hasta el alta de la UCI. (48)

El déficit de vitamina D también se ha asociado con resultados adversos en la UCI,
por ello se recomienda suplementar cuando exista deficiencia de esta vitamina. Si el
déficit de 5-hidroxivitamina D es menor a 20 ng/dL se deben indicar 100,000 Ul de
vitamina D2 o D3 para 5 dias durante la primera semana, posteriormente se indicara

la misma dosis, pero solamente se debera aplicar de 1 a 2 veces a la semana, hasta
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el alta de la UCI.(48) Sin embargo si el déficit es menor a 12.5 ng/ml se debe
administrar 500,000 Ul como dosis Unica en la semana siguiente al ingreso. (68)

En cuanto a la suplementacion de zinc, después de 24 horas de la estancia en la UCI
solo el 11% de los pacientes tienen niveles normales en sangre, por ello se

recomienda suplementar de 2 a 4 mg de zinc al dia. (49)

Las estrategias de alimentacion para lograr cumplir con los objetivos terapéuticos en
el paciente critico estan basadas en el uso del SN. Las guias ASPEN del 2016
recomiendan preferir la via enteral en lugar de la parenteral para cubrir los

requerimientos del paciente. (67)

El inicio de la NE de forma temprana, es decir, durante las primeras 48 horas desde
el ingreso a la UCI tiene beneficios, en su mayoria no nutricios, sin embargo se han
relacionado a disminuir la mortalidad, este beneficio esté relacionado con su efecto
trofico en la mucosa intestinal, lo cual tiene relacién directa con disminuir el riesgo de
infecciones y mejorar la respuesta inmune del paciente, ya que previene la
translocacion bacteriana a través de la continua produccion de inmunoglobulina A.
(51,56) Este soporte debe iniciar a dosis trofica, es decir de 10 a 20 ml/kg (106).

La forma de administrar el soporte via enteral puede ser mediante una sonda u
ostomia dependiendo del tiempo que se predice la alimentacién al paciente. La
infusién debe iniciar a nivel gastrico, a excepcion de aquellos pacientes que presenten
riesgo de aspiracion (pacientes con signos de intolerancia a la alimentacion o
pacientes con déficit neuroldgico), en los cuales se debe indicar la alimentacién a
yeyuno. (107) En el diagrama 6 se muestra un esquema para la eleccion de la via de
la NE.
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Diagrama 6. Eleccién de la via de la NE.

Via de la NE
 A— |-
4-6 sem >4-6 sem
A -
Sl Ostomia
enteral
Y Y

Riesgo de broncoaspiracion |
NO s & ! No S
\ ]

Y Y Y Y
Nasogastrica Nasoyeyunal Gastrostomia  Yeyunostomia

Adaptado de: (91)

Existen distintas férmulas de alimentacion para usar con la NE. Las guias ASPEN del
afo 2016 recomiendan usar una férmula polimérica estandar al inicio de la
alimentacion, también sugieren evitar las formulas especificas para enfermedad y las
inmunomoduladoras que contienen arginina, acido eicosapentaenoico (EPA), acido

docosahexaenoico (DHA), glutamina y &cido nucleico.(108).

Estas guias tampoco recomiendan el uso de férmulas poliméricas con fibra, sobre
todo en aquellos pacientes que tienen alto riesgo de desarrollar isquemia intestinal o
dismotilidad severa. Se debe utilizar esta formula, nicamente en aquellos pacientes
con diarrea persistente, y se debe preferir una formula comercial que tenga fibra mixta.
Si la diarrea persiste, y se sospecha de malabsorcion o isquemia intestinal, se
recomienda cambiar la formula por una peptidica. (67)

Para elegir el tipo de formula se debe considerar los requerimientos del paciente, asi
como la funciébn GI, sobre todo evaluar signos y sintomas de tolerancia a la
alimentacion enteral. En la tabla 14 se muestran la clasificacién de las férmulas

poliméricas, sus caracteristicas y algunos ejemplos de formulas comerciales.
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Tabla 14. Férmulas poliméricas.

Tipo de férmula

Descripcion

Ejemplos comerciales

Estandar (polimérica)

Contienen proteinas intactas, hidratos
de carbono complejos y principalmente
triglicéridos de cadena larga

Se pueden clasificar en:

e Isocal6ricas: aportan 1 mi/kcal
e Hipercaldricas: aportan 1.5 a 2

Normocaldricas
normoproteicas:

e  Fresubin
. Ensure

polimeros de glucosa, y son bajos en
grasa, alrededor del 2% al

3% de las calorias provienen de
triglicéridos de cadena larga

kcal/ml Hipercal6ricas e Hiperproteica:
. Norm'oprotelcas: aportan 1g de « Hplhc
proteina/mi
. . e Procare
e Hiperproteicas aportan 1.5 g de .
. e  Fresubin plus
proteina/mi
e  Supportan
e Ensure advance
e  Ensure clinical
Elemental Contienen aminoacidos individuales, | Enterex

Semielemental

Contienen péptidos de varias longitudes
de cadena, azucares simples, polimeros
de glucosa o almidéon vy grasa,
principalmente en forma de triglicéridos
de cadena media

e Pepticare
e Alitraq

inmunomoduladoras, con fibra)

enfermedades médicas especificas

Pueden incluir productos que contengan
aminoacidos de cadena ramificada,
férmulas con alto contenido en grasas,
aminoacidos esenciales como fuentes
de proteinas y formulas con alto
contenido en &cidos grasos omega 3, 0
con fibra

Modular Consisten en un macronutrimento e Proteinex
singular: ejemplo solo proteina o lipidos e Karbs
o carbohidratos. e Protein
e Protebyn
Especificos para enfermedad | Formulados para  satisfacer las e Inmunex plus
(renales, pulmonares, | necesidades nutricias de pacientes con e  Enterex hepatic

. Enterex DBT

e Abintra
e Enterex renal
e Diacare

e  Fresubin fibra

e  Fressuport RNL
e Nepro HP

e  Pulmoncare

e Glucerna

Adaptada de: (56,90, 109).

Es importante considerar que la administracion de formulas poliméricas puede

representar un riesgo de contaminacion y un medio para el desarrollo de bacterias,
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por lo tanto, el paciente puede presentar diarrea. Sin embargo, la diarrea puede
producirse por muchos otros mecanismos, sobre todo en el paciente critico, debido a
gue tiene una multiple administracion de medicamentos. La diarrea causada por la
NE es poco comun, y para hacer esta aseveracion, se deben descartar las otras
etiologias. La Sociedad Europea para la Nutricion Clinica y el Metabolismo sugiere
que la dieta no debe interrumpirse automaticamente durante los periodos de
diarrea.(59) En el diagrama 7 se muestra un esquema para el manejo de la diarrea

en un paciente con NE.

Diagrama 7. Manejo de diarrea en el paciente con NE.
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Tomada de: (59)

NP suplementaria e inicio
de ME trofica con farmula
oligomérica

Loperamida 2 a 6 pildoras

Riesgo de impacto fecal:
constipacicn cronica, no
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Si hablamos de la infusién por la que se administraran estas formulas, las guias
ESPEN en el 2019 sugieren preferir la modalidad continua sobre la modalidad en
bolos. (68) Estas guias también hacen una recomendacién sobre la infusién de
férmulas con omega 3, para las cuales recomiendan que no se administren en bolos.
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(68) Ademas existen otros métodos de infusion, los cuales se muestran en la tabla

15.

Tabla 15. Modalidad de infusién de la NE

Modalidad

Definiciéon

Indicacién

menor a 24 horas, por lo general el
alimento se pasan en 16 horas y se
deja un periodo de ayuno de 8 horas.

Continua Infusion de la NE durante las 24 | Pacientes criticos
horas. ) . o
Alimentacion postpilérica
Intolerancia a la NE
Ciclica Infusion de la NE con un tiempo | Sondas a nivel gastrico

Intermitente

La alimentacion se administra en
tiempos de 20 a 60 minutos, a lo largo
de todo el dia.

Sondas gastricas

No hay bomba de infusion

Bolos

Se administra durante 4 a 10 minutos
mediante el uso de una jeringa

Sondas gastricas o gastrostomia

Adaptado de: (110)

Las guias ASPEN, en el afio 2018, elaboraron un arbol que sirve de guia para tomar

decisiones de la administraciéon de NE en el paciente critico, el cual se muestra en el

diagrama 8.
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Diagrama 8. Arbol de decisiones para la administracion de NE en el paciente critico.

\

Determinar la idoneidad y efectos beneficiosos de NE

Determinar si el tracto gastrointestinal es funcional, los
sonidos intestinales no son necesarios
La ME tiene efectos beneficiosos, como la disminucidn de las
infecciones en comparacion con la NP

J

¥

\,

Completar la evaluacion nutricia

Evaluar la presencia de desnutricidn

Determinar los objetivos nutricios y terapéuticos,
incluyendo las necesidades de macro y micronutrientes, y
liquidos

Evaluar la funcién de los drganos y si influye en la
dosificacidn de los nutrimentos

7

¥

f Evaluar y colocar el dispositivo de acceso a la alimentacion !

enteral

Evaluar el acceso enteral actual y su adecuacion al estado
clinico actual

Determinar el riesgo de aspiracidn y la necesidad de
alimentacién en el intestino delgado frente a la
alimentacion gastrica

Si es necesario, colocar una sonda de alimentacion naso-
entérica de pequefio calibre con la ubicacién deseada de
la punta gastrica o del intestino delgado

Confirmar la colocacidn correcta de la sonda J

¥

\
Seleccione la formula NE adecuada

iTiene el paciente necesidades nutricionales especificas

debido a su condicidn?

- Necesidades caldricas elevadas y/o restriccion de
liquidos (seleccione una fdrmula con  mayor
restriccion de liquidos y densidad energética)

- Pacientes quirdrgicos o traumatizados (considere el
uso de una férmula inmunomoduladora)

- Diarrea persistente (considere el uso de una
formula mixta que contenga fibra)

- Sospecha de malabsorcidn o falta de respuesta a la
fibra (considere el uso de una férmula de péptidos
pegquefios)

- Deterioro renal (considerar el uso de una formula
con alteraciones electroliticas)

- 5i no hay nada de lo anterior (considere el uso de
una férmula estdndar) J

-

Prescribir correctamente la NE mediante un proceso
estandarizado

N\

- Utilizar la Entrada de Ordenes del Proveedor Computarizada
- Utilizar herramientas informatizadas de apoyo a las
decisiones clinicas, incluidos algoritmos y alertas

-Prescribir la formula, la tasa o el método de administracién y
el volumen diario

-Utilizar protocolos de alimentacion basados en el volumen
-Prescribir  métodos de administracion continua o
intermitente, segin proceda

¥

Elementos necesarios de la orden NE

-Informacion del paciente

-Nombre de la formula (genérico y/o nombre comercial)

- Lugar de administracidn (via) y dispositivo de acceso enteral
- Método y tasa de administracion

-Protocolos de NE dirigidos por la enfermera para la
alimentacion basada en el volumen

- Comunicar la orden al departamento que suministra la NE

formula

Adquirir, preparar y etiquetar la formula

\

-Las formulas se suministran listas para colgar, en sistema
cerrado, grandes volumen; latas de menor volumen,

bolsas o cajas de cartdn; y formula en polvo

-Entender cémo se pide, se prepara y se entrega la férmula a
la cabecera del paciente

-Las etiguetas de las formulas deben reflejar los elementos de
pedido requeridos, e incluir las fechas de caducidad

A

P —

-

~

Listo para colgar,
Sistema cerrado,
bolsas de gran
volumen

-Tiempo de colgado
24-42h

- Reduccion  del
riesgo de infeccign
- No se pueden
afiadir
componentes
modulares

/

Menor velumen
latas de liquido,
bolsas, o cartones:
Sistema Abierto

- Tiempo de
colgado 8 h

- Aumento del
riesgo de
infeccidn

- Puede afiadir
componentes
componentes
modulares

Formulas en polvo
que reguieren
Preparacion

/

- Tiempo de
colgado 4 h

- Mayor riesgo de
infeccién

- Debe prepararse
en una sala de
farmulas especial

- Requiere agua

L estéril

T —
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Administrar la NE de forma
segura y adecuada

