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1. Breve resumen del trabajo

De acuerdo a la Norma Oficial Mexicana 025 el paciente en estado agudo critico es aquel que
presenta alteraciéon de uno o mas de los principales sistemas fisioldgicos que ponen en peligro
inmediato su vida y requiere soporte artificial de las funciones vitales y asistencia contintia con
posibilidad razonables de recuperacidn (1). A nivel mundial se estima que un 20 al 34% de los
recursos hospitalarios son utilizados al manejo de este tipo de pacientes mientras las camas
destinadas a esta finalidad son menos del 10%. En México no existen estadisticas nacionales pero
dentro de los estudios que han explorado la calidad de atencién se ha documentado un costo
total mayor a los $120,000 pesos mexicanos por paciente (superior al de paises en desarrollo) y
dentro de los indicadores de calidad a mejorar se encuentra el ayuno prolongado (33%), sindrome
de disfuncién organica multiple (31.7%) y estancia prolongada (24.6%) (2,3). La budsqueda de
estrategias terapéuticas multidisciplinaria con potencial para incidir en estos indicadores y reducir

los costos es de vital importancia.

El estado agudo critico se caracteriza por una marcada respuesta metabdlica al estrés
durante la cual se pone en marcha una respuesta inflamatoria mediada por factores humorales y
celulares que tiene como finalidad limitar el proceso y facilitar la curacidn. Se divide en una fase
inicial hipodinamia (fase ebb) que puede durar horas y durante la cual la nutricién no juega un
papel importante, una fase de flujo hiperdinamica e hipercatabdlica compensatoria (fase flow
catabdlica) que puede durar dias o hasta semanas en los que el soporte nutricio temprano cumple
la finalidad de atenuar la respuesta metabdlica (mas no contrarrestarla) y una tercera fase donde
los mecanismos compensatorios disminuyen y el metabolismo cambia a vias anabdlicas (fase flow
anabdlica) donde el papel de la nutricion es promover y acelerar la recuperacién (4). Una
alimentacion inadecuada se ha asociado con peores resultados, la probabilidad de morir aumenta
mientras las calorias recibidas disminuyen, por un aumento de 1,000 kcal por dia se reduce la
mortalidad a los 60 dias en un 24% vy aumentan los dias libres de ventilador en 3.5 dias (5). El
cuidado de esta clase de pacientes es llevado a cabo en unidades de terapia intensiva (UTI) con
un equipo multidisciplinario basado inicialmente en la correccién de la hemodinamia, el posterior
tratamiento de la enfermedad base mientras se mantiene una adecuada volemia, monitoreo

constante de la funcién organica y terapia de soporte de ser necesaria (6).



La evaluacién del estado nutricio debe tomar en cuenta el historial de alimentacién, signos
vitales, historia clinica, estado nutricio previo y gasto energético entre otros, teniendo presente
gue marcadores cldsicos como medidas antropométricas e indicadores bioquimicos no estan
validados en este tipo de pacientes ya que se ven alterados por la presencia de edema y la
respuesta al estrés (7). Recientemente se ha establecido que no todos los pacientes se benefician
de la terapéutica del mismo modo y herramientas de tamizaje como el NUTRIC SCORE modificado
pueden ayudar a identificar que enfermos criticos en riesgo nutricio se benefician mayormente
del uso de estrategias nutricias con resultados iniciales muy prometedores (8). La terapéutica
aplicada correctamente (via oral, enteral o parenteral) puede modificar la respuesta del
organismo ante la agresién con beneficios nutricionales y no nutricionales como el
mantenimiento de la integridad de la funcién intestinal y la atenuacion de la respuesta
inflamatoria. Estrategias como el uso de la nutricién enteral temprana, uso de nutrimentos
especificos y el uso de protocolos basados en evidencia para aumentar la entrega del apoyo
enteral han demostrado ser efectivos reduciendo la deuda calérica y con posibilidad de mejorar
el curso clinico de la enfermedad (5). Estos beneficios no estan exentos de controversias, diversos
autores han puesto en duda el beneficio del soporte nutricio en la primera semana de estancia
en UTI basado en recientes estudios multicéntricos con poblaciones heterogéneas donde no se
mostraron beneficios del uso de estrategias como nutricién agresiva, uso de protocolos basados
en evidencia o el aporte de nutrimentos especificos, llegando a ser perjudiciales en ciertas

poblaciones de pacientes (9,10).

Se presenta el caso de una paciente femenina de 51 afios de edad con antecedentes de
hipertensidn arterial sistémica (HAS) de recién diagndstico remitida desde un hospital privado
gue ingresa a la UTI del INNN con diagndstico médico de Hemorragia Subaracnoidea Fisher IV y
post operada de clipaje de aneurisma. En la valoracion nutricia inicial los familiares refieren
cambios recientes en la ingestién debido al diagndstico de HAS evitando el consumo de carnes
rojas y aumentando el de verduras, con una disminucion en el apetito e ingestidon una semana
previa al evento agudo. En la evaluacién antropométrica se encuentra con ligero edema en
miembros superiores, un peso calculado de 74.7 kg y un peso previo de 73.3 kg tomado tres
semanas previas de su ingreso, con un IMC de 31.1 kg/m? (Obesidad grado 1). En la exploracion

fisica se encuentran orointubada con ventilacién mecanica, presencia de unas palidas, piel reseca



y cabello desprendible. Se realiza evaluacion tamiz de riesgo nutricio usando la herramienta
NUTRIC SCORE modificado clasificandola con riesgo de desnutricién y siendo candidata a un
soporte nutricio agresivo. Se mantiene con apoyo de vasopresores (norepinefrina) manteniendo
una presion arterial media por encima de 80 mmHg y presenta febricula durante su primer dia de
estancia con una temperatura maxima de 37.7°C. Se calcula un requerimiento energético de 1760
kilocalorias (usando la férmula de Penn State 2003) y se inicia nutricion enteral temprana por
sonda orogadstrica a las 40 horas de su ingreso con una formula polimérica baja en hidratos de
carbono a 30 cc a infusidn intermitente la cual tolera de manera adecuada sin presentar sintomas
gastrointestinales y al tercer dia de infusidon se cubren un tratamiento hipocalérico (75% del
requerimiento) e hiperproteico (2 g/kg de peso tedrico) usando una férmula densamente calérica
(1.5 kcal/ml) con 4 g de omega por litro mas suplemento de caseinato de calcio a infusidn

intermitente con una velocidad de 84 cc.

A su segunda evaluacién el décimo dia de estancia continua con ligero edema en
miembros superiores, un peso calculado de 73 kg y una pérdida del 3.5% con respecto al peso
calculado previo, se ha mantenido con una administracion media de 89% de la prescripcidn con
adecuadas glucemias sin necesidad de administracidn de insulina. Se realiza recoleccién de orina
encontrandose una pérdida urinaria de nitrogeno de 19.1 g con un balance de -.87 lo cual es
indicativo de un adecuado aporte a pesar del catabolismo presente, por lo cual se contintda con
el mismo aporte proteico. Tras 10 dias de estrefiimiento con tratamiento de sendsidos presenta
evacuaciones liquidas con volimenes totales en 24 horas entre 500 y 900 ml durante los dias 14
y 15 de estancia, se decide continuar con la infusidon de la nutriciéon enteral y las evacuaciones
remiten sin complicaciones. El dia 21 es destetada del ventilador y se mantiene con apoyo de
oxigeno suplementario, se mantiene con tendencia a la somnolencia y estupor. El dia 24 se
encuentra mas reactiva obedeciendo érdenes sencillas, se inicia dieta via oral de liquidos claros
asistidos los cuales tolera de manera adecuada a lo cual el equipo médico decide retiro de la
sonda orogastrica a pesar de la planeacién de colocacion de gastrostomia por secuelas
neuroldgicas. Tras 28 dias de estancia es egresada de UTI con tolerancia a dieta en papillas, un
peso calculado de 69.8 kg ya sin edema y con una pérdida total de 6.1% durante su estancia total

con respecto al peso previo a su ingreso.