- Realizar la higiene de las manos y usar
guantes

- Confirmar la colocacion correcta de la
sonda

- Confirmar la formula correcta y verificar
el nombre del paciente en la etiqueta;
cotejar todos los componentes indicados
en la etiqueta con la orden NE,
incluyendo la via de administracidn, la
velocidad de infusion y la fecha y hora de
caducidad

- Verificar la identificacion del paciente

- Mantener la cabecera de la cama del
paciente a 45 grados

- Iniciar la infusién de NE

- Avanzar segln la tolerancia utilizando
los protocolos

- Administrar los medicamentos de forma
segura

Controlar y reevaluar al paciente

- Iniciar el protocolo de seguimiento

- Evaluar la eficacia y los objetivos de la
terapia

- Modificar la formula, el ritmo o el
volumen segun sea necesario

- Documentar la tolerancia y el avance
hacia las alimentaciones objetivo

- Mo utilizar los volimenes residuales
gastricos como parte de la atencidn
rutinaria para controlar a los pacientes
de la UCI que reciben NE

- Reevaluar periddicamente el estado
i

nutricional

Iniciar la planificacion del alta para
la transicién de los cuidados

- Identificar el nuevo entorno de
atencidn

- Identificar al prescriptor y al nuevo
equipo de cuidados

- Evaluar el acceso enteral vy, si se
necesita un acceso a largo plazo, colocar
una gastrostomia, una yeyunostomia o
una combinacion de G/l seglin sea
necesario

- Determinar si el paciente sigue
necesitando la prescripcidn de NE actual
- Comunicar la orden de NE, las pruebas
de laboratorio, la frecuencia y los
parametros de control al nuevo equipo
de cuidados

Programa de mejora de la calidad de la nutricién enteral

- Desarrollar un programa de notificacion de errores dentro del departamento de calidad de la

institucion

- Implementar el control de la infeccidn para el manejo de la NE
- Controlar el uso de la NE adecuada en la poblacidn de la UCI

- Controlar la tolerancia a la NE y el uso de NP suplementaria en la poblacion de la UCI
- Medir el parcentaje de requerimientos de nutrientes recibidos por los pacientes

ASPEN, 2018.

Como se ha mencionado anteriormente, los pacientes criticos pueden presentan
intolerancia a la alimentacion via enteral, es por ello que es importante considerar
algunas estrategias para optimizar la infusion de la NE, entre las cuales se
encuentran: la alimentacion basada en el volumen (ABV), disponer de una pauta
sobre cuando iniciar y detener la alimentacién enteral, el uso de la alimentacion
postpilérica en pacientes con intolerancia a la NE, y también se puede usar la nutricion
parenteral suplementaria (NPS). (72, 111)

La ABV es un enfoque proactivo de la administracién de NE, la técnica es realizada
por el equipo de enfermeria y tiene el objetivo de proporcionar el 100% de las
kilocalorias y proteinas. Esta estrategia consiste en aumentar el volumen de
administracion de la alimentacion si la NE fue suspendida previamente debido a una
intolerancia Gl, con la finalidad de administrar todo el volumen de la bolsa de la NE.
112
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Para mejorar la tolerancia a la alimentacion, se debe preferir la infusién continua. (113)
En este grupo de pacientes, se sugiere medir el residuo gastrico, con la finalidad de
monitorizar un nivel de residuo mayor a 200 ml en conjunto con otros sintomas Gl
como nausea y vomitos, con la finalidad de poder indicar procinéticos, para mejorar
la tolerancia a la alimentacion. El procinético de primera linea es la eritromicina, sin

embargo, también se puede usar metoclopramida o domperidona. (43)

Por ultimo, la NPS se puede usar en pacientes con desnutricion o con alto riesgo
nutricio, cuando el paciente no ha logrado cubrir mas del 60% del requerimiento
energético y proteico por la via enteral. (67,103) Las guias ASPEN del afio 2016
sugieren que a medida que mejore la tolerancia a la NE, y cuando el paciente cubra
el 60% del requerimiento energético por esta via, se debe suspender la NPS. (67)

Para iniciar la NE no es necesaria la presencia de ruidos intestinales ni evacuaciones,
(67) sin embargo, es importante considerar, que existen situaciones donde la
indicacion de la NE debe retrasarse, como en aquellos pacientes en donde la fase de
choque no estad controlada, o si existen condiciones clinicas como hipoxemia,
hipercapnia o acidosis que tampoco se encuentran controladas, tampoco se sugiere
usar NE en pacientes con hemorragia digestiva alta que se encuentra en fase activa,
ni en pacientes con isquemia intestinal, fistula intestinal de alto rendimiento o
sindrome compartimental abdominal, ni en aquellos pacientes que tienen un residuo
gastrico mayor a 500 ml/6 horas. (68,114)

Las contraindicaciones de NE, se convierten en indicaciones de nutricion parenteral
total (NPT), la cual debe implementarse en un plazo de tres a siete dias después del
ingreso a la UCI. (115) Las guias ASPEN del 2016 sugieren que si la puntuacion de
los tamizajes nutricios clasificaron al paciente con bajo riesgo, la indicacién de NP
puede retrasarse hasta el dia 7. (67). Sin embargo, si el paciente tiene un alto riesgo

nutricio se sugiere iniciar la NP lo antes posible.(67)

Lavia de la NP, puede ser periférica, la cual se debe indicar si se planea una duracién

de este soporte por un tiempo corto, es decir, menos de 6 dias. La osmolaridad de
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este tipo de nutricion debe ser menor a 900 mOsm/L. Por el contrario, la NP central
debe indicarse en aquellos pacientes donde se espera utilizar este soporte a largo
plazo. (68) Los sitios de insercibn mas comunes para la insercion del catéter central
son las venas subclavia, yugular interna, cefalica y basilica. (116) La formula de la NP
puede ser individualizada, en la cual el profesional decide la cantidad de nutrimentos
gue va a tener la mezcla. Pero también existen mezclas prefabricadas de distintas
farmacéuticas, estas presentaciones se muestran en el anexo 16. La modalidad de la
NP en el paciente critico debe ser de forma continua, es decir, el volumen total debe

administrarse durante las 24 horas del dia.

Se ha mencionado que los pacientes de la UCI, tienen alteraciones inmunoldgicas,
para lo cual vamos a hablar de la inmunonutricion, esta se define como el suministro
de nutrimentos en cantidades superiores al consumo normal de la dieta, los cuales
modulan las actividades del sistema inmunitario. (117) En la tabla 16 se resumen los

inmunonutrimentos de importancia en el paciente critico.

Tabla 16. Inmunonutricion en el paciente critico.

Inmunonutrimento Rol en el paciente critico Poblacién objetivo

Glutamina Para las células inmunitarias, | Administracién enteral como parte del
aumenta linfocitos, células asesinas | régimen de apoyo nutricion en
naturales y mejora la proliferacion de | pacientes con lesiones cerebrales
macréfagos, asi como mejora la | traumaticas y en el perioperatorio en la
funcién de la barrera intestinal y su | UCI

integridad; es precursor de la sintesis ) . y
de glutation en los tejidos, que acttia No se recomienda la administracion

para revertir el SIRS parenteral de glutamina

Arginina Mejora la funcién de los linfocitos T, | La mejor practica es suministrar con
actlla como precursor de la sintesis | aceites de pescado en pacientes
de poliaminas y prolina lo que | quirtrgicos de la UCI

favorece la cicatrizacion de las
heridas, aumenta la secrecion de la | NO Se recomienda para pacientes con
hormona del crecimiento, metaboliza | SEPSIS

oxido nitrico por lo que desempefia
un importante papel en la
coagulacién, la vasodilatacion la
permeabilidad vascular, la motilidad
Gl y la destruccién de patégenos

microbianos
Omega 3, PUFAs | Alterar la composicion de &cidos | Recomendado para pacientes de la
(especificamente, grasos en las membranas celulares, | UCI de alto riesgo hasta que

suprimir la produccién de citoquinas
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EPA y DHA) proinflamatorias, revierten la
inmunosupresion, mantener la
perfusion de los tejidos, aumentar la
tolerancia al trasplante de érganos y
mejorar la funcion del injerto,
disminuir la incidencia de arritmias,
promueven la resolucién de la
inflamacion.

Nucleétidos Importante para la sintesis de ADN, | Se recomienda a los pacientes
ARN y nuclettidos de adenina, se | quirlrgicos de la UCI.
derivan principalmente de la dieta,
pero la capacidad de sintetizar
coenzimas durante el estrés
catabdlico disminuye

Tomada de: (117)

Debido a los cambios del microbioma que presentan los pacientes en la UCI, por la
administracion frecuente de antibidticos, se puede recomendar el uso de probidéticos.
La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define los probiéticos como
microorganismos vivos que cuando se ingieren en cantidades adecuadas, pueden
aportar beneficios a la salud. Sin embargo, en el paciente critico el uso de probioticos
es controvertido. La ASPEN no ha generado ninguna recomendacion para el uso de
probidticos en este grupo de pacientes. Por su parte, la NCC si indica el uso de
probidticos en el contexto critico, sin embargo, no recomienda la cepa, dosis ni el
tiempo de duracion de estos. En algunos meta-analisis se han mostrado beneficios
del uso de probidticos en relacion a la disminucion de diarrea, sin embargo, adn la

evidencia aun no es concluyente. (59)

Debido a que el SN es administrado y vigilado por el personal de enfermeria, es
importante considerar algunas estrategias de educacion. Las cuales se muestran en
la tabla 17.

Tabla 17. Educacion al personal de enfermeria.

Educacion

Volumen de residuo e Solo medir si el paciente presenta otros signos de intolerancia a la NE: vomito,
gastrico distension, diarrea.
e Supender NE si el volumen es mayor a 500 ml/6 horas

60


https://paperpile.com/c/N6bCBA/wt4i
https://paperpile.com/c/N6bCBA/kDXb

Diarrea La alimentacién enteral debe interrumpirse si se han descartado las otras etiologias de
diarrea.

Posicién de lacama | La cabecera debe permanecer entre 30° y 45° para evitar la aspiracion durante la
administracion de la alimentacion enteral.

Tomada de (56,59)

Como otras estrategias de intervencién, en los ultimos afios se ha investigado la
asociacion entre la tiamina como terapéutica para la hiperglucemia. Esta relacién se
debe a que esta vitamina participa activamente en el metabolismo de los
carbohidratos. (118) La tiamina en la prevencion es un cofactor intracelular de la
glucosa, especialmente para la transketolasa (TK), posteriormente la captacion de
tiamina intracelular regulada por dos transportadores (THTR1 y THTR2), estos
transportadores dependen de la codificacion de genes (SLC19A2 y SLC19A3), que a

su vez estan regulados por el factor de transcripcién Spl. (119)

Existe evidencia de estudios in vivo (en células epiteliales primarias del tubulo
proximal renal), en las cuales la deficiencia de tiamina en estas células conduce al
desarrollo de hiperglucemia. El principal transportador afectado en este mecanismo
es el aumento del THTR2, lo que generaba un aumento de la expresion del Spl. Por
lo que se puede interpretar, que las concentraciones intracelulares de tiamina y la
actividad de la transketolasa, dependen de la concentracion de tiamina disponible
extracelularmente, por ende, la deficiencia de tiamina se reflejé directamente en bajas
concentraciones intracelulares, y esto, a su vez, condujo a una reduccion de la

actividad de la TK, evidenciando la fuerte dependencia de la TK de su coenzima. (119)

Debido a que no existe evidencia sobre la suplementacion de esta vitamina para tratar
la hiperglucemia, es una estrategia que se ha utilizado durante los dltimos afios
debido a que su administracion podria ser beneficiosa. En el SN la administracion de
este nutrimento se encuentra incrementada, por ello suele encontrarse en deficiencia,

con la consiguiente produccion de acidosis lactica. (118)
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En la enfermedad critica se sugiere suplementar de 100 mg a 400 mg de tiamina
intravenosos al dia, durante 7 a 14 dias. Si el paciente tiene acidosis lactica la
recomendacion es reponer esta vitamina a dosis de 100 mg cada 12 horas, hasta

resolver esta condicion del metabolismo acido base. (120)

En un ensayo clinico aleatorizado que se realizo en el Instituto Nacional de Ciencias
Médicas y Nutricion Salvador Zubiran (INCMNSZ), se incluyeron 104 pacientes de la
UCI, al grupo de intervencion se le administraron 300 mg de tiamina al dia
intramuscular, durante los primeros tres dias de estancia. Para la hiperglucemia se
consideraron cifras mayores a 150 mg/dL, ademas también se midieron los
requerimientos de insulina en 24 horas y se midieron los niveles de lactato en ambos
grupos. Entre los resultados obtenidos, se encontraron menos eventos de

hiperglucemia en el grupo tratado con tiamina, pero no hubo significancia estadistica

(p = 0.341). (118)

Monitoreo

Para continuar con el PCN se debe realizar un monitoreo de los indicadores que
anteriormente se evaluaron. El monitoreo sirve para vigilar que se proporcione la
prescripcion adecuada del SN, asi como detectar complicaciones evaluando la
respuesta a la alimentacién.(121) El monitoreo de los indicadores se encuentran en
la tabla 18.