El presente trabajo describe una revisidn critica de la evidencia actual sobre el papel del
tamizaje nutricio en la terapia intensiva, controversias sobre el efecto de la terapéutica en la

evolucién clinica y las dificultades de su implementacion.



2. Presentacion del tema

2.1.Epidemiologia de la enfermedad

El cuidado de pacientes en estado agudo critico ha crecido sustancialmente durante las Ultimas
décadas y se ha consolidado como un componente crucial de la atencidén hospitalaria en todo el
mundo, no obstante, la informacién epidemioldgica disponible es limitada en el mejor de los
casos. La falta de una definicion clara y consensada sobre la propia condicién es una de las
principales dificultades de su descripcién epidemioldgica, ya que inclusive en la presencia de
sindromes bien definidos como sepsis o sindrome de distrés respiratorio (SDR) la diferenciacidén
si un paciente es criticamente enfermo o no, es tema de debate. Ante esta situacion cominmente
se define a la enfermedad critica como el ingreso a una UTl y/o uso de intervenciones terapéuticas
como la ventilacion mecdnica invasiva (VMI), aunque conveniente, esta clasificacion presenta las
limitantes de depender en la disponibilidad de camas en dichas unidades, los criterios de ingresos
utilizados por diferentes hospitales y al hecho de que el estado critico inicia regularmente previo
a la admision a la UTl y puede durar posterior a su egreso. En consecuencia, las estadisticas
disponibles se centran en aquellos pacientes que reciben atencién y no necesariamente en

aquellos que la requieren. (11)
2.1.1 Cuidado critico en el mundo

Ante estas limitantes, no es de sorprender la falta de una descripcién epidemioldgica confiable a
nivel mundial. Son pocos los paises que cuentan con datos nacionales sobre la atencion a
pacientes en estado criticos, especialmente naciones con bajos recursos econdmicos y en vias de
desarrollo, por lo que gran parte de los reportes disponibles se centran en la descripcién de uno
o varios centros médicos locales o la informacidn proveniente principalmente de naciones con
grandes recursos econdmicos. A nivel mundial se estima que de un 20 al 34% de los recursos
hospitalarios son utilizados al manejo de este tipo de pacientes mientras las camas destinadas a
esta finalidad son menos del 10%. (12,13) Los datos varian ampliamente de una nacién a otra y
estan fuertemente relacionados con los recursos econémicos disponibles, por ejemplo paises con
mayores ingresos como Alemania, Estados Unidos de América (EUA) o Bélgica cuentan con mas

de 20 camas de UTI por cada 100, 000 habitantes mientras que en paises con bajos recursos



econdmicos se estiman inclusive menos de 1 cama por cada 100, 000 habitantes. (14,15) En EUA
anualmente se atienden mds de 5 millones de pacientes en este tipo de unidades (de los cuales
cerca del 70% requieren VMI), los diagndsticos principales son insuficiencia o falla respiratoria,
manejo postoperatorio, enfermedad isquémica del corazén, sepsis y falla cardiaca, mientras los
gastos médicos anuales se calculan en aproximadamente 81.7 billones de ddlares que representa

13.4% del costo hospitalario y cerca del 1% del Producto Interno Bruto (PIB). (16)

Recientemente la World Federation of Societies of Intensive and Critical Care Medicine
(WFSICCM) publicé un estudio descriptivo con informacién de 730 centros de 84 paises en todo
el mundo (10,069 pacientes) de los cuales 54.1% fueron de origen europeos, 19.2% asiaticos y
17.1% de América (incluyendo 16 UTI mexicanas). Anualmente se ingresan de 429 a 1100
pacientes dependiendo el centro de estudio con un nimero de camas de UTI de 8 a 19, la principal
fuente de admisién encontrada fue el drea de urgencias (37.9%) seguido de piso hospitalario
(26.1%), con un tipo de admisién predominantemente médica (56.5%) o quirurgica (36%). La
estancia media en UTI fue de 2 a 6 dias, mientras la estancia intrahospitalaria de 5 a 20 dias, con
un 53.7% de los paciente requirieron de VMI y presentaron una mortalidad general de 16.2%
dentro de la UTI (IC 95%; 15.5-16.9), siendo mayor (22.4%, IC 95%; 21.6-23.2) en aquellos que

desarrollaron sepsis durante su estancia (29.5% de los pacientes). (17)
2.1.2 Cuidado critico en México

La informacion de las UTI mexicanas incluidas en el estudio de la WFSICCM no se encuentra
disponible de manera individual, sin embargo, fueron analizadas dentro de la regién
perteneciente a Sudamérica contando con el 14.6% (16/109) de las unidades analizadas. El
nimero de pacientes que desarrollo sepsis durante su estancia (30.5% vs 29.5%
internacionalmente) y que requirieron VMI (51.3% vs 53.7%) fue similar al conjunto global, asi
como la estancia tanto en UTI (4 RIQ 2-7 vs 3 RIQ 2-6) como intrahospitalaria (9 RIQ 5-20 vs 10
RIQ 5-20), por otro lado, la mortalidad en UTI (21.7%, IC 95%; 19.0-24.4 vs 16.2%, IC 95% 15.5-
16.9%) e intrahospitalaria (29.4%, IC 95% 26.2-32.6 vs 22.4%, IC 95% 21.6-23.2%) fue
marcadamente mayor en la regiéon. Adicionalmente se encontré una relacién inversa entre el
riesgo de mortalidad y el producto interno del pais de origen, estas diferencias se especulan que

pueden ser explicadas por diferencias en los recursos materiales y humanos, asi como la



disponibilidad de equipos multidisciplinarios con mejor preparacién en paises con mayores

ingresos. (17)

En México no existen estadisticas nacionales sobre la atencion en UTI, los datos
disponibles se basa en estudios o bases de datos llevados a cabo en contados centros publicos y
privados. Gran parte de esta informacion pertenece a trabajos previos a 2010, el estudio de mayor
poblacién fue llevado a cabo en 2009 por Sanchez y colaboradores donde se analizé la calidad de
atencion médica en 11,681 pacientes de 22 UTI polivalentes durante seis afios donde se encontré
gue la edad media fue de 53.1 + 18 afios, una procedencia predominante del drea de urgencias
(47%) y quiréfano (35.3%), con una estancia media de 6.4 dias y mortalidad de 24.8%. Si bien el
autor concluye que en el 73% de pacientes se mostré un aceptable desempefio clinico-
econdmico, los principales indicadores de calidad con mayor drea de oportunidad fueron el ayuno
prolongado, definido como la no administracion de nutrimentos por mas de 36 horas del ingreso,
con una prevalencia del 33.0%; la estancia prolongada (8 o mas dias en UTI) con una prevalencia
del 24.6% y el sindrome de disfuncién orgdnica multiple presente en 31.7% de los casos. (18) Los
reportes publicados del Hospital General de México arrojan informacidn mas reciente, en los
analisis de la totalidad de pacientes tratados de 2003 a 2010 se encuentra una edad media inferior
(48 + 18 anos) y mortalidad mayor (46.5%) al estudio de Sanchez, aunque la estancia promedio y
precedencia predominio (urgencias y quiréfano) es similar. Adicionalmente se reporta que un
74.9% de pacientes desarrollé algin episodio de sepsis durante su estancia, cerca de un 65%
requirié de VMI, 53.3% utilizaron nutricién enteral (NE) y un 11.2% hicieron uso de la nutricién

parenteral (NP). (3,19)

Los costos de la atencién varian dependiendo de la patologia base, se estima que fluctian
desde los $120, 000 hasta $203, 303 pesos mexicanos por caso atendido en hospitales del
Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), de los cuales un 9 al 11% es invertido en el rubro de
apoyo nutricio. Sepsis es el diagndstico de ingreso que mayores gastos conlleva, siendo al mismo
tiempo el mas prevalente (15 a 18%) y que mayor estancia y mortalidad implica. Si bien estos
datos no son representativos a nivel nacional, cabe mencionar que los costos estimados son
superiores a paises en desarrollo como Reino Unido donde el costo promedio es de 62,874 pesos

mexicanos. (2)



2.1.3 Factores asociados a morbimortalidad

El estado critico puede estar causado por una gran variedad de patologias donde los factores
asociados con la apariciéon de complicaciones y mortalidad pueden variar mucho dependiendo de
la causa subyacente y la severidad del estado agudo critico. El Acute Physiologic And Chronic
Health Evaluation Scoring System (APACHE) es uno de los sistemas de puntajes mas utilizados
para medir la severidad de la enfermedad y predecir el prondstico dentro de UTI, en el estudio
WEFSICCM se encontré una puntuacién media de APACHE Il de 17.9 + 9.4, lo cual predice una
mortalidad aproximada de 24% y 12% en pacientes médicos y quirurgicos respectivamente. (17)
Durante la estancia en UTI mas del 25% de pacientes presentara hiperglucemia (>180 mg/dL) y
un 70% desarrollara picos febriles (>37°C), ambas situaciones se han relacionado en estudios
observacionales y de intervencién con peores resultados clinicos como aumento en la estancia,

de los costos y mayor mortalidad. (20)

Otros factores al ingreso de UTI como la edad, el servicio de procedencia, el tipo de
paciente (médico o quirurgico), la necesidad de VMI y el desarrollo de sepsis se han relacionado
con una mayor mortalidad intrahospitalaria (tabla 1) (17). Por cada 100 pacientes egresados en
promedio 4 a 8 regresaran a UTl y presentaran una probabilidad de muerte 4 veces mas grande y
una estancia 2.5 veces mayor en comparacion de aquellos sin readmision. Por otro lado, 3 a 7 de

cada 100 pacientes egresados con vida morirdn antes del alta hospitalaria. (21,22)

Tabla 1. Factores asociados con mortalidad intrahospitalaria

Edad 1.01 (1.00-1.01)
Severidad de la enfermedad (SAPS 1) 1.06 (1.06-1.07)
Tipo de admision*

Médica 1.60 (1.33-1.92)

Trauma 1.94 (1.42-2.66)

Otro 2.12 (1.03-4.36)
Procedencia de piso hospitalario** 1.40 (1.19-1.65)
Cancer 1.56 (1.26-1.94)
Falla cardiaca 1.45 (1.19-1.78)
Cirrosis 2.22 (1.64-2.99)
Necesidad de VMI 2.47 (2.10-2.91)
Terapia de reemplazo renal 1.27 (1.06-1.51)
Sepsis 1.29(1.13-1.48)

*En comparacion a admision quirurgica ** En comparacidn a admision por el area de urgencias.



Los datos previamente presentados resaltan la complejidad de la morbimortalidad de los
enfermos en estado agudo critico, la busqueda de estrategias terapéuticas multidisciplinaria con

potencial para incidir en estos indicadores y reducir los costos es de vital importancia.

2.2.Fisiopatologia de la enfermedad
2.2.1. Definicion

Los términos estado agudo critico y enfermedad critica son usados indistintamente por diversos
autores aunque no exista un consenso en su definicidn, para la Biblioteca Nacional de Medicina
Americana es una enfermedad o estado en el cual la muerte es posible o inminente. (23) Tomando
en cuenta la amplitud del concepto y que tanto la investigacién como la practica diaria se centra
en aquellos individuos candidatos a cuidados intensivos, es mas correcto un acercamiento como
el expuesto en la Norma Oficial Mexicana 025 que define al paciente en estado agudo critico
como aquel que “presenta alteracién de uno o mas de los principales sistemas fisiolégicos, con
pérdida de su autorregulacién, que requiere soporte artificial de sus funciones vitales, asistencia

continua y que es potencialmente recuperable”. (1)
2.2.2. Respuesta metabdlica al estrés

Sin importar la causa subyacente, el estado agudo critico se caracteriza por una marcada
respuesta metabdlica al estrés que tiene como finalidad limitar el proceso y facilitar la curacién.
Se encuentra mediada principalmente por los ejes hipotalamico-pituitario-adrenal y simpatico-
adrenal, la activacién del primer eje produce un aumento en la secrecién de arginina vasopresina
(hormona antidiurética) y hormona liberadora de corticotropina en el hipotdlamo, esta ultima
estimula la produccién de corticotropina en la pituitaria causando que la corteza adrenal
produzca cortisol en abundancia. Al mismo tiempo, la activacion del eje simpatico-adrenal
conduce a una secreciéon aumentada de catecolaminas (epinefrina y norepinefrina) en la médula
adrenal y nervios simpdticos que aumentan la produccion de citocinas inflamatorias como la
interleucina-6 (IL-6), siendo asi que los niveles de cortisol y catecolaminas se correlacionan con la
severidad de la enfermedad, la escala de coma de Glasgow y puntaje APACHE. En esta respuesta
genéticamente programada se presenta un gasto energético exagerado (hipermetabolismo) y uso

indiscriminado de sustratos (hipercatabolismo) que tienen como finalidad la produccion de



energia, permitiendo al organismo potenciar la curacién. Como consecuencia se presentan
multiples efectos endocrinos y metabdlicos incluyendo hiperglucemia por estrés, hiperlactemia,
lipolisis con liberacion de acidos grasos libres y protedlisis con liberacion de aminoacidos. (24)
Clinicamente se manifiesta con inflamacién, anorexia, inmovilidad, aumento de la permeabilidad
vascular con aparicién de edema, vasodilatacidn que se acompafia con hipotensién, taquicardia

e incremento del gasto cardiaco. (25)

Tanto el cortisol como las catecolaminas aumentan las concentraciones sanguineas de
glucosa a través de la activacion de enzimas involucradas en la gluconeogénesis hepatica como
glucagén e inhibicién de la captacidon por tejidos periféricos, adicionalmente la epinefrina
promueve la lipolisis que tiene como finalidad aumentar la entrega de glicerol al higado. Esta
hiperglucemia por estrés tiene como finalidad la captacién de la glucosa por tejidos no
dependientes de insulina como el sistema nervioso periférico, médula dsea, eritrocitos y células
inmunes, ciertas citocinas pro inflamatorias como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) e
interleucina-1 (IL-1) promueven esta captacién al disminuir la expresion de GLUT-4 en tejidos
dependientes de insulina al mismo tiempo que estimulan la lipogénesis hepatica. (4,24) Por otro
lado, la captacidon de aminoacidos por el musculo queda inhibida y se incrementa la hepatica para
su uso en la gluconeogénesis, la produccién de reactantes de fase aguda y reparacién de heridas.
Como consecuencia se presentan cambios en las concentraciones de proteinas de fase aguda
como aumentos en Proteina C Reactiva (PCR), fibrindgeno y ferritina, con disminuciéon de
reactantes de la fase aguda como transferrina, prealbumina y albdmina. Los principales
proveedores de aminodcidos son el musculo, el tejido conectivo y el intestino no estimulado,
durante la agresion el 50% del nitrégeno liberado esta representado por glutamina y alanina.
Mientras en el hepatocito la alanina es utilizada en la gluconeogénesis, la glutamina es utilizada
como sustrato energético por células de recambio rapido como los enterocitos, células del tejido
inmune como linfocitos y macréfagos y aquellas implicadas en la reparacion de tejidos, a tal grado
gue se presenta una disminuciéon hasta del 50% de las concentraciones de glutamina en el

organismo. (4,24)