Tabla 18. Indicadores que deben vigilarse en el paciente critico.

Indicador Parametro Vigilar

e Equilibrio inestable de fluidos (incluyendo salida de estoma
grande)
e  Monitorear diario

e Durante las primeras 2 semanas de alimentacion por sonda,
evaluar diario si el aporte de liquidos satisface las
necesidades

Antropométricos Peso

e Durante las 3 a 6 de la de alimentacion sonda interpretar los
cambios de fluidos
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Bioquimicos

Glucosa

Primeras 24 h de ingreso en la UCI o inicio de la
alimentacion, posteriormente cada 4 a 6 h.
Después al menos 2 veces al dia

Fosforo e Dentro de las primeras 6 a 12 h de la admisién
e Después una vez al dia
Potasio e Primeras 24 h del ingreso en la UCI o inicio de la
alimentacion, después cada 6 h con gasometria
Sodio, Cloro, e Unavezal dia
Magnesio
AST, ALT e Dos veces por semana
Triglicéridos e Dos veces por semana
Prealbumina e Unavez por semana

Zinc

En determinados casos

Urea en sangre

3 veces a la semana

Creatinina e Diariamente en las enfermedades graves.
e Mensualmente en la alimentacién a largo plazo.
ALP, GGT o Diariamente en las enfermedades graves.
¢ Mensualmente en la alimentacion a largo plazo.
Bilirrubina e Diariamente en las enfermedades graves.
¢ Mensualmente en la alimentacién a largo plazo.
Vitamina D e Por lo general, se analiza el nivel sérico de la forma
precursora (25-hidroxivitamina D
PCR e Ayuda a la interpretacion de otros indicadores al cuantificar
la situacion de situacién de la fase aguda.
e Debe tener correlacion inversa con la prealbumina en un
paciente adecuadamente alimentado
Balance e Larecogida de orina de 24 horas se analiza el contenido de

Nitrogenado

Entrada de nitrégeno (g) = ingesta de proteinas (g) + 6.25

Salida de nitrégeno = urea urinaria en 24 horas + "pérdidas
insensibles (3-5 g)

urea o nitrogeno total
Se calcula el balance de nitrdgeno:
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Linfocitos

Diariamente en el entorno de agudo
Mensualmente en los de larga duracién

Neutrofilos Disminuye rapidamente a medida que la infeccion se
resuelve.

Clinicos Sintomas Gl Evaluacién diaria de: vOmitos, regurgitaciones, dolor
abdominal, distension abdominal, ausencia o presencia de
heces, vémitos, residuos gastricos con la finalidad de
detectar la intolerancia a la NE.

Volumen residual Vigilar un volumen >300 ml en pacientes con respiracion
géstrico espontanea y proteccion insuficiente de las vias respiratorias
(disfuncion neurolégica), en debilidad muscular o disfagia
Velocidad de Diariamente en situacion de cuidados agudos
Infusion avance Mensual en cuidados de larga duracion
Equipo de Diariamente en situacién de cuidados agudos
alimentacion Mensual en cuidados de larga duracion
Posicionamiento Cabeza y los hombros deben estar elevados 30-45° por
del paciente encima del nivel del pecho
Evaluacién continua en situacion de cuidados agudos (cada
turno en pacientes estables)
Presion Valores > 20 mmHg deben considerarse como una limitacion
intraabdominal para el inicio o la progresion de la NE
Disfagia Detectar la presencia de disfagia tras la extubacion, a partir
de la observacion de la deglucién de agua.
Tejido magro Admision
Luego semanalmente en la atencion a largo plazo.
Tejido adiposo Admision
Luego semanalmente en la atencion a largo plazo.
Piel Evaluacion inicial
Cabello y ufias Evaluacion inicial
Nutricion de Hoja de flujo del hospital o balance de fluidos
entrada Bomba con funcion "volumen total suministrado
Informe del paciente sobre la ingesta
o Diariamente en situacion de cuidados agudos
Dietéticos ) o
2-3 veces a la semana pacientes hospitalizados
Semanal o0 mensual en cuidados de larga duracion.
Revision de Diariamente en situacion de cuidados agudos
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Requerimiento e 2-3veces ala semana pacientes hospitalizados
e Semanal o mensual en cuidados de larga duracion.

Adaptada de: (121, 122)

Nuevas evidencias

Se ha mencionado la intervencion nutricia del paciente durante la estancia en la UCI
en base a las recomendaciones de las guias mas actuales de la ASPEN y ESPEN.
Sin embargo, estas directrices no han establecido sugerencias sobre los
requerimientos que necesita el paciente de energia o proteina después de la estancia
en la UCI. Se sabe que durante la etapa critica de la enfermedad se genera un
desgaste muscular que necesita de meses e incluso afios para revertir este proceso

de catabolismo, para lo cual es necesario una ingesta Optima de energia y proteina.

Se han hecho estudios de calorimetria indirecta que demuestran que un aumento de
1.7 veces por encima de la tasa metabdlica en reposo durante la segunda semana
posterior a la presencia de sepsis, lo cual sugiere que durante esta fase los pacientes
requieren de 3250 kcal al dia o un equivalente 47 kcal por kilogramo al dia. En el
estudio de Minnesota también se observo que los pacientes sanos necesitaban de
3000 a 4500 kilocalorias al dia para poder recuperarse del estado de inanicion en el
gue se encontraban. (103)

En cuanto al requerimiento de proteinas, se ha observado que en esta fase se
requieren de 1.5 a 2.5 g/kg al dia. (103) En el diagrama 9 se muestras los
requerimientos de calorias y proteinas durante las fases de la enfermedad critica.
Existe un protocolo donde se estudiara el requerimiento de proteina en el paciente
critico con alto riesgo nutricio, el ensayo clinico constara de evaluar a 4000 pacientes
a dos grupos, a los cuales aleatoriamente se les asignara menos de 1.2 g/kg de peso
seco al dia de proteina 0 mas de 2.2 g/kg al dia con la finalidad de obtener como

resultados primarios el grupo donde se observara mayor mortalidad a los 60

dias.(123)
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Diagrama 9. Proteinas y calorias durante las fases de enfermedad criticay convalecencia.

Alimentacion progresiva
(prevenir sobrealimentacion)

Movilizacion temprana

Calorias

Fijar al 70% de las ecuaciones
predictivas o al 100% de la

Ejercicio

Incrementar al 125% de las
ecuaciones predictivas o al
125% de la de la calorimetria

Rehabilitacion

Incrementar al 150% de las
ecuaciones predictivas o al
150% de la de la calorimetria
indirecta o 35 kcal/kg/dia

calorimetria indirecta indirecta o 30 kcal/kg/dia

Calorias (kcal/kg/dia)

Objetivo 3

Proteinas (g/kg/dia)

Objetivo de recuperacion
calorias

Objetivo 2

Objetivo Post UCI

Objetivo 1

proteinas

Dia 4- 100%

e

Incrementar ingesta proteica
a 1.5-2 g de proteina/kg/dia.

Proteinas

Incrementar a 2-2.5 g de

Mantener una  ingesta
proteina/kg/dia. Considerar

minima de 1.3 g/kg/dia.

Durante nutricion enteral el Considerar  prolongar  la prolongar la nutricion
objetivo alcanzado es menor nutricion enteral, nutricion enteral, nutricién oral
(80-85%) considerar 1.5 oral suplementaria o suplementaria 0
g/kg/dia suplementos proteicos suplementos proteicos

Adaptada de: 103

Como nuevas evidencias también se han estudiado los niveles de lactato sérico y
asociacion como factor de riesgo para el desarrollo de la ICUAW. En estudio
observacional y multicéntrico se evalu6 la debilidad muscular mediante la MRC en
todos los pacientes que tuvieron una estancia de mas de 7 dias en la UCI. Se
consideraron pacientes con ICUAW si la puntuacion de esta escala era menor a 48,
y pacientes del grupo control si la sumatoria era mayor a 48. La hiperlactatemia se

defini6 como un lactato en sangre de >2 mmol/L. (124)

Fueron analizados 68 pacientes, de los cuales 30 se diagnosticaron con ICUAW y 38
sin ICUAW. La hiperlactacidemia se asocio significativamente con la ICUAW (p <.01)
Ademas esta variable también se analizé en regresion multivariante junto con la
escala APACHE II, la duracién de la ventilacion mecanica y el uso de norepinefrina,
encontrandose también en este analisis a la hiperlactacidemia como significativa (OR
8.54 (1.40-52.12) p .02). (124)
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Debido a los resultados obtenidos en el estudio se encontré que un lactato sérico
mayor a >2 mmol/L al ingreso de la UCI, sirve como predictor de que el paciente
desarrollara la ICUAW durante su estancia en la UCI, sin embargo, se debe considerar

gue es un estudio de un solo centro, es observacional y la muestra fue pequefia. (124)

Debido a la pandemia por COVID, los ultimos estudios en relacién a la ICUAW son
en relacion a pacientes de la UCI con este diagnostico. En un estudio observacional,
gue compard pacientes COVID contra aquellos que dieron negativo a la prueba de la
reaccion en cadena de la polimerasa. A estos pacientes se les hizo una recoleccion
de datos de su historia clinica con la finalidad de obtener datos de analisis de sangre
y las evaluaciones electrofisiolégicas. La cohorte incluyé 122 pacientes, de los cuales
111 tienen diagnostico de COVID, de estos 14 desarrollaron ICUAW: 11 con pruebas
confirmatorias evidenciando miopatia y polineuropatia por debilidad, y 3 no fueron
diagnosticados con PEC ni MEC. (125)

En este estudio también se observd que aquellos pacientes que sobrevivieron al
COVID y que estuvieron hospitalizados por mas de dos semanas, el 62% de ellos
desarrollaron la ICUAW, y que aquellos que tienen esta debilidad, tenian una
enfermedad mas critica, lo cual se reflejaba en una estancia mayor en la UCI, més
eventos tromboembdlicos, mayor necesidad de ventilacion mecéanica, asi como de

medicamentos vasopresores y terapia de sustitucion renal. (125)

En los resultados de las pruebas electrofisioldgicas se observo que los pacientes que
desarrollaron algun grado de debilidad neuromuscular, con COVID y sin COVID,
presentaban una disminucion del tono muscular. Sin embargo, en los pacientes con
COVID se observaba que la mitad de ellos tenian un patron de polineuropatia
sensoriomotora axonal en hasta siete pacientes, y en el otro grupo no se presento
esta caracteristica motora. En los biomarcadores que se evaluaron, se encontro que
las concentraciones mas elevadas de la cadena ligera de neurofilamentos se
correlacionaron con un mayor tiempo de permanencia en la UCI. También se observo
gue los pacientes con mas elevados niveles de la proteina acida fibrilar glialtanto

tenian un grado de severidad mayor de neuropatia motora axonal. (125)
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Presentacion del caso.

Se presenta el caso de un paciente masculino de 60 afios de edad, previamente
ingresado a la UCI y dado de alta al piso de neurocirugia del Instituto Nacional de
Neurologia y Neurologia Dr. Manuel Velazco Suarez (INNN), originario y residente de
la CdMx, catdlico, nivel socioeconémico 2, divorciado, tiene 8 hijos (3 vivos), vive solo,
primaria completa y de ocupacion chofer. Antecedentes familiares 3 hermanos con
Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) y 1 hermana con céncer de garganta (desconoce el
tipo). Al interrogatorio con los hijos, niegan cirugias, transfusiones y alergias. Refieren
tabaquismo actualmente suspendido desde hace 1 afio, previamente con un consumo
de 1 cajetilla al dia desde los 17 afios. Alcoholismo actualmente también suspendido
desde hace 5 afios, con previo consumo ocasional desde los 17 afios. Como
antecedentes de importancia, en el 2006 se realiz6 diagndstico de DMz, en
tratamiento con metformina y glibenclamida, no recuerdan dosis de medicacién, con
mal apego al tratamiento. El dia 21 de diciembre del 2020 se diagnosticé infarto
establecido en territorio de la PICA izquierdo y el 14 de enero del 2021 se le coloca

sonda de gastrostomia.