Aunque la magnitud del proceso depende de la patologia subyacente y el grado de estrés,
la respuesta suele ser excesiva y parcialmente descontrolada, en la que se pierde sustratos y

reservas de forma rdpida lo cual aumenta la morbimortalidad. En ciertos casos, estos mecanismos
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pueden prolongarse o ser de mayor intensidad debido a una respuesta inadecuada secundaria a
polimorfismos genéticos, desnutricidn u otras causas, lo cual confiere un dafio secundario y puede
inducir un estado de inflamacidn sistémica generalizada. (4) En ciertas patologias como el dafo
neurolégico se presenta per se una respuesta metabdlica prolongada con un pico de maxima
actividad a las 2 semanas y una persistencia moderada a partir de la tercera semana, en estos

casos el dafio potencial de una respuesta excesiva puede ser inclusive mayor. (26)
2.2.3. Diferencias entre la respuesta metabdlica en ayuno y estrés

El ayuno puede definirse como el cese total de la provisién de nutrimentos exdégenos al organismo
durante el cual las necesidades deben ser cubiertas por la movilizacion de sustratos endégenos
de las reservas corporales. En este periodo se presentan diversos procesos de adaptacion
secuenciados en los que primeramente se obtiene energia del glucégeno hepdtico, ante la
imposibilidad de cubrir las necesidades con este reservorio se presenta una disminucién en la
glucemia durante las primeras 15 horas de ayuno que lleva a una menor secrecidn de insulina y
mayor de hormonas contrarreguladoras (glucagén principalmente y en menor medida cortisol,
hormona del crecimiento y catecolaminas), lo cual intensifica la gluconeogénesis y glucogendlisis
hepaticas para la provisidon de glucosa de los tejidos dependientes de esta (eritrocitos y cerebro)
usando como sustratos al glicerol (hidrolisis de triglicéridos y acidos grasos libres), aminoacidos
(75 g al dia de proteinas de musculo estriado principalmente) y lactato (ciclo de Cori). De
continuar el ayuno la protedlisis desacelera hacia el quinto dia a unos 20 g favoreciéndose la
oxidacién de acidos grasos y la produccién de cuerpos cetdnicos para la generacién de energia, la
barrera hematoencefalica incremente el transporte de cuerpo cetdnicos y el metabolismo
cerebral se adapta para su utilizacién (50-75% energia requerida). Durante el ayuno los lipidos
son la principal fuente de energia (90%) y se presenta una disminucidn del gasto basal hasta en

un 31%. (4,27)

Por otro lado, en la respuesta metabdlica se presenta hipermetabolismo e
hipercatabolismo mediados por una secrecion aumentada de glucagdn, catecolaminas vy
corticosteroides, citocinas, eicosanoides y radicales de oxigeno. En la tabla 2 se muestra las

principales diferencias entre la respuesta metabdlica en el ayuno vy al estrés. (4,27,25)
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Tabla 2. Diferencias entre ayuno y respuesta metabdlica al estrés

Ayuno Estrés
Gasto Energético Basal J »
Temperatura corporal N ™
Respuesta hormonal
Eje somatotropo IGF-1J GH?T IGF-1J GH
Eje tiroideo Tl rTs Tanormal Tl rTs Ts

normal

Eje gonadotropo

Testosterona |,

Testosterona (|

Eje suprarrenal Cortisol CRH normal o Cortisol ™M1 CRHM
N%
Glucagon o ™~
Catecolaminas Normal o (| ™
Respuesta metabdlica
Protedlisis muscular Ayuno Prolongado | Mantenido ™MD
precoz®
Sintesis proteica NE ™~
Oxidacion aminoacidos J M
Lipolisis en tejido adiposo RN ™~
Oxidacion lipidos ™1 T
Cetogénesis M T
Glucolisis N% 1
Gluconeogénesis ™ ™~
Glucolisis N% 1
Oxidacién glucosa N% %
Glucemia J T
Excreta nitrégeno ureico NE ™~

IGF: Factor de crecimiento insulinico tipo 1. GH: Hormona de crecimiento. CRH: Hormona liberadora de corticotropina. T3: Triyodotironina. T4: tiroxina

2.2.4. Fases de la respuesta metabdlica al estrés

En 1942 David Cuthberstson elaboré las bases de la respuesta metabdlica en pacientes sometidos

a una lesién dividiéndola en una fase inicial o hipodinamia y una fase de flujo hiperdinamica.

Posteriormente en 1953 Francis Moore describid una tercera fase donde los mecanismos

compensatorios disminuyen y el metabolismo cambia a vias anabdlicas (tabla 3): (4,25,28)

= Fase ebb (de choque): Fase hipodinamica que se presenta como consecuencia inmediata

de lalesién, puede durar horas y tiene una duracion maxima de 48 a 72 horas. Es un estado

donde existe una declinacion de parametros hemodindmicos con

cardiovascular que puede evolucionar a muerte si no es corregida tempranamente.

Durante esta fase la nutricién no juega un papel importante. (4,25,28)

= Fase flow (catabdlica): Fase de compensacion que se caracteriza por incremento del

metabolismo y catabolismo, puede durar dias e incluso semanas después de la lesion
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inicial. Los cambios metabdlicos se traducen en hiperglucemia sostenida y un balance
negativo de nitrdgeno como consecuencia de la degradacidn de proteinas. Durante esta
fase se inicia el soporte nutricio y tiene como finalidad atenuar la respuesta metabdlica,
mas no corregirla. (4,25,28)

Fase flow (anabdlica): Fase de reparacion o convalecencia donde predominan los sistemas
compensadores, disminuye el gasto de energia y el metabolismo cambia a vias anabdlicas.
Tiene una duracién prolongada pudiendo durar semanas a meses. En esta fase se produce
la cicatrizacion de heridas, crecimiento capilar y la recuperacién funcional. En esta fase el
objetivo de la nutricion es promover y acelerar la recuperacion aportando la cantidad
adecuada de micro y macronutrimentos. En pacientes quirdrgicos se ha descrito en 4

fases: 1) lesién (incluye fase ebb y flow catabdlica), 2) inflexidn (primera semana), 3) fuerza

muscular (2 a 8 semanas) y 4) ganancia grasa (semanas a meses). (4,25,28)

Tabla 3. Fases de la respuesta metabdlica al estrés

-Incremento actividad simpdtica
-Disminucion gasto cardiaco
-Disminucién en tension arterial
-Disminucién en la perfusion
tisular

-Disminucién VO

-Disminucién en la tasa
metabdlica

-Disminucion de temperatura
-Disminucion flujo sanguineo
renal (menor excrecion de sodio)
-Disminucién volumen urinario
-Inestabilidad hemodinamica
-Tolerancia a la glucosa alterada
e hiperglucemia

-Aumento del gasto cardiaco
-Aumenta la tasa metabdlica
-Alteracion en el empleo de
nutrientes

-Aumento de glucocorticoides,
glucagoén y catecolaminas
-Aumento secrecion insulina
-Resistencia a la insulina e
hiperglucemia sostenida
-Aumenta produccion de
proteinas de fase aguda
-Aumenta protedlisis muscular
para produccién hepatica de
glucosa

-Incremento en la excrecién de
nitrégeno (balance negativo)
-Aumenta lipolisis en tejido
adiposo

-Aumenta oxidacion de lipidos y
citogénesis para generacion de
energia

-Aumenta liberacién de citocinas
respuesta

para mantener
inflamatoria

13

-Respuesta hormonal disminuye
gradualmente

-Disminuye respuesta
hipermetabdlica

-Equilibrio citocinas inflamatorias
y antiinflamatorias

-Se asocia a recuperacion
-Potencial de conseguir un
balance energético y de
nitrégeno positivo
-Restauracion potencial de las
proteinas corporales
-Acumulacién de tejido adiposo
-Cambio en composicién
corporal