El padecimiento actual inici6 el 18 de enero del 2021, con distensién abdominal,
taquicardia extrema e hipotension. Se solicita tomografia de abdomen con contraste,
la cual evidencia liquido peritoneal septado en todo el abdomen. Se realiza LAPE,
donde se encuentran los siguientes hallazgos: presencia de liquido libre en cavidad
peritoneal, compatible con dieta enteral y liquido peritoneal, y perforaciéon puntiforme
en la pared anterior del estbtmago. Se cierra cavidad, y se instala sonda de
alimentacion de yeyunostomia. Durante la cirugia el paciente tuvo un periodo breve
de hipotensién y taquicardia, que mejord con la infusion de 2 litros de solucién
cristaloide y norepinefrina a 0.3 mcg/kg/min. Paciente que sale de quiréfano e ingresa

a UCI, por segunda ocasion.

La evaluacién de nervios craneales al ingreso de la UCI, presentaron las siguientes

caracteristicas, par | diferido, Il campimetria por confrontacién sin alteraciones, los
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pares I, IV, VI con mirada primaria central, las pupilas simétricas de 2 mm y reactivas
a la luz. El par V con reflejo corneal presente bilateral, el VII con expresion facial
simétrica en reposo y a la maniobra de Foix. Los pares IX, X con velo del paladar
caido y reflejo nauseoso ausente, el XI con trapecio con tono y fuerza, sin

alteraciones, y el par Xll con protrusion simétrica, pero limitada de la lengua.

El paciente ha mantenido una estancia en la UCI durante 3 semanas con necesidad
de apoyo ventilatorio en modalidad controlada por volumen, con dificultad de destete
del ventilador durante este tiempo. También ha sido recurrente la medicacion con
analgésicos, sedantes y vasopresores. Se ha alimentado al paciente con alimentacion
enteral por sonda de yeyunostomia, sin embargo, ha sido recurrente la distension
abdominal, por lo que se ha requerido de nutricidn parenteral suplementaria para
cubrir el requerimiento energético y proteico del paciente. El dia 30 de enero se logra

liberar al paciente de la ventilacion mecéanica.

Actualmente el paciente presenta la siguiente exploracion fisica por sistemas:

e Neuroldgico: analgesia multimodal con BPS 3 puntos

e Cardio-hemodinamico: vasopresor a dosis de 0.06 mcg/kg/min, mantiene
PAM > 70 mmHg

e Respiratorio: traqueostomia funcional, con oxigeno suplementario 25%,
gasometria en equilibrio acido base

e Gastro-metabdlico: nutricion enteral mixta con aminoacidos centrales,
yeyunostomia permeable

e Hidrico-renal: funcién renal conservada, electrolitos en equilibrio

e Hemato-infeccioso: afebril, con medidas de tromboprofilaxis.

Primera evaluacion

Nombre: XSP  Género: Masculino Edad: 60 afios Fechaingreso UCI: 20.01.2021 14:34
hrs
Fecha de evaluacion: 13.02.2021 Dias de estancia en UCI: 24 dias
Diagnésticos médicos:
1. Sepsis abdominal de origen abdominal en manejo
2. EVC isquémico de fosa posterior (PICA)
3. Postoperado (PO) craniectomia descompresiva mas tragueostomia y gastrostomia
4. PO LAPE
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Subijetivos

Exploracion fisica

Paciente bajo efecto de sedoanalgesia, con oxigeno suplementario al 25%. Conjuntivas no
valorables, con distensién abdominal y peristalsis presente. Se observa pérdida de peso no
cuantificable. A la exploracion fisica con deplecion severa de masa muscular en la region
musculo temporal, en la region de la clavicula, en los mulsculos deltoides, en el hombro y
acromion, en los musculos cuadriceps y gastrocnemios. Deplecién moderada de masa
grasa en la region orbital y en los musculos de los triceps, y deplecion severa de masa
grasa en la regién toracica y cresta iliaca. Sin edema, ufias quebradizas.

Objetivos

Antropométricos

e Peso: 62 kg

e Talla: 162 cm

e IMC: 13.6 Kg/m? (normal)

e Peso tedrico 56kg

e % peso tedrico = 110% (Peso normal)

NOTA: debido al distanciamiento social, por contexto de la pandemia de COVID19, no se
pudieron tomar mediciones para estimar el peso, el cual se obtuvo por pregunta directa a
los familiares

Bioquimicos
Disminuidos Normales Aumentados
pCO2 28 mm/Hg pH 7.38 PO2 107.6 mm/Hg
Hemoglobina 10.6 g/dL Lactato 1.5 mmol/L HCO3 16.5 mmol/L
Hematocrito 31.2 % Leucocitos 9.56 10"3/uL Plaquetas 537 1073/uL
Linfocitos 16 % VCM 92.9 fL Neutrofilos 70.9 %
Creatinina 0.5 mg/dL HCM 31.5 pg PCR 29.7 mg/dL
Sodio 130 mmol/L Linfocitos 1.5 1073/uL Glucosa 387 mg/dL
Calcio 8.5 mg/dL Urea 31.3 mg/dL EB -6.9 mmol/L

BUN 15 mg/dL

Potasio 5 mmol/L

Cloro 100.1 mmol/L

Fosforo 2.7 mg/dL

Magnesio 2 mg/dL

Interpretacion:
¢ Alcalosis respiratoria compensada con acidosis metabdlica y déficit de base
amplio.
e Anemia normocitica normocrémica
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¢ Inflamacion clinicamente significativa evidenciada por elevacion de PCR,
hiperglucemia, linfopenia y neutrofilia

Hiponatremia

Hipocalcemia

Trombocitosis

Hiperglucemia

Hipocreatinemia

Clinicos

Signos clinicos:
e No hay reporte de datos de evacuaciones
e No hay reporte de residuo gastrico

Signos vitales
e PAM 70 mmHg (normal)
TA 124/64 mmHg (sistélica elevada y diastolica normal)
T 37.8 C (febricula)
FC 86 Ipm (normal)
FR 12 Ipm (normal)
Diuresis: 1.9 kg/min (normal)

Escalas pronésticas:
e SOFA: 14 puntos (95% de mortalidad)
e APACHE II: 33 puntos (75% mortalidad)

Tamizajes nutricios
e NUTRIC SCORE: 8 PUNTOS (alto riesgo de desnutricion)

Escala MRC: puntuacion total 32 puntos (debilidad significativa severa)
Con caracteristicas de la evaluacion en tono y trofismo de hipotonia y espasticidad
generalizada en sus 4 extremidades

Soluciones
e Solucién NaCl 0.9% 500 ml + 40 meq KCL + 2g MgSO4 IV 40 ml/h
e Dexmedetomidina 200 mcg en Sol NaCl 0.9% 100ml IV

Medicamentos vasopresores
e Norepinefrina 8 mg en Sol NaCl 0.9% 100ml IV a dosis de 0.06 mcg/kg/min (bajo
riesgo de desarrollo de isquemia intestinal)

Interacciéon farmaco-nutrimento
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Colistina

150 mg IV cada 12
horas

No interacciones

Ciprofloxacino

1 g VO cada 24
horas

Interfiere  con la
absorcion de calcio,
magnesio, hierro,
cobre y zinc, y a ves,
estos minerales
interfieren con
la absorcién de

ciprofloxacino.

El jugo de naranja
reduce la
biodisponibilidad oral
del ciprofloxacino

Dlsminuye en un 25-
28% en la
biodisponibilidad de
la proteina en las
férmula enterales

Aumenta la
absorcion en el
tracto Gl superior

Disgeusia
La  suspension
comercial de

ciprofloxacino
tiene una base de

aceite y se
adhiere a las
sondas de
alimentacién

Administrar

ciprofloxacino junto
con la férmula de la
NE, y mantener la
formula durante al
menos 1 h antesy 2
h después de la

administracion del
farmaco

No se recomienda
administrar por

sonda yeyunal, ya
qgue la absorcién es
limitada

Enoxaparina

40 mg
Subcutaneos cada
24 horas

No interacciones

Quetiapina 25 mg por Aumento del IMC
yeyunostomia cada
12 horas
Aumento de 2.18
kg en 6 semanas
Clonixinato de | 100 mg IV cada 8 | No interacciones
lisina horas

Metoclopramida

10 mg IV cada 8
horas

Aumenta del
vaciado gastrico

Puede causar
diarrea
Puede causar
hipogeusia
Aumenta la
motilidad

Metamizol 1g IV PVM (en caso | No interacciones

de TC mayor a 38C)
Inulina de | 2 cuadrados diluidos | Estimula la absorcién | Se asocia a una
agave en 1 vaso de agua | de magnesio, calcioy | reducciéon del pH

de 24 horas por
yeyunostomia

hierro

del
grueso

intestino

Estimulacion del
peristaltismo
intestinal

72



Enterogermina

2 billones de UFC
cada 24 horas por

yeyunostomia

No interacciones

Lactulosa

30 ml por SY cada 8

horas

Estimula la absorcion
de magnesio, calcio y
hierro

Normalizacion de
los niveles de
amonio

Puede  generar
diarrea y pérdida
de agua

Gabapentina

300 mg VO cada 12

horas

Puede generar
alteraciones en la
densidad mineral
6sea

SCARF

e 9 puntos (pérdida de masa muscular y fuerza)

Escala clinica de fragilidad

e 7 (con fragilidad grave: dependen totalmente para el cuidado personal, sin riesgo

de muerte)

Dietéticos

Nutricion enteral por via de yeyunostomia, también se le proporciond nutricion parenteral

suplementaria por via central, con los siguientes aportes:

e Aporte total semanal: 1640 kcal y 141.8 gr de proteina
e Nutricién enteral por sonda de yeyunostomia con aporte de 1440 kcal y 91.8 gr de

proteina

¢ Nutricién parenteral suplementaria con aporte de 200 kcal y 50 gr de proteina + 20

ml de oligoelementos + 1 ml de zinc + 10 ml de vitamina C

Nutrimento Aporte enteral | Aporte parenteral | Aporte total | % Adecuacién
Energia (kcal) 1235 200 1435 64% (insuficiente)
Proteina (gr) 82.9 50 123% (excesivo)
Carbohidratos (gr) | 202 112% (excesivo)
Fibra (gr) 15.9 15.9 106% (6ptimo)
Lipidos (gr) 59.1 59.1 109% (6ptimo)
Vitamina B1 (mg) | 2.7 2.7 1.3% (insuficiente)
Vitamina C (mg) 188 1000 1188 101% (6ptimo)
Sodio (mEQ) 259.69 155.5 415.19 638% (excesivo)
Potasio (mEQ) 172.31 25.8 198.11 304% (excesivo)
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Cloro (mEQq) 189.3 148.7123 338.0123 338% (excesivo)
Calcio (mEQ) 943.5 4.6 948.1 6320% (excesivo)
Magnesio (MEQ) 208.33 16.2 224.53 1120% (excesivo)
Fosforo (mmol) 376.45 376.45 941% (excesivo)
Hierro (mg) 21.8 21.8 145% (excesivo)
Zinc (mEq) 0.5 15.3614 15.8614 105% (6ptimo)
Cobre (mEQq) 0.27 0.0271 0.2971 3.3% (insuficiente)
Manganeso (mEQq) 0.0902 0.0902 88% (Optimo)
Analisis

Diagndsticos:

Requerimientos:

36 kcal/kg (48)

(Nuevo) Desnutricion relacionada aumento de las necesidades energéticas y
proteicas a causa de hipermetabolismo en el paciente critico, evidenciada por
reduccion de la masa muscular con deplecion severa de masa muscular en la regién
musculo temporal, en la regidn de la clavicula, en los misculos deltoides, en el
hombro y acromion, cuadriceps y gastrocnemios e inflamacién evidenciada con
aumento de PCR 29.7 mg/dL

(Nuevo) Ingestion energética inadecuada (subdptima) relacionado a alteracion
de la funcién gastrointestinal (distensién abdominal) evidenciado por 64% de
adecuacion de energia, pérdida de peso no cuantificable y deplecion muscular en
la region musculo temporal, en la region de la clavicula, en los masculos deltoides,
en el hombro y acromion, cuadriceps y gastrocnemios.

Energia 2208 kcal

Proteina 108 g (1.8 g/kg) 432 kcal (67)
Carbohidratos: 181 g (724 kcal, 44%)
Lipidos: 54 g (494 kcal, 30%)

Fibra: 10-20 gramos

Vitamina C: 500-3000 mg/d

Tiamina: 1.1-1.2 mg

Vitamina D 600 Ul al dia.

Liquidos: 1800 ml

Plan

Objetivos:

Estrategias:

Aminorar el catabolismo asociado a la estancia prolongada en cuidados intensivos
asegurando que se pase la NE y la NPS cubran el 80% del requerimiento energético
y proteico.

Mejorar la tolerancia a la NE

Aumentar el aporte de requerimientos via central mediante la nutriciébn parenteral
suplementaria.
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e Cambiar la modalidad de alimentacion en infusion continua y coordinacion con el
equipo médico para inicio de procinéticos

Metas:
1. Cubrir el >80 % del requerimiento energético durante 7 dias
2. Disminuir el volumen de la alimentacion enteral usando la infusién continua durante
7 dias
3. Sugerir con el equipo médico el uso de procinéticos (eritromicina) durante 7 dias.

Intervencion real
*Férmula polimérica, por sonda de yeyunostomia, con aporte de 1736 kcal y 109 g
de proteina, con un volumen total de 1236 ml infundir a 68 ml/hr de en infusion
intermitente.
*NPS por CVC con aporte de 200 kcal y 50 gramos de proteina, con un volumen
total de 521 ml a una infusién de 21.4 ml/hr

Intervencién ideal
*Foérmula polimérica hipercaldrica e hiperproteica, por sonda de yeyunostomia, con
aporte de 900 kcal y 60 g de proteina, con un volumen total de 600 ml infundir a 25
mi/hr de en infusién continua.
*NPS por CVC con aporte de 1200 kcal y 40 gramos de proteina, mas 1 gramos (10
ml) de vitamina C, 1 mg (1 ml) de zinc, mas 5 ml de MVI, con un volumen total de
1027 ml a una infusion de 43 ml/hr
*100 mg de tiamina cada 12 horas por sonda de yeyunostomia
*400 Ul de vitamina D por sonda de yeyunostomia

Nutrimento Aporte enteral Aporte parenteral Aporte total % adecuacion
Energia (kcal) 900 1200 2100 95% (6ptimo)
Proteina (g) 60 40 100 92% (6ptimo)
Carbohidratos (g) 69.6 160 229.6 81% (suficiente)
Lipidos () 40.2 40 80.2 158% (excesivo)
Fibra (g) 9 9 90% (Optimo)
Vitamina C (mg) 112.8 1100 1212.8 100% (6ptimo)
Zinc (mg) 12 1.07 13.07 100% (6ptimo)
Vitamina D (UI) 400 200 600 100% (6ptimo)
Tiamina (mg) 200 3 203 101% (6ptimo)
Monitoreo

Antropomeétricos: deplecién muscular, pérdida de peso no cuantificable
Bioguimicos: PCR, glucosa, linfopenia, neutrofilia, electrolitos séricos
Clinicos: distensién abdominal, ufias quebradizas, signos y sintomas gastrointestinales
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Dietéticos: % infusion de la NE y NP, % de adecuacion de energia, proteina, carbohidratos,
lipidos, fibra, vitamina C, zinc, vitamina D y tiamina

Durante las ultimas dos semanas, el paciente ha presentado mejoria clinica, se quitd
la sedacion y ha disminuido el requerimiento de oxigeno suplementario (aun no se ha
logrado destetar). Ha permanecido despierto los ultimos dias, neurolégicamente
obedece o6rdenes simples y moviliza las 4 extremidades. La funcion Gl habia
mejorado ya que el paciente no presentaba signos de distension abdominal, diarrea,
residuo gastrico ni vomito, lo cual indicaba que el paciente estaba tolerando la NE,
logrando alcanzar los objetivos de sus requerimientos nutricios por esta via. Sin
embargo, el dia de ayer la sonda de yeyunostomia se obstruyo, haciendo imposible

el paso de la nutricién via enteral.

Segunda evaluacion

Nombre: XSP  Género: Masculino Edad: 60 afios  Fechaingreso UCI: 20.01.2021 14:34
hrs
Fecha de evaluacion: 01.03.2021 Dias de estancia en UCI: 41 dias.

Diagnésticos médicos:
1. Evento vascular cerebral de circulacion posterior
2. PO de craniectomia posterior
3. Sepsis abdominal resuelta
4. Candidiasis

Subjetivos

Exploracién fisica

Paciente aun con analgesia, sin embargo, ya no se encuentra sedado, por lo que se
encuentra despierto. Inicia destete de oxigeno suplementario. En la evaluacion fisica se
afaden datos de conjuntivas palidas y piel también con palidez. Continua con deplecion
severa de masa muscular generalizada, y la deplecion de masa grasa ahora también es
generalizada, por lo que se sigue observando pérdida de peso no cuantificable.

Objetivos

Antropométricos
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e Peso: 62 kg

e Talla: 162 cm

e IMC: 13.6 Kg/m? (normal)

e Peso tedrico 56kg

e % peso tedrico = 110% (Peso normal)

NOTA: debido al distanciamiento social, por contexto de la pandemia de COVID19, no se
pudieron tomar mediciones para estimar el peso, el cual se obtuvo por pregunta directa a
los familiares

Bioquimicos
Disminuidos Normales Aumentados
Linfocitos 20% VCM 91.8 fL Leucocitos 13.48 x103
Hemoglobina 9.2 g/dL HCM 20.6 pg Urea 41 mg/dL
Hematocrito 30.2% Glucosa 103 mg/dL BUN 19 mg/dL
Calcio 7.8 mEqg/L Sodio 135 mEq/L PCR 4 mg/dL
Creatinina 0.4 mg/dL Potasio 3.8 mEq/L

Cloro 99.3 mEq/L

Fosforo 4.6 mEq/L

Magnesio 1.7 mEg/L

Colesterol 93 mg/dL

Triglicéridos 72.4 mg/dL

Interpretacién:
e Anemia normocitica normocrémica
Hiperazoemia
Hipocalcemia
Hipocreatinemia
Inflamacion de bajo grado (elevacion de PCR y leucocitosis)
Linfopenia

El paciente ya no tiene alteracion del equilibrio &cido base, continua con anemia
normocitica y normocrémica, disminuye el grado de inflamacién (aln sigue presente), ahora
con resultado del equilibrio hidroelectrolitico, continua con hipoproteinemia. Sin embargo
ahora presenta elevacion de azoados y leucocitos.

Clinicos

Signos clinicos:
e Evacuaciones: no en turno matutino, 100 cc en turno vespertino y 200 cc en turno
nocturno, consistencia 5 en la escala de Bristol
¢ No hay residuo gastrico
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e No hay vomito

Signos vitales

e TA 120/60 mmHg (sistdlica normal y diastélica normal)

Soluciones

T 36 C (normal)
FC 76 Ipm (normal)
FR 16 Ipm (normal)
Diuresis: 2.1 kg/min (normal)
Balance hidrico: -1812 (negativo)

e NaCl 0.9% IV a 20 ml por hora
e Ya no necesita de farmacos vasopresores

Interacciéon farmaco-nutrimento

Medicamento

Dosis

Interaccion
nutrimentos

con

Efectos
secundarios

Estrategias

Tigeciclina

100mg IV cada 12
horas

No interacciones

Ciprofloxacino

1 g VO cada 24
horas

Interfiere con la
absorcion de calcio,
magnesio, hierro,
cobre y zinc, y a ves,
estos minerales
interfieren con
la absorcion de

ciprofloxacino.

El jugo de naranja
reduce la
biodisponibilidad oral
del ciprofloxacino

Dlsminuye en un 25-
28% en la
biodisponibilidad de la
proteina  en las
formulas enterales

Aumenta la
absorcion en el
tracto Gl superior

Disgeusia
La suspension
comercial de

ciprofloxacino
tiene una base de
aceite y se

adhiere a las
sondas de
alimentacion

Administrar

ciprofloxacino junto
con la féormula de la
NE, y mantener la
féormula durante al
menos 1 h antes y 2
h después de Ila

administracion  del
farmaco

No se recomienda
administrar por

sonda yeyunal, ya
que la absorcion es
limitada

Enoxaparina

40 mg
Subcutaneos cada
24 horas

No interacciones

Quetiapina 50mg por Aumento del IMC
yeyunostomia cada
12 horas + 25mg
PVM Aumento de 2.18
kg en 6 semanas
Clonixinato de | 100 mg IV cada 8 | No interacciones
lisina horas

Metoclopramida

10 mg IV cada 8
horas

Aumenta del
vaciado gastrico
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Puede causar
diarrea

Puede causar

horas

hipogeusia
Aumenta la
motilidad
Insulina NPH 30 Ul SC (09:00h) y | Aumenta la | Puede causar
16 Ul (19:00h) degradacion de | ageusia e
proteina hipogeusia
Puede causar
deficiencia de cobre
Olanzapina 10mg PSG cada 12 Puede generar

ganancia de peso

Disminuye la
motilidad Gl

Puede  generar
hiperglucemia

Enterogermina

4 billones de UFC
cada 24 horas por
yeyunostomia

No interacciones

Caspofungina

50 mg IV cada 24
horas (3)

No interacciones

Gabapentina

300 mg VO cada 12
horas

Puede generar
alteraciones en la
densidad mineral
Osea

SCARF

e 9 puntos (pérdida de masa muscular y fuerza)

Escala clinica de fragilidad

e 7 (con fragilidad grave: dependen totalmente para el cuidado personal, sin riesgo

de muerte)

Estado de la via de Yeyunostomia:

Sonda de yeyunostomia no funcional por obstruccion mecéanica de la via

Dietéticos

Se reinicia NPT por obstruccion de la via enteral, el paciente tuvo un 82% de infusion
(suficiente), la raz6n de ayuno fue cirugia. La NP por CVC, con un volumen total de 1970
ml a una velocidad de infusion de 82 ml/hr, mantuvo los siguientes aportes:
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Nutrimento Aporte NP | Aporte soluciones | Aporte total [ % Adecuacién

Energia (kcal) 1230 1230 55% (insuficiente)
Proteina (gr) 82 82 75% (insuficiente)
Carbohidratos (gr) | 102 102 56% (insuficiente)
Lipidos (gr) 31 31 57% (insuficiente)
Sodio (mEQ) 32.8 0.216 33.016 55% (insuficiente)
Potasio (mEQ) 24.6 0.216 24.816 41% (insuficiente)
Cloro (mEq) 28.7 28.7 28% (insuficiente)
Calcio (mEQ) 4 4 49% (insuficiente)
Magnesio (mEQ) 8.2 8.2 54% (insuficiente)
Faésforo (mmOQl) 19.6 19.6 19% (insuficiente)

Analisis

Diagnosticos:

1. (Continua) Ingestion energética inadecuada (subdptima) relacionada a
suspension de la alimentacién enteral por obstruccién de la via de alimentacion
(yeyunostomia) evidenciado por 55 % de adecuacién energético y pérdida de peso
no cuantificable

2. (Nuevo) Ingestion inadecuada (subdptima) de proteina relacionado a
suspension de la alimentacién enteral por obstruccion de la via de alimentacion
(yeyunostomia) evidenciado por 75 % de adecuacion energético y deplecion severa
de masa magra.

3. (Continua) Desnutricién relacionada aumento de las necesidades energéticas y
proteicas a causa de hipermetabolismo en el paciente critico, evidenciada por
reduccion de la masa muscular con deplecibn severa de masa muscular
generalizada e inflamacién evidenciada por PCR de 4 mg/dL

Requerimientos:
e Energia 2208 kcal
36 kcal/kg (48)
o Proteina 108 g (1.8 g/kg) 432 kcal (67)
e Carbohidratos: 181 g (724 kcal, 44%)
o Lipidos: 54 g (494 kcal, 30%)
e Fibra: 10-20 gramos
e Vitamina C: 500-3000 mg/d
e Vitamina D 600 Ul al dia
e Liquidos: 1800 ml

Plan

Objetivos:
e Asegurar aporte adecuado de energia y proteina via parenteral.