-Curacién de heridas en relacion
con el aporte de nutrimentos



2.2.5. Respuesta inflamatoria y falla organica multiple

Después de la agresion se liberan citocinas como interleucina-1 (IL-1), IL-6 y TNF-a de manera
local que inducen una respuesta inflamatoria, reparan los tejidos y reclutan células del sistema
reticulo endotelial, posteriormente las citocinas son liberadas a la circulacidon para aumentar la
respuesta local, reclutdndose macroéfagos, plaquetas y factores de crecimiento que tienen como
finalidad limitar y reparar la lesién producida. Esta respuesta inflamatoria inicial es modulada por
la liberacion de antagonistas endégenos antinflamatorios como interleucina-10 (IL-10) que
suprime la expresion de TNF-a, disminucidén en la estimulacién de monocitos por citocinas y
reduccidn en el nimero de linfocitos por apoptosis, situacion que se mantiene hasta restablecer
la homeostasis. Si la agresion inicial es importante o se mantiene durante un largo periodo de
tiempo se presenta una pérdida en su control y/o una activacidon exagerada, condicionando la
aparicion de un estado de inflamacién sistémica conocido como Sindrome de Respuesta
Inflamatoria Sistémica (SRIS) donde los mediadores inflamatorios perpetuan la activacién del
sistema reticulo endotelial con pérdida de la integridad microcirculatoria y lesion en érganos

diversos.

Por otro lado, la respuesta antiinflamatoria puede de igual manera causar dano orgdanico
si se presenta de manera descontrolada, lo que se conoce como Sindrome de Respuesta
Antiinflamatoria Compensatoria (CARS), caracterizado por reduccion generalizada del aporte de
oxigeno, deplecidn de ATP y lesidn celular. Tanto la persistencia del SIRS o la aparicién de CARS
conducen a una disfuncién organica progresiva que puede culminar en una Falla Organica
Multiple (FOM) donde la homeostasis no es posible sin intervencién de soporte organico, como
consecuencia se crea una disminucién en los factores del sistema inmunitario que se traduce en
inmunosupresion. La FOM es una causa significativa de morbimortalidad en la UTI, y el dafio a
menudo puede persistir aun después de la resolucion del problema médico que lo origino. (29,30)
La sepsis es responsable de casi el 50% de los cuadros de SRIS, ciertos érganos como el pulmén,
rifidn, tracto gastrointestinal y el cerebro son mas sensibles a la inflamacién lo que condiciona
aparicion de ciertas condiciones tempranas como la lesién pulmonar aguda (LPA), el Sindrome de

distrés respiratorio agudo (SDRA), falla renal aguda, translocacidn bacteriana, entre otros. (4)

La respuesta inflamatoria crea un desbalance en la respuesta antioxidante del organismo

conocido como estrés oxidativo, donde la generacién de especies reactivas de oxigeno sobrepasa
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la capacidad antioxidante de enzimas como la glutation peroxidasa y catalasa, creando dafio
celular a nivel mitocondrial que contribuye de manera importante a la falla orgdnica. (31) Las
mitocondrias dafiadas pueden producir productos téxicos como mayores cantidades de especies
reactivas de oxigeno o proteinas mal plegadas pro-apoptdticas que condicionan efectos
citopaticos y/o apoptosis. Para evitar este dafio, las mitocondrias dafiadas y proteinas mal
plegadas son removidas de manera selectiva en un proceso de autolisis, subsecuentemente son
degradadas y aprovechadas como substrato energético para la reparacion celular en un proceso
conocido como autofagia, dicho proceso ha sido propuesto como uno de los principales
mecanismos de proteccidn orgdnica durante el estado critico agudo. Durante este proceso a
través de un sistema lisosomal se degradan componentes intracelulares como organelos
dafiados, proteinas mal plegadas y patégenos que ingresan al citosol al mismo tiempo que
mantiene la homeostasis energética en caso de inancicion reciclando aminodcidos para la sintesis

proteica y proveyendo sustratos para la generacién de ATP. (32,33)

La relacion entre la autofagia y la respuesta inflamatoria e inmune es reciproca y compleja
participando adicionalmente en procesos como la generacién de citocinas, produccién de
interferdn, presentacion de antigenos, formacién de péptidos antimicrobianos y degradacion de
toxinas intracelulares. Al igual que otros mecanismos de proteccion, puede causar dano si es
sobre activada o suprimida, entre los factores que la regulan se encuentran el aporte de sustratos
exogenos, la accion de la insulina y niveles de glucemia. Mientras en estados de euglucemia se
promueve el proceso, en estados de hiperglucemia se presenta supresion de autofagia en érganos
vitales promoviendo el dafio orgdnico. A pesar de no conocerse a fondo aun el mecanismo
fisioldgico de la autofagia, una mejor respuesta de la funcidn restaurativa de mitocondrias se ha
encontrado asociada positivamente con la posibilidad de sobrevivir al estado critico agudo en
diversos estudios animales y humanos, mientras que una activacion alterada se observa

aumentada en los pacientes no sobrevivientes. (34,35)
2.2.6. Secuelas del estado agudo critico

Los avances en la medicina han logrado aumentar la proporcion de pacientes que sobreviven al
estado agudo critico, esto a su vez ha aumentado la cantidad de pacientes que experimentan
disminucion en la funcionalidad tras su egreso de la UTl y aquellos que a pesar de sobrevivir al

evento agudo aun requieren cuidados criticos para sobrevivir. Se estima que entre un cuarto a la
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mitad de sobrevivientes al estado agudo critico presentan disminuciéon en la funcionalidad,
recientemente se ha acufiado el término de Sindrome Post-Cuidados Intensivos (SPCI) para
describir a esta entidad. El SPCI constituye el empeoramiento en la funcion de uno o mas de los
dominios cognitivos, mentales y fisicos. La identificacion de esta disfuncionalidad es usualmente
en el periodo inmediato tras el estado critico agudo y puede durar meses a afios, los sintomas
comunes incluyen debilidad muscular y pulmonar, disminucién en la movilidad y concentracidn,
fatiga, ansiedad y dnimo decaido. La desnutricion contribuye de manera importante en el
desarrollo y tratamiento de los componentes del sindrome. Los factores de riesgo asociados con
el SPCI incluyen VMI por mas de 7 dias, sepsis, SRIS, descontrol glucémico, uso de sustancias

vasoactivas y duracién del reposo en cama. (36)

Por otro lado, el término enfermedad critica crénica fue usado por primera vez en 1985
para describir a aquellos pacientes que sobreviven al insulto inicial del estado agudo critico pero
contindan siendo dependientes de los cuidados criticos (especialmente a la VMI). Aunque existen
diversas definiciones de esta entidad, usualmente es definida como en requerimiento mayor a
los 21 dias de VMI por lo que ciertos autores usan la colocacién de traqueotomia para identificar
a esta poblacién de pacientes. Esta necesidad prolongada de soporte ventilatorio es resultado de
una compleja interaccidn entre la neuropatia y miopatia del enfermo critico, infecciones
pulmonares, delirium e inmovilidad. Se presenta un estado de inflamacion crénica e infecciones
recurrentes con elevaciones crénicas de cortisol, catecolaminas y citocinas que llevan a una
disfuncién de los ejes hipotalamo-hipofisario, tiroideo y gonadal, asi como una deficiencia relativa
de hormona de crecimiento. Estas alteraciones conllevan a manifestaciones clinicas como
alteracion en la composicidn corporal parecida a la sarcopenia (disminucién de masa magra y
aumento de masa grasa), hiperglucemia, disfuncién inmune y osteoporosis resultante tanto de
una deficiencia de vitamina D (por falta de exposicidén a la luz solar) como la inmovilidad. Cerca
de un 65% de estos pacientes presentan discapacidad cognitiva, lo cual los hace candidatos a un
apoyo nutricio artificial prolongado, aunque la prevalencia de su uso no ha sido estudiada. Se
calcula que cerca del 7 al 13% de ingresos a UTI requerira cuidados criticos crénicos, los cuales
presentan una susceptibilidad aumentada a infecciones y ulceras por presién, con una sobrevida

hospitalaria del 50%. (37,38)
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2.3.Diagnostico médico