Estrategias:
e NPT central
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Metas:
e Cubrir el >80 % del requerimiento energético durante 7 dias

Intervencién real
o Nutricién parenteral total por CVC con aporte de 1230 kcal y 82 gramos de proteina,
con un volumen total de 1486 ml, infundir a 62 ml/h

Intervencion ideal:

e Nutricién parenteral total por CVC con aporte de 2200 kcal y 100 gramos de
proteina+ 10 ml oligoelementos+ 5 ml de MVI + 10 ml de vitamina C + 1 ml de zinc.
Con un volumen total de 1996 ml, infundir a 83 ml/h

e 600 Ul de Colecalciferol IM

Nutrimento Aporte total Tasa de oxidacion % adecuacion
Energia (kcal) 2200 99% (6ptimo)
Proteina (g) 100 95% (6ptimo)
Carbohidratos (g) 250 2.8 (adecuado) 103% (6ptimo)
Lipidos () 75 1.2 g/kg (adecuado) 113%
Fibra (g) 0 0% (insuficiente)
Vitamina C (mg) 1100 mg 100% (6ptimo)
Zinc (mg) 13.07 85% (suficiente)
Vitamina D (Ul) 600 100% (6ptimo)
Monitoreo

Antropomeétricos: pérdida de peso no cuantificable y deplecién severa de masa magra.
Bioguimicos: linfocitos, hemoglobina, hematocrito, creatinina, leucocitos, urea, BUN,
PCR, electrolitos séricos.

Clinicos: estado de la yeyunostomia, distension abdominal, evacuaciones, residuo
gastrico, vémito

Dietéticos: % de infusion de la nutricion parenteral, % de adecuacion energético, proteico,
vitamina D, zinc, tasa de oxidacién de lipidos y carbohidratos.

En el transcurso de 9 dias el paciente evolucion6 de manera favorable, sin
disfunciones organicas, mas que la afeccién neurolégica por patologia de base,
hemodinamicamente se encontraba estable y la sonda de yeyunostomia recupero su
funcionalidad, por lo que egreso de la terapia intensiva al piso de neurocirugia para
continuar con manejo por parte de infectologia debido a que el paciente presentd

colonizacion por Klebsiella.
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Tercera evaluacion

Nombre: XSP Género: Masculino Edad: 60 afios Fecha ingreso UCI: 20.01.2021 14:34 hrs
Fecha de evaluacion: 10.03.2021 Dias de estancia en UCI: 50 dias.
Diagnésticos médicos:

Evento vascular cerebral de circulacion posterior.

PO de craniectomia posterior

Sepsis abdominal resuelta

Candidiasis en tratamiento

Colonizacion por Klebsiella

arwNpE

Subjetivos

Exploracién fisica

Continua con analgesia y oxigeno suplementario con mascarilla reservorio. En la
exploracion fisica continua la palidez de conjuntivas y piel. La piel se observa descamacion
en piernas y brazos. Continua con deplecion severa generalizada de masa magra y grasa,
se sigue observando franca pérdida de peso no cuantificable.

Objetivos

Antropométricos

e Peso: 62 kg

e Talla: 162 cm

e IMC: 13.6 Kg/m?(normal)

o Peso tedrico 56kg

e 9% peso tedrico = 110% (Peso normal)

NOTA: debido al distanciamiento social, por contexto de la pandemia de COVID19, no de
pudieron tomar mediciones para estimar el peso, el cual se obtuvo por pregunta directa a
los familiares.

Bioquimicos

Disminuidos Normales Aumentados
Hemoglobina 10.5 g/dL Leucocitos 8.29 x103 Glucosa:131 mg/dl
Hematocrito 34.5 % Linfocitos 27.3% TGO 73.7 Ul/L
Calcio 7.9 mEg/L VCM 92.5 fl TGP 75 UI/L
Magnesio 1.7 mEg/L HCM 28.2 pg GGT 64 UI/L
Creatinina 0.4 mg/dL Sodio 139 mEq/L
Albumina 2.1 g/dL Potasio 3.5 mEq/L

Cloro 104.5 mEqg/L

Calcio C 9.42 mEq/L

Fosforo 3.9 mEq/L

82



Urea 28.7 mg/dL

BUN 13 mg/dL

BT: 0.5 mg/dL

BD: 0.2 mg/dL

Bl: 0.3 mg/dL

Proteina total 5.9 g/dL

Interpretacion:

e Hipomagnesemia
Hipocreatinemia
Hipoalbuminemia
Hiperglucemia
Elevacion de enzimas hepaticas

Contindia la anemia normocitica y normocrémica, también la hipoproteinemia, se agrega
hipoalbuminemia, hipomagnesemia e hiperglucemia, ya no hay hiperazoemia ni

leucocitosis.

Clinicos

Signos clinicos:

El paciente ahora presenta intolerancia de la funcién Gl, la cual se evidencia en:

e Evacuaciones: 900 cc en turno matutino/500 cc en turno vespertino/150cc en turno

nocturno (7 en la escala de Bristol)
e No hay residuo géstrico

e Vomito: 50 cc en turno matutino/100cc en turno vespertino /30 cc turno nocturno

Signos vitales
e TA 110/70 mmHg (sistdlica y diastélica normal)
e T 35.5C (normal)
e FC 78 Ipm (normal)
e FR 19 Ipm (normal)
e Diuresis: 1.7 kg/min (normal)
Soluciones
e Solucion NaCl 0.9% IV a 20 ml por hora

Interaccion farmaco-nutrimento

Medicamento Dosis Interaccion
nutrimentos

con

Efectos
secundarios

Estrategias

Enoxaparina 40 mg Subcutaneos cada | No interacciones
24 horas
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Quetiapina

50mg por yeyunostomia
cada 12 horas + 25mg PVM
por agitacion

Aumento del IMC

Aumento de 2.18
kg en 6 semanas

Clonixinato de
lisina

100 mg IV cada 8 horas

No interacciones

Metoclopramida

10 mg IV cada 8 horas

Aumenta del
vaciado gastrico

Puede causar
diarrea
Puede causar
hipogeusia
Aumenta la
motilidad
Insulina NPH 30 Ul SC (09:00h) y 16 Ul | Aumenta la | Puede causar
(19:00h) degradacion de | ageusia e
proteina hipogeusia
Puede causar
deficiencia de cobre
Olanzapina 10mg PSG cada 12 horas Puede  generar

ganancia de peso

Disminuye la
motilidad Gl
Puede  generar

hiperglucemia

Enterogermina

4 billones de UFC cada 24
horas por yeyunostomia

No interacciones

Caspofungina

50 mg IV cada 24 horas

No interacciones

Gabapentina

300 mg VO cada 12 horas

Puede generar
alteraciones en la

densidad mineral
Osea
Fosfocil 3g via sonda yeyunal cada | No interacciones
6 horas
SCARF

e 9 puntos (pérdida de masa muscular y fuerza)

Escala clinica de fragilidad

e 7 (con fragilidad grave: dependen totalmente para el cuidado personal, sin riesgo

de muerte)
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Estado de la via de Yeyunostomia:
e Funcional

Dietéticos

La via enteral se encuentra funcional por lo que se reinicia NE por sonda de yeyunostomia,
sin embargo, debido a que el paciente presento el dia de ayer diarrea osmatica y vémito,
se disminuye la infusion de la NE a un volumen total de 1900 kcal con 120 g de proteina.
Volumen total de 1200 ml, infundir 92 mi/h (6-24)

También se indic6 200 mg de tiamina por sonda de yeyunostomia.

Nutrimento Aporte NE % Adecuacion
(aporte total)
Energia (kcal) 1729 69% (insuficiente)
Proteina (gr) 109 70% (insuficiente)
Carbohidratos (gr) | 169 60%(insuficiente)
Lipidos (gr) 76 92% (6ptimo)
Fibra (gr) 19 100% (6ptimo)
Zinc (mg) 24 71% (insuficiente)
Tiamina (mg) 200 100% (6ptimo)
Analisis

Diagndsticos:

1. (Nuevo): Funcioén gastrointestinal (Gl) alterada relacionado a uso prolongado de
procinético (metoclopramida) evidenciado por presencia de evacuaciones liquidas-
abundantes (900/500/150)

2. (Nuevo) Requerimientos nutrimentales incrementados (zinc) relacionado a
pérdidas por evacuaciones liquidas evidenciado por descamacion de la piel en
brazos y piernas.

3. (Continua) Desnutricion relacionada a aumento de las necesidades energéticas y
proteicas a causa de hipermetabolismo en el paciente critico, evidenciada por franca
pérdida de peso no cuantificable, reduccién de la masa muscular con deplecion
severa de masa muscular generalizada y enfermedad cronica

Requerimientos:
o Energia 2480 kcal
40 kcal/kg (48)
Proteina 155 g (2.5 g/kg) 620 kcal (103)
Carbohidratos: 279 g (1116 kcal, 45%)
Lipidos: 82.6 g (744 kcal, 30%)
Fibra: 10-20 gramos
Zinc: 33.6 mg (15 mg por requerimiento + 18.6 mg por diarrea)
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e Tiamina: 200 mg
e Vitamina D 600 Ul al dia
e Liquidos: 1800 ml

Plan

Objetivos:
e Ayudar a la mejora de cantidad, frecuencia y consistencia de evacuaciones
e Asegurar aporte de zinc

Estrategias:

e Coordinar con equipo médico para la suspensién de procinético, y el inicio de
carbonato de Calcio, codeina y colestiramina, racecadrotil, asi como solicitar
coprocultivo, tamizaje fecal de téxinas AB y leucocitos

e Continuar con la indicacion médica de enterogermina

Disminuir la velocidad de infusién a través de un menor volumen total y una
velocidad de infusién en modalidad continua

e Aportar 20 gramos de fibra soluble
e Usar una férmula de NE con baja osmolaridad
e Suplementar 12 mg de zinc por cada litro de diarrea
e Nutricién parenteral suplementaria con la finalidad de cubrir el requerimiento
energeético y proteico
Metas:

e Cubrir el 100% del requerimiento energético y proteico durante 7 dias.
e Cubrir el 100% del requerimiento de fibra soluble durante 7 dias
e Cubrir el 100% del requerimiento de zinc via parenteral durante 7 dias.

Intervencién real
o Dieta polimérica por yeyunostomia de 1900 kcal con 120 g de proteina. Volumen
total de 1200 ml, infundir 92 ml/h (6-24)

e Tribedoce 1 tableta cada 12 horas por sonda de yeyunostomia.
Intervencién ideal:
e Nutricién enteral por via de yeyunostomia con aporte de 1090 kcal y 55 gramos de
proteina. Con un volumen total de 1185 ml, 49.3 mi/h.

e NPS por CVC con aporte de 1400 kcal y 101 gramos de proteina, con un volumen
total de 2040 ml, infundir a 85 ml/h.

e Enterogermina 4 billones de UFC cada 24 horas por yeyunostomia

e Suplementar 14 ml de zinc (14mg) IV

e Suplementar Vitamina D 600 Ul al dia por sonda de yeyunostomia

e Tribedoce 1 tableta cada 12 horas por sonda de yeyunostomia.
Nutrimento Aporte enteral | Aporte parenteral | Aporte total | % adecuacion
Energia (kcal) 1090 1400 2490 104% (6ptimo)
Proteina (g) 55 101 156 100% (insuficiente)
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Carbohidratos (g) | 126 150 276 98% (6ptimo)

Lipidos (g) 40.5 60 100.5 121% (excesiva)

Fibra soluble (g) | 19 0 19 95% (6ptimo)

Zinc (mg) 19 14 33 98% (6ptimo)

Vitamina D (Ul) | 12.5 600 612.5 102% (6ptimo)

Tiamina (mg) 200 0 200 100% (6ptimo)
Monitoreo

Antropomeétricos: pérdida de peso no cuantificable y deplecion severa de masa magra.
Biogquimicos: hemoglobina, hematocrito, magnesio, creatinina, albuimina, glucosa,
enzimas hepaticas, electrolitos séricos.

Clinicos: vomito, evacuaciones (niUmero y consistencia), procinéticos, Ul de insulina
Dietéticos: % de infusion de la nutricion enteral y NPS, % de adecuacion energético,
proteico, lipidos, carbohidratos, fibra, vitamina D, zinc, tiamina.