2.3.1. Criterios de admision a UTI

Los cuidados intensivos estan indicados en pacientes con falla de uno o mas de los principales

sistemas fisiolégicos, si bien los criterios de admisiéon a UTI varian dependiendo las practicas

locales, se ha identificado que los pacientes que se benefician mayoritariamente de cuidados

criticos son aquellos que requieren VMI o se encuentran en estado de choque (aunque la

admision no esta limitada a estos pacientes) (39):

Requerimiento de VMI

Hipoxemia refractaria (SpO2 <90%)
Acidosis respiratoria con pH <7.2
Evidencia clinica de falla respiratoria
Incapacidad de proteger o mantener la
via aérea (nivel de consciencia alterada,
secreciones abundantes u otros
problemas de las vias aéreas)

Hipotensidn:

e Hipotensién (presion arterial
sistélica <90 mmHg o presién
arterial media <60) con
evidencia clinica de choque
(nivel de consciencia alterado,
gasto urinario disminuido y
otra falla orgdnica terminal)
refractario a resucitacion
requiriendo soporte
vasopresor/inotropico

Ya que la admision a UTI es dependiente en gran medida de la disponibilidad de camas la

priorizacion de pacientes que obtendran los mayores beneficios es esencial. Los sistemas de

admisidn se basan principalmente en el modelo de las funciones organicas y en el de prioridades,

ambos son recomendados por la Norma Oficial Mexicana 025 (1,40):

Modelo basado en las funciones organicas

Insuficiencia o inestabilidad de uno
0 mas de los sistemas fisioldgicos
mayores con posibilidades
razonables de recuperacién
Pacientes que presentan alto
riesgo: estabilidad en peligro de
sistemas fisioldgicos mayores con
requerimiento de monitoreo
Pacientes con necesidad de
cuidados especiales que solamente
pueden ser brindados en UTI
Pacientes con muerte cerebral y
son potenciales donadores de
organos
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Modelo de prioridades:

Prioridad I: Paciente en estado
agudo critico, inestable, con la
necesidad de tratamiento intensivo
y monitoreo

Prioridad Il: Pacientes que
requieren monitoreo intensivo y
pueden necesitar intervenciones
inmediatas, como consecuencia de
padecimientos graves agudos o
complicacién de procedimientos
médicos o quirdrgicos.

Prioridad Ill: Paciente en estado
agudo critico inestable con pocas
posibilidades de recuperarse de



sus padecimientos subyacentes o
por la propia naturaleza de la
enfermedad aguda

e Prioridad IV: Pacientes para los que
la admisién a UTI se considera no
apropiada.

Debido a su uso comun en investigaciones cabe destacar que la admisién quirirgica a una
UTI se refiere a aquellos pacientes que tuvieron un procedimiento quirdrgico en las 4 semanas

previas a su admision. (17)
2.3.2. Severidad de la enfermedad

Diversos sistemas de puntaje han sido desarrollados para medir la severidad de la enfermedad
critica a través de la asignacién numeérica a través de la medicidn de diversas variables clinicas.
Estos puntajes generalmente predicen la probabilidad de muerte a través de una ecuacién
matematica derivada de regresiones logisticas obtenidas en grandes estudios de cohorte con
poblaciones heterogéneas, por lo cual la prediccién de resultados clinicos en poblaciones no
incluidas en su muestra no es confiable y su uso en ciertas enfermedades especificas puede ser
limitado. Los sistemas mdas usados en la UTI son el el Simplified Acute Physiologic Score (SAPS), el
sistema APACHE Il, y la Sequential Organ Failure Assessment (SOFA). Aunque fueron desarrollados
con la finalidad de la prediccién pronostica, han demostrado ser utiles en investigacion para la
evaluacién de intervenciones comparando pacientes con el mismo riesgo base y para la
asignacion de recursos hospitalarios. (41) En los anexos 1y 2 se muestran los puntajes APACHE y

SOFA.
2.3.3. SRIS y Sepsis

La definicion clinica del SRIS fue propuesta en 1991 y revisada en 2001, sin embargo, en la practica
clinica se ha notado que no se puede diferenciar entre SIRS y sepsis temprana, por lo que ante la
sospecha de SIRS debe evaluarse la presencia de un foco séptico. Clinicamente se reconoce como

la presencia de 2 o mas de los siguientes criterios (42):

e Temperatura: >38,5°Co<35°C

e Frecuencia cardiaca: > 90 latidos/minuto

e Frecuencia respiratoria: > 20 respiraciones/minuto 6 PaCO;: < 32 mmHg
e Leucocitos: > 12.000/mm3 6 < 4.000/mm3 6 > 10% de abastonados
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La sepsis por otro lado es el sindrome clinico que resulta de una respuesta inflamatoria
descontrolada debido a una infeccidn y que es dafiina, llevando regularmente a FOM. Se define
como la presencia (posible o documentada) de una infeccién junto con manifestaciones
sistémicas de infeccidn. La sepsis grave es la hipoperfusion tisular o disfuncién organica inducida
por sepsis, y el choque séptico es la hipotensidn inducida por sepsis que persiste a pesar de la
reanimacion adecuada con fluidos, que puede definirse como infusidn de 30 ml/kg de cristaloides.

(29)

2.4 . Tratamiento Médico

La atencidén de pacientes en estado agudo critico tiene como objetivo principal que el equipo
médico interdisciplinario pueda mantener estables las funciones vitales del paciente, para que en
condiciones de absoluto control se pueda hacer frente y atender los cambios fisiopatolégios que
originan el estado de gravedad o inestabilidad, sin dejar de lado el tratamiento curativo de la
patologia de base que ha causado estas alteraciones (1). El tratamiento médico inicial consiste
en la correccién de la hemodindmica a través del uso de soluciones coloides o cristaloides y el uso
de medicamentos vasoactivos e inotrépicos de ser necesarios. Durante las primeras 6 horas de

reanimacion los objetivos de reanimacién deben incluir: (29,43)

e PVC8-12 mm Hg

e PAM 265 mm Hg

e Diuresis > 0.5 mL/kg/hr

e Saturacion de oxigeno de la vena cava superior >70% o saturacion de oxigeno
venosa mixta de 65%

El manejo posterior se basa en el tratamiento de la enfermedad base mientras se
mantiene una adecuada volemia, monitoreo constante de la funcion organica y terapia de soporte
de ser necesario, manejo de sedacion, analgesia y delirium para el manejo de la ansiedad,

desorientacion y dolor que facilite el desarrollo de la terapéutica (6,44).

Agentes procinéticos son usados para acelerar el vaciamiento gastrico con la finalidad de
maximizar la absorcidon de nutrimentos. Las opciones actuales se limitan a eritromicina vy
metoclopramida, los cuales comunmente son dados de maneca conjunta y reducir el desarrollo
de intolerancia. El uso de eritromicina se relaciona con falla cardiaca y resistencia microbiana.