Conclusion

La ICUAW es una complicacion neuromuscular grave en los pacientes de la UCI,
ocurre con frecuencia en esta poblacion debido que constantemente tienen factores
de riesgo para el desarrollo de esta debilidad, que, a su vez desarrolla mas
complicaciones como aumento de la estancia hospitalaria, mayores costos sanitarios,
mayor probabilidad de peores desenlaces como discapacidad funcional y un aumento

en las tasas de mortalidad.

Debido a que la etiologia de la ICUAW sigue sin estar clara, no existen opciones de
tratamiento especificas, por lo que la prevencion consiste en controlar los factores de

riesgo y prevenir el desarrollo del trastorno en el curso temprano de la enfermedad.

En el contexto de la UCI, los pacientes presentan inflamacion persistente y cambios
metabdlicos, los cuales sirven como mecanismos de adaptacion para mantener la
funcionalidad de los érganos vitales, por lo que el gasto metabdlico disminuye en la
etapa temprana de la enfermedad critica. Sin embargo, una vez que se revierte el

estado de choque, el gasto metabolico aumenta, por lo que el paciente se encuentra
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en estado hipercatabdlico. Por estas razones, existe una relacion entre la desnutricion

la debilidad neuromuscular.

Ademaés de ello, el paciente en estado critico tiene diversas terapias médicas que
conllevan a alteraciones metabdlicas y Gl, por lo que es importante que el profesional
de la nutricion pueda evaluar cada etapa en la que se encuentra el paciente de la UCI,
considerando los indicadores que se incluyen en el PCN, con la finalidad de adaptar
el SN a cada fase de la enfermedad y de la respuesta del paciente a la terapia nutricia,
con el objetivo de generar beneficios para el paciente, aminorando el estado
catabdlico, atenuando la respuesta inflamacion, y utlizando estrategias de

alimentacion para poder cumplir los objetivos nutricios en cada paciente.

Anexos

Anexo 1. Clasificacion de las Ulceras por presién.

Sistema de clasificacion de las ulceras por

presioén
Tipo de Ulcera por presién Descripcion
Sospecha de lesion del tejido profundo Area localizada de color purpura o granate de la piel

intacta descolorida o ampolla llena de sangre debido
al dafio de tejido blando subyacente por presion y/o
cizallamiento. La zona puede estar precedida por un
tejido que es doloroso, firme, blando, empantanado,
mas caliente 0 mas frio que el tejido adyacente.
Etapa | Piel intacta con enrojecimiento no blanqueable de una
zona localizada generalmente sobre una prominencia
Osea. La piel oscura pigmentada puede no presentar
un blanqueo visible; el color de la Ulcera puede diferir
de la zona circundante.

Etapa Il Pérdida de espesor parcial de la dermis que se
manifiesta como una Ulcera abierta poco profunda con
un lecho de la herida de color rojo rosado, sin
esfacelos. También puede aparecer como una
ampolla intacta o abierta/rompida llena de suero.
Estadio IlI Pérdida de tejido de espesor total. La grasa
subcutanea puede ser visible pero el hueso, el tendén
o el masculo no estan expuestos. Puede haber
escarcha, pero no oculta la profundidad de la pérdida
de tejido.

Estadio IV Pérdida de tejido de espesor total con hueso, tendon
0 musculo expuestos. Puede haber escarcha en
algunas partes de la herida. A menudo incluye
socavacion y tunelizacion.

No se puede realizar Pérdida de tejido de espesor total en la que la base de
la Udlcera esta cubierta por esfacelos (amarillos,
tostados, grises, verdes, o marrén) o escara (de color
marron, tostado o negro) en el lecho de la herida.

Tomada de: (56)
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Anexo 2. Tipos de diarrea.

Clasificacion Definicion Causas
Secretoras A menudo Alcohol
nocturnas, sin e Enterotoxinas  bacterianas  (por
relacion con la ejemplo, célera)
ingesta ~ de Malabsorcion de acidos biliares
alimentos, tienen Diarrea de Brainerd (diarrea
una brecha secretora epidémica)
osmética fecal < Sindromes congénitos
50 mOsm por kg Enfermedad de Crohn (ileocolitis
temprana)

e Trastornos endocrinos (por ejemplo,
hipertiroidismo)

¢ Medicamentos (Quinonas,
amoxicillina con &cido clavulanico,
antineoplasiocos, biguanidas,
calcitonina, colchicina,
antiinflamatorios no  esteroideos,
prostaglandinas, misoprostol)

Colitis microscopica

e Tumores neuroendocrinos
(gastronoma, vipoma, tumores
carcinoides, mastocitosis)

e Laxantes no osméticos (senna,

Acuosas docusgtf), s_odio) . .

e Posquirdrgicos(colecistectomia,
gastrectomia, vagotomia, reseccion
intestinal)

e Vasculitis

Osmoticas Tienen una brecha e Sindromes de malabsorcion de
osmética fecal > carbohidratos (por ejemplo, lactosa,
125 mOsm por kg* fructosa)

e Enfermedad celiaca
Laxantes osmaticos y antiacidos (por
ejemplo, magnesio, fosfato, sulfato)

e Alcoholes del azucar (por ejemplo,
manitol, sorbitol, xilitol)

Funcional Se distingue de los e Sindrome del intestino irritable
tipos  secretores
por la
hipermotilidad, los
volimenes mas
pequefios y la
mejora por la
noche y con el
ayuno
Grasosas Sindrome de Generan dafio o Amiloidosis
malabsorcion pérdida de la Malabsorcion de carbohidratos (por
capacidad de ejemplo, intolerancia a la lactosa)
absorcion e Esprue celiaco
Bypass gastrico
Dafio linfatico  (por  ejemplo,
insuficiencia cardiaca congestiva,
algunos linfomas)

e Medicamentos (por ejemplo, orlistat,
acarbosa)

e Isquemia mesentérica
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e Parésitos no invasivos del intestino
delgado

e Diarrea posreseccion

e Sindrome del intestino corto

e  Sobrecrecimiento bacteriano  del
intestino delgado

e Esprae tropical

o Enfermedad de Whipple

Maldigestion Tienen pérdida de
la funcién
digestiva

Trastornos hepatobiliares

Acido biliar luminal inadecuado
Pérdida del vaciado gastrico regulado
Insuficiencia exocrina pancreatica

Inflamatorias
0 exudativas

Enfermedad inflamatoria del intestino
Enfermedad de Crohn

Diverticulitis

Colitis ulcerosa

Yeyunoileitis ulcerosa
Enfermedades infecciosas invasivas
Clostridium difficile

Infecciones parasitarias invasivas
Infecciones viricas ulcerantes
Neoplasia

Carcinoma de colon

Linfoma

Adenocarcinoma velloso

Colitis por radiacion

Tomada de: (126)

Anexo 3. NRS 2002

IMC < 20.5

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

¢ El paciente ha reducido su ingesta en la dieta en la dltima semana?

¢Es un paciente grave?

Normal 0 puntos Estado nutricio normal Normal O puntos Requerimientos
nutricios normales

Leve 1 punto Pérdida de peso mayor | Leve 1 punto Pacientes con fractura
al 5% en 3 meses o de cadera, pacientes
ingesta energética del cronicos con
50-75% en la dltima complicaciones agudas,
semana. pacientes en

hemodidlisis, pacientes
oncoldgicos, diabéticos,

etc.
Moderado 2 puntos Pérdida de peso mayor | Moderado 2 puntos Cirugia mayor
al 5% en 2 meses o IMC abdominal, pacientes
entre 18.5 y 20.5, més con _neumonia severa,
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deterioro del estado neoplasias
general o una ingesta hematoldgicas.
energética del 25-60%
en la Ultima semana.

general o una ingesta
energética del 0-25%
en la Ultima semana.

Severo 3 puntos Pérdida de peso mayor | Severo 3 puntos Pacientes con
al 5% en 1 mes (mas del traumatismo de cabeza,
15% en 3 meses) o0 IMC pacientes criticos en
menor de 18.5, mas ucCl, pacientes
deterioro del estado trasplantados, etc.

Score: + Score: = Total Score Score: = Total Score

EDAD: si el paciente es mayor de 70 afios, debe agregarse 1 punto al score total.

Tomada de: Consenso SENPE

Anexo 4. Puntuacion NUTRIC.

Edad

Variable Rango Puntos
<50

50 - <75

=275

APACHE Il

<15

15 - <20

20-28

228

SOFA

<6

6-<10

210

Numero de Comorbilidades 0-1

22

Dias desde hospitalizacién a ingreso a UCI 0-<1

=1

IL-6

0 - <400

RIOIRICIRLIOINRLIO(WINIRLRIONIRLIO

2400

Anexo 5. Férmulas de Rabito para estimacion de peso y talla.

Peso (kg)

0.5759 (CMB)+0.5263 (CA)+1.2452 (CP)-4.8689 (1=hombre, 2=muijer)-32.9241

Estatura (cm)

63.525-3.237 (1=hombre, 2=mujer)- - 0.06904 (Edad)+1.293 (EMB)

Tomada de: (71)
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Anexo 6. Clasificacion del IMC.

Clasificacion del IMC (kg/m?)
18.5-24.9 Normal
<18.5 Bajo peso
17-18.4 Delgadez leve
16-16.9 Delgadez moderada
<16 Delgadez severa

Tomada de: (77)

Anexo 7. Interpretacion de la pérdida de peso

Porcentaje de cambio de peso
Tiempo Pérdida de peso Pérdida de peso
significativa severa
1 semana 1%-2% >2%
1 mes 5% >5%
3 meses 7.50% >7.5%
6 meses 10% >10%

Tomada de: (77)
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Anexo 8. Evaluacion de masa muscular

Examen fisico para evaluar la pérdida de masa muscular.

Areas de Técnicas Normal/Bien Pérdida leve- Pérdida severa
examen moderada
Nutrido
Musculo Coléquese Se puede | Ligera depresion Ahuecamiento,
temporal directamente frente | ver/sentir el depresién

a del paciente y | musculo bien
observe, luego gire | definido

la cara y observar
de lado Puede aparecer
como un ligero
abultamiento o

ser plano
Region de la | Erguido con la | Hombres: hueso | Hombres: hueso | Saliente, hueso
clavicula espalda erguida no visible visible prominente

Pectoral mayor, | Evitar encorvarse | Mujeres: hueso | Mujeres: hueso con

deltoides, hacia delante o | visible pero no | alguna protuberancia
musculos del | encorvarse prominente
trapecio

Evitar que la
espalda se apoye
contra cualquier
cosa, segun sea

médica y
fisicamente
apropiado
Hombro y | Sentado o de pie, | Redondeado, El proceso del | EI hombro parece
acromion region | con los brazos | curvas en | acromion puede | cuadrado, angulos
Osea abajo a los lados hombro/cuello sobresalir agudos. Huesos
ligeramente, los | prominentes. Acromion
Musculo hombros se | protuberancia muy
deltoides desarrollan algunos | prominente
angulos
Hueso escapular | Mientras esta | Huesos no | Depresiones leves, | Huesos  prominentes
y region superior | sentado o de pie, | prominentes, sin | los huesos pueden | con dngulos definitivos,
de la espalda con las manos | depresiones mostrar ligeramente depresiones facilmente
extendidas  hacia visibles entre las
Trapecio, fuera, empuje costillas, la escépula, la
supraespinoso, contra un objeto columna vertebral,
musculos solido hombros

infraespinosos
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Region anterior | Sentarse con la | Bien Leve depresion de | Obvia depresion/linea
del muslo pierna apoyada en | redondeado, interior del muslo en el muslo; delgada
la cama/silla, | musculatura
Cuadriceps doblada en larodilla | desarrollada
Agarrar los
cuadriceps
bilateralmente
Region rotuliana | Sentarse con la | Los musculos | Rétula menos | Huesos prominentes y
pierna apoyada en | sobresalen, es prominente; menos | se extienden mas alla
Cuadriceps la cama/silla, | dificil ver los | definicion muscular | de los musculos del
doblada en larodilla | huesos que rodea la rétula cuadriceps; poca sefial
de musculo alrededor
de la rotula
Regién posterior | Sentarse con la | Bien Menos abultamiento | Delgada, con minima o
de la pantorrilla pierna apoyada | redondeado, del musculo, pero | nula definicion
doblada por la | musculo tiene algo de forma y | musculary firmeza
Musculo rodilla o con la | desarrollado unaligera firmeza ala
gastrocnemio pierna colgando del palpacion
lado de la cama
Agarre el musculo
de la pantorrilla
bilateralmente

Tomada de: (7)

Anexo 9. Manifestaciones fisicas de la deficiencia de micronutrimentos

Manifestacién cutanea

Deficiencia de

micronutrimentos

Causas de la carencia de micronutrimentos

Cabello

Alopecia difusa

Biotina, zinc, acidos
grasos esenciales

Biotina: Trastornos de malabsorcion, trastorno por
consumo de alcohol, deficiencia de biotinidasa

Deficiencia adquirida de zinc: Trastornos de
malabsorcién, trastorno por consumo de alcohol,
suplementos parenterales a largo plazo, después de
cirugia Gl, enfermedad hepatica cronica, enfermedad
renal crénica, anemia de células falciformes, diabetes
mellitus,

Deficiencia congénita de zinc: Trastorno autosémico
recesivo

Acidos grasos  esenciales: Trastornos  de
malabsorcion, insuficiencia pancreatica,
enfermedades colestasicas graves enfermedades
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colestasicas graves, uso de medicamentos que
interfieren con la absorcién de grasas, reseccion del
yeyuno distal e ileon, cirugia bariatrica, restriccion
marcada de grasa en la dieta, NP a largo plazo sin
emulsién grasa intravenosa

Sindrome del cabello | Cobre Bypass gastrico o gastrectomia, ingestion cronica de
ensortijado zinc, tratamiento de la enfermedad de Wilson,
enfermedad de Menkes
Piel B12: Trastornos de malabsorcion, trastorno por
alcohol.
Queilitis, estomatitis, | Riboflavina, vitamina B6,
glositis, dermatitis | vitamina B12 Riboflavina: Uso prolongado de antibiéticos
seborreica
Vitamina B6: Insuficiencia renal crénica, enfermedad
renal terminal, artritis reumatoide, uso de
medicamentos (isoniazida, levo/carbidopa vy
antiepilépticos), homocistinuria
Vitamina B12: gastritis atrofica, anemia perniciosa
Dermatitis por pelagra | Niacina Trastornos de malabsorcion, trastorno por consumo de
(piel hiperpigmentada o alcohol, SIDA, sindrome carcinoide, uso de
guemada por el sol en medicamentos (isoniazida, 5-fluorouracilo,
zonas expuestas al sol) fenobarbital, cloranfenicol), enfermedad de Hartnup
Dermatitis de la cara | Biotina Trastornos de malabsorcion, trastorno por consumo de
central alcohol, deficiencia de biotinidasa
Escorbuto: Inflamacién | Vitamina C Trastornos de malabsorcion, trastorno por consumo de
gingival, petequias de alcohol, fumadores de tabaco, exposicion al humo,

base folicular con pelos
en sacacorchos, dientes
sueltos y perdidos

trastornos de sobrecarga de hierro trastornos de
sobrecarga de hierro, enfermedad renal terminal

Frinodermia
(hiperqueratosis folicular)

Vitamina A, vitamina E

Vitaminas liposolubles: trastornos de malabsorcion,
insuficiencia pancreética, enfermedades colestasicas
graves, uso de medicamentos que interfieren con la
absorcion de las grasas

Vitamina E: Fumadores de tabaco, exposicion al humo

Vitamina K: uso de warfarina (0 anticoagulantes
similares), uso prolongado de antibiéticos

Acrodermatitis
enteropética (zonas
periorales, perineales y
acrales con una erupcion
vesicular o pustulosa)

Zinc

Obsérvense las causas de la carencia de zinc

mencionadas anteriormente
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Descamacion

Acidos grasos esenciales

Tenga en cuenta las causas de la deficiencia que se
mencionaron anteriormente

Uhas fragiles Biotina Tenga en cuenta las causas de la deficiencia de biotina
mencionadas anteriormente

Koilonychia Hierro Tenga en cuenta las causas de la carencia de hierro
mencionadas anteriormente

Lanula azul Ceruloplasmina Enfermedad de Wilson

Tomada de: (127)

Anexo 10. SARC F.

SARC-F
Componente Pregunta Puntuacion
Fuerza ¢ Cuéanta dificultad tiene para levantar y cargar 4.5 | Ninguno =0

kilos?

Algo=1

Mucho o nada = 2

Ayuda para caminar | ¢Qué dificultad tiene para cruzar una habitacién? Ninguna =0
Algo =1
Mucha, utliza ayudas o no
puede = 2
Levantarse de una | ¢Qué dificultad tiene para trasladarse desde una silla | Ninguna =0
silla 0 una cama?
Algo=1
Mucha o no puede sin ayuda =
2
Subir escaleras ¢Qué dificultad tiene para subir un tramo de 10 | Ninguna=0
escaleras?
Algo=1

Mucho o no puedo =2

Caidas

¢ Cuantas veces se ha caido en el dltimo afio?

Ninguna =0
1-3caidas =1

4 0 mas caidas = 2

Tomada de: (70)
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Anexo 11. Escala clinica de fragilidad.

Escala clinica de fragilidad

En muy buena forma: personas
vigorosas, activas y que suelen practicar
ejercicio con regularidad.

En forma: personas sin sintomas de
enfermedad activa, suelen ejercitarse
por temporadas.

En buen estado: personas que tienen
bien  controlados sus problemas
medicos, pero que no hacen ejercicio.

Vulnerables: Aunque no dependen de
otros para la vida diaria, sus sintomas
limitan la vida diaria (lentos, cansados).
Levemente fragiles: Tienen
envejecimiento mas evidente, necesitan
ayuda para sus actividades (transporte,
economia, medicacion)
Moderadamente fragiles: Personas que
necesitan ayuda para todas las
actividades en el exterior y en su
domicilio tienen problema con las
escaleras, el bafio y para vestirse.

Anexo 12. Escala de Braden.

Con

a‘l .
totalmente

fragilidad grave:

para el

dependen
cuidados personal,

aunque parecen estables y sin riesgo de
muerte en 6 meses.
8. Con fragilidad muy grave: totalmente

=

dependientes, cerca del fin de la vida, no se
recuperan de afecciones menores.
9. Enfermo terminal: se aproxima el fin de

la vida, personas con esperanza de vida <6

meses.

Percepcion Completamente Muy limitada (2) Ligeramente Sin limitaciones
sensorial limitada (1) limitada (3) (4)
Exposicion a la | Constante A menudo Ocasionalmente Raramente
humedad
Movilidad Completamente Muy limitada Ligeramente Sin limitaciones
inmovil limitada
Actividad Encamado EN silla Deambula Deambula
ocasionalmente frecuentemente
Nutricion Muy pobre Probablemente Adecuada Excelente
inadecuada
Roce y peligro de | Problema: requiere | Problema potencial: Se mueve muy | No existe problema
lesiones moderada y | débilmente o requiere de minima | aparente (3 pts)
maxima asistencia | asistenica (2 pts)
(1 pto)

Clasificacion de riesgo

Alto riesgo: <12 puntos
Riesgo moderado: 13-14 puntos

Riesgo bajo: 15-16 (si es menor de 75 afios) o 15-18 (si es mayor a 75 afios)

Tomada de (84)
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Anexo 13. Signos clinicos de intolerancia Gl

Sintomas que pueden indicar una disfuncion Gl.

Sintoma Gl

Definiciéon

VRG alto

VRG maximo >500 ml al menos una vez

Vémitos/ regurgitacion

Vémitos o regurgitaciones visibles en cualquier cantidad

Diarrea

Heces sueltas o liquidas 3 o mas veces al dia

Distension intestinal

Sospecha o confirmacioén radioldgica de dilatacion intestinal en cualquier segmento
del intestino

Hemorragia digestiva

Aparicion visible de sangre en vomitos, aspirado nasogéstrico o heces

Hipertension
intraabdominal

Presion intraabdominal media del dia 12 mmHg

Sindrome
compartimental
abdominal

Presion intraabdominal media de 20 mmHg con nueva disfuncién o insuficiencia
organica, con presion intraabdominal medida en posicién supina con punto cero en
la linea axilar media con un volumen maximo de instilacién de 25 ml

Tomada de: (70)

Anexo 14. Aporte de nutrimentos en soluciones y medicamentos.

Solucion o Medicamento Nutrimento Aporte
Propofol Lipidos 1.1 kilocalorias/ml. (61)
Solucion Salina 0.9% Sodio 0.45 mEg/I

Cloro 0.45 mEg/ |
Solucion hartman Sodio 130 mEqg/I
Cloro 109 mEq/I
Lactato 28 mEq/|
Calcio 3 mEq/l
Potasio 4 mEg/l
Solucién glucosada 5% Dextrosa 50 gr/l
Solucion glucosada 10% Dextrosa 100 gr/l
Solucidn glucosada 50% Dextrosa 500 gr/l

Tomada de: (128)
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Anexo15. Ecuaciones de prediccién de energia.

Ecuaciones de prediccion energética

Penn State (2003)

Mifflin(0.96) + Tmax(167) + Ve(31) — 6212

Penn State (2010)

Mifflin(0.71) + Tmax(85) + Ve(64) — 3085

Mifflin St. Jeor Hombres: 10(P) + 6.25(T) — 5(A) + 5

Mujeres: 10(P) + 6.25(T) — 5(E) — 161

Tmax: temperatura maxima, Ve: volumen minuto, P: peso, T: talla, A: edad.

Tomada de: (96)(99)

Anexo 16. Bolsas tricamara de NP.

KABIVEN®CENTRAL KABIVEN® PERIFERICO
IAminoéacidos (859 68 g 519 34 g 57 g 45 g 34 g
Nitrégeno 13.5¢g 10.8¢g 8.1g 5.49 9.0g 7.29 5.49
Grasa 100 g 80 g 60 g 40 g 8509 68 g 519
Carbohidratos:
glucosa 250g  [200 g 150g [100g [162g 130 g 97 g
(dextrosa)
Contenido de energia
Total 0390 200 490 900 Keal 11,700 Keal (1,400 Keal |00
No proteica i’éﬁo i'cGe(\)IO i,cze?lo 800 Kcal [1,500 Kcal [1,200 Kcal [900 Kcal
Electrélitos
Sodio 80 mmol |64 mmol {48 mmol [32 mmol [53 mmol 43 mmol 32 mmol
Potasio 60 mmol 48 mmol (36 mmol |24 mmol {40 mmol 32 mmol |24 mmol
Magnesio 10 mmol [8 mmol [6 mmol |4 mmol 6.7 mmol 5.3 mmol 4.0 mmol
Calcio 5 mmol 4 mmol [3mmol [2mmol [3.3 mmol 2.7 mmol 2.0 mmol
Fosfato 25 mmol [20 mmol (15 mmol |10 mmol (18 mmol 14 mmol (11 mmol
Sulfato 10 mmol [8 mmol 6 mmol |4 mmol (6.7 mmol 5.3 mmol 4.0 mmol
Cloruro 116 mmol 93 mmol (70 mmol |46 mmol (78 mmol 62 mmol |47 mmol
IAcetato 97 mmol [78 mmol [58 mmol |39 mmol (65 mmol 52 mmol |39 mmol
Osmolalidad lez(;ximadamente 1,230 mOsm/Kg de Qgrgglijrgadamente 830 mOsm/Kg
Osmolaridad |Aproximadamente 1,060 mOsmol/L IAproximadamente 750 mOsmol/L
pH Aproximadamente 5.6 IAproximadamente 5.6
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1000 ml 1500 ml 2000 ml
Lipidos 409 60 g 80g¢g
Aminoacidos 56.9 g 85.4¢ 1139¢
Nitrégeno 9g 1359 189
Glucosa 11049 1659 2209
Energia: Calorias totales aprox. 1070 kcal 1600 kcal 2140 kcal
Calorias no proteicas 840 kcal 1260 kcal 1680 kcal
Calorias de glucosa 440 kcal 660 kcal 880 kcal
Calorias de lipidos 400 kcal 600 kcal 800 kcal
Proporcion de calorias no proteicas / nitrégeno | 93 kcal/g 93 kcallg 93 kcallg
Proporcion de calorias de glucosa / lipidos 52/48 52/48 52/48
Calorias de lipidos / totales 37% 37% 37%
Electrolitos: 3.0 mmol 4.5 mmol 6.0 mmol
Fosfato 60 mmol 80 mmol
Acetato
pH 6.4 6.4 6.4
Osmolaridad 1170 mOsm/l 1170 mOsm/I 1170 mOsm/l
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