(45)
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2.5.Relacion de la nutricion con la enfermedad

2.5.1. Estado hemodinamico y nutricion

En situaciones de reposo del 20 al 25% del gasto cardiaco se dirige a la circulacién esplacnica (tubo
digestivo, bazo, pancreas e higado) y durante la alimentacion este flujo puede duplicarse. En
situaciones de hipotension se produce una redistribucién del flujo sanguineo con
vasoconstriccion en la circulacién esplacnica y otros tejidos periféricos para poder mantener la
circulacidn central del corazény el cerebro. Cuando no se logra mantener una adecuada perfusion
a pesar del uso de fluidos intravenosos es necesario la administracién de vasopresores como
norepinefrina y epinefrina, los cuales mejoran la hemodindmica al actuar como vasoconstrictores
y desviar la sangre del intestino y otros érganos periféricos a la circulacidn central. (46,47) Dado
gue la respuesta de hiperemia postprandial se logra al desviar el riesgo sistémico en vez de
incrementar el gasto cardiaco, desde un punto de vista conceptual la administracion de NE en el
paciente con inestabilidad hemodindmica con o sin el apoyo vasopresor puede disminuir la PAM
exacerbando el estado de hipotensién, al mismo tiempo que induciria un aumento en los
requerimientos de oxigeno a nivel intestinal que podria predisponer al desarrollo de dafo
inflamatorio en la mucosa e isquemia intestinal. (46) Ante este razonamiento, el uso de la infusion
enteral es detenida regularmente ya que aunque la isquemia intestinal es una complicacién es
poco frecuente (incidencia menor al 1%) presenta una tasa de mortalidad cercana al 40%. (48,49)
Inclusive la Asociacion Americana de Nutricién Enteral y Parenteral (ASPEN) recomienda que la
infusion enteral debe ser detenida en casos de compromiso hemodindmico con “altas dosis” de
vasopresores y ser usada con precaucidén en “dosis bajas”, aunque no define los casos donde

debe considerarse dosis elevadas o bajas. (50)

2.5.2. Alteracidn de la funcion gastrointestinal

La alteracion en la funcién gastrointestinal (Gl) es definida como la aparicién de sintomas como
vomito, diarrea, vaciamiento gastrico disminuido, diarrea, estrefiimiento, y sangrado intestinal,
aparece en cerca del 60% de los pacientes en UTI durante su primera semana de estancia,

limitando la entrega de nutrimentos por la via enteral y se relaciona con resultados clinicos
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adversos como ventilacion mecanica prolongada, mayor estancia hospitalaria y aumento en la
mortalidad. La mayoria de sintomas se relacionan al estado de shock y la resucitacién
hemodinamica inicial que alteran la barrera intestinal normal aumentando el riesgo de
traslocacion bacteriana, una vez alcanzada la inestabilidad hemodinamica el transito intestinal en
la enfermedad critica es altamente variable pero en general es similar al de individuos sanos. (51)
Alteraciones posteriores en el transito se ligan principalmente a procedimientos quirdrgicos
recientes, sepsis, quemaduras, trauma, empeoramiento en la condicién clinica, hipokalemia,
hipomagnesemia, hiperglucemia, hipoxia, uso de medicamentos y liberacidn excesiva de
mediadores inflamatorios como IL-1 e IL-6. El grado de disfuncidn gastrointestinal se asocia con
la severidad de la enfermedad, la falla intestinal definida como una incapacidad de restaurar la
funcién Gl a pesar de una intervencién adecuada ha sido postulada como el principal motor de la

FOM. (45)

La principal alteracion detectada es el vaciamiento gastrico reducido el cual se presenta
en mas del 50% de los pacientes criticos con VMI con mayor incidencia en los pacientes con
trauma, dafio neuroldgico y sepsis. Entre los factores que reducen el vaciamiento gdstrico se
encuentran una secrecion alterada de grelina, motilina y colecistocinina, posicidn del paciente,
edad avanzada, escala de Glasgow baja, presién intracraneal elevada, hiperglucemia y el uso de
medicamentos opioides, catecolaminas y sedantes como el propofol. (52) La aparicion de diarrea
es la segunda alteracion de la funcién Gl mdas prevalente, apareciendo en un 14 al 21% de
pacientes en estado agudo critico con un inicio medio a los 6 dias de ingreso a UTI, pudiendo ser
de etiologia infecciosa y no infecciosa. La diarrea no infecciosa esta relacionada principalmente
con la severidad de la enfermedad secundaria a una hipoperfusion intestinal o hipoalbuminemia,
al uso de antibidticos y otros medicamentos como procinéticos, por otro lado a pesar de la
creencia de que el uso de la NE es el principal factor desencadenante de la diarrea se ha reportado
qgue la alimentacién enteral no tiene impacto en su prevalencia y solo aumenta el riesgo de
eventos agudos al administrarse por encima del 60% de la meta calérica (RR 1.75 1C95% 1.02-

3.01). (53)

El monitoreo de la funcion Gl dentro de la UTI usualmente estd centrado en el control del
RG y la deteccion de diarrea, dejando en segundo plano el estrefiimiento pudiendo pasar

desapercibido sin ser diagnosticado, si bien presenta una menor incidencia en la enfermedad
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aguda critica es el principal sintoma Gl en condiciones de NE prolongada como puede darse en la
enfermedad critica crénica llegdndose a presentar en hasta el 70% de los pacientes. La etiologia
de su apariciéon incluye la inmovilidad, uso de medicamentos sedantes y vasopresores,
alteraciones electroliticas, insuficiente administracion de liquidos y falta de fibra en la NE. La
relacién de la constipacidn con resultados clinicos ha sido mucho menos estudiado, se ha

reportado que puede asociarse a mayor estancia hospitalaria y aumento en los dias con VMI. (54)

Otra alteracion de gran relevancia es la absorciéon disminuida de nutrimentos,
especialmente de glucosa y sacarosa, la cual no parece estar ligada a alteraciones de la motilidad
y transito intestinal si no a un flujo mesentérico reducido y alteraciones en la mucosa intestinal
como reduccién en el tamafio de las vellosidades, un menor nimero de transportadores de
glucosa durante el estado critico, situacion que empeora ante la falta de alimentacién enteral que
disminuye de manera significativa la absorcion de glucosa. (45) Cerca de un 50% de los pacientes
criticos presentan insuficiencia pancredtica con una excrecion alterada de enzimas digestivas que
disminuyen de manera moderada la absorcién de triglicéridos, los factores de riesgo para esta
insuficiencia son la presencia de shock, sepsis, diabetes, falla cardiaca, VMI e hiperlactatemia. (5)
Ademas del impacto en las reservas corporales que esta absorcion disminuida puede conllevar,
puede causar de igual manera diarrea y cambios en la microbiota intestinal llevando al sobre

crecimiento bacteriano y mayor riesgo de traslocacién bacteriana. (52)

2.5.3. Infusidn enteral inadecuada y aceptacidon limitada de alimentos

Las causas de la infusién enteral inadecuada son diversas, incluyendo las creencias del personal
médico sobre el tiempo ideal para iniciar la infusidn enteral después de la resucitacién
hemodinamica. Una vez iniciado el soporte nutricio enteral es interrumpido por diversas razones
frenando tanto la administracion total de nutrimentos como la progresién de la velocidad de
infusion, entre las principales causas se han detectado los cuidados de enfermeria, percepcién de
intolerancia Gl, creencia de que la nutricién no es prioridad en el manejo del paciente en UTI,
inestabilidad clinica, manejo de la via aérea, ayunos por estudios de laboratorio e imagen o
procedimientos quirurgicos. (55) Cerca de un 31% de las interrupciones son debido a la
percepcion de intolerancia Gl y ocurren en promedio 3 dias después del inicio de la infusién y
duran mds de 1 dia, las principales causas son distenciéon abdominal (16.7%), diarrea (36.7%) y
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residuos gastricos elevados (62.6%). (56) Se calcula que mas del 66% de las interrupciones son
inapropiadas, lo cual es alarmante ya que un aumento en la diferencia entre las calorias prescritas
y recibidas (conocido como deuda caldrica) se asocia con resultados clinicos adversos como
mayor mortalidad, aumento en la falla intestinal, duracién de estancia hospitalaria vy

complicaciones totales. (5)

La infusidn enteral inadecuada es el problema nutricio mas prevalente dentro de la UTI,
un reciente estudid observacional internacional (incluyendo México y otros paises
latinoamericanos) reportd que se aporta en promedio aproximadamente del 50 al 60% (14
kcal/kg) de las calorias y del 48 al 57% (0.7 g/kg) de las proteinas prescritas, mientras solo un 26%
de los pacientes reciben por encima del 80% de sus requerimientos caldricos y proteicos, con una
menor proporcidén (20%) en hospitales de Latinoamérica (incluyendo México). Vale la pena
resaltar que estos datos no se ven afectados por el uso de alimentacién tréfica ya que su uso es
aun muy poco prevalente (8%), mientras que en el 61% de los pacientes se sigue usando el
esquema cldsico de iniciar a una velocidad lenta y progresar de acuerdo a la tolerancia, por otro
lado el uso de herramientas de tamizaje de desnutricién especificas para UTl no parecen
modificar el tratamiento administrado ya que los pacientes son manejados del mismo modo
independientemente de su riesgo de desnutricién, sin medidas adicionales para disminuir la

deuda caldrica en aquellos con riesgo elevado de desnutricion. (57,58)

Un 30% de los pacientes en terapia intensiva no requieren VMI, en estos casos la
colocacién de una sonda de nutricion enteral no es un procedimiento estandar y mantienen su
ingestidn por la via oral. Por otro lado, el destete de la VMI tras superar el estado agudo critico
de la enfermedad y/o el mejoramiento del estado neurolégico conllevan a la restauracién de la
alimentacion por via oral del paciente, sin embargo, la ingestién de alimentos se encuentra
frecuentemente limitada por el desarrollo de disfagia que puede aparecer en hasta el 62% de
pacientes tras la extubacion y puede ser reversible después de 3 a 6 dias, su etiologia es
multifactorial e incluye lesiones en la mucosa de la laringe, inflamacidon y edema local, o atrofia
muscular durante la intubacion. La respuesta inflamatoria y sus secuelas alteran todas las fases
de la ingestion de alimentos, apareciendo cambios en la fase preprandial (pérdida de apetito),
prandial (disfagia), postpandrial (alteraciones en el vaciamiento gastrico, motilidad intestinal y

saciedad). Otros factores que determinan una aceptacion limitada de alimentos son alteraciones

23



psicologicas, en la secrecion de hormonas como la grelina, en el sentido del gusto, secuelas
neurolégicas, dificultad para alimentacién de manera auténoma por debilidad muscular, ayunos
por procedimientos diagndsticos vy la falta de palatabilidad de los menus hospitalarios. Muchos

de estos factores forman parte del SPCI, promoviendo su aparicion y empeoramiento. (36,59)

2.5.4. Aumento en los requerimientos de micronutrimentos

El proceso fisiopatoldgico del estado agudo critico se caracteriza por un aumento en los
requerimientos de sustancias bioactivas como elementos traza y vitaminas, los niveles sanguineos
disminuidos se relacionan principalmente con mayor riesgo de muerte, SRIS, FOM y mayor estrés
oxidativo. La concentracion plasmatica de virtualmente todos los micronutrimentos se encuentra
disminuida secundaria en gran medida a la redistribucion de liquidos de la circulacion al
compartimento intersticial por lo que los niveles disminuidos pueden ser parte de la respuesta
adaptativa de la respuesta al estrés debido a que varias vitaminas tienen funcién pro oxidante.
Los principales micronutrimentos deficientes en los pacientes en UTI son la vitamina A, C, E, K,
zinc, selenio y hierro, mientras que niveles de vitaminas B1l, B2 y B12 no son generalmente
afectados por la respuesta inflamatoria. Otras causas de los niveles plasmaticos disminuidos son
los requerimientos aumentados por el estrés oxidativo, perdida de fluidos, hemodilucién,
ingestidn insuficiente previa, terapia de reemplazo renal, absorcién disminuida y un régimen de
nutricién enteral y/o parenteral inadecuado. Para la actividad enzimatica del sistema glutation
peroxidasa, catalasa y superdxido dismutasa es necesaria la presencia de cobre, manganeso, zinc,
hierro y selenio, mientras que entre los mecanismos antioxidantes no enzimaticos se encuentran
la vitamina E, Cy beta carotenos. Al igual que muchos procesos fisiopatoldgicos en la enfermedad
critica la deficiencia de micronutrimentos depende del tipo de patologia y su severidad, siendo

mayor en casos de SRIS. (31,60)

2.5.5. Enfermedad critica y obesidad

Un exceso de tejido adiposo se relaciona con un estrado pro inflamatorio crénico pudiéndose
presentar una disfuncién inmune previa al ingreso a UTl y exacerbada por la respuesta metabdlica

a la enfermedad en estado critico, por otro lado se presenta una disfuncién endocrina con
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mayores niveles de resistencia a la insulina con un peor control glucémico concomitante y niveles
aumentados de cortisol. (61) A pesar de esto, algunos estudios observacionales de cohorte han
mostrado una menor mortalidad en pacientes con obesidad dentro de la UTI, lo que ha llegado a
conocerse con la paradoja de la obesidad. La presencia de un IMC entre 30-39.9 kg/m? se asocia
de manera independiente con la menor probabilidad de muerte (OR 0.86 IC 95% 0.83-0.90),
mientras la mortalidad aumenta en los grupos con IMC menor 18.5 kg/m? o mayor de 40 kg/m?.
(62) Una hipotesis extendida es que el tejido adiposo puede tanto regular la respuesta
inflamatoria a través de la sintesis de adiponectinas como servir sustrato energético en presencia
de un elevado catabolismo, lo cual se ve reflejado en la creencia extendida de que en los pacientes
con obesidad el soporte nutricio no es una prioridad y puede iniciarse de manera tardia sin
consecuencias clinicas. Se ha propuesto que aquellos con un IMC entre 25 y 35 kg/m? son una
poblacién con bajo riesgo nutricio donde la cantidad y el tipo de soporte nutricio administrado

tiene poco impacto en el curso clinico. (63)

Sin embargo, evidencia reciente muestra que esta asociaciéon puede ser un artificio
estadistico al tomar Unicamente en cuenta el IMC como marcador de obesidad, sumado a que en
la mayoria de estudios se ajustan los resultados Unicamente con variables como tipo de
enfermedad y severidad, edad o sexo. (64) Al tomar en cuenta variables como la distribucién de
la grasa corporal y la masa muscular medida por estudios de imagen la asociacién de IMC con
mortalidad desaparece y aquellos individuos con un patrén de obesidad sarcopénica son los que
presentan mayor mortalidad. (65) En el estudio observacional internacional sobre
subalimentacién iatrogénica no se encontrd relacién entre poseer un IMC entre 25 y 35 kg/m?
con resultados clinicos y su respuesta al soporte nutricio en comparacién con IMC <25 o >35
kg/m?, mientras la estratificacion de riesgo nutricio independiente del IMC encontré diferencias
significativas al soporte nutricio. (58) Mas aun, los pacientes con obesidad tienen un elevado
riesgo de desarrollar desnutricion dentro de la UTI, un reciente estudio observacional demuestra
gue cerca del 60% de los pacientes con obesidad desarrollan desnutricion diagnosticada por un
equipo de soporte nutricio llevando a cabo una evaluacién nutricia completa, estos pacientes
presentan aumento en la mortalidad a los 90 dias (OR 1.67; IC 95% 1.29-2.15) de manera
independiente a la edad, tipo de enfermedad y su severidad. (66) Basarse Unicamente en el peso

o IMC para clasificar un adecuado estado nutricio es bastante limitado, y tomar decisiones como
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detener el inicio del soporte nutricio en este tipo de pacientes puede conllevar a una desnutricion

iatrogénica.

2.5.6. Debilidad y deplecién muscular

La debilidad muscular es un predictor independiente del fallo en el destete de la VMI, entre los
pacientes que requieren ventilacién entre 5 a 7 dias se ha reportado el desarrollo de debilidad en
cerca de un 25%, mientras que en aquellos con VMI por mas de 7 a 10 dias puede ser hasta del
65%. Es importante sefialar la diferenciacién de los procesos de miopatia y polineuropatia del
enfermo critico de la miopatia caquéctica. Tanto la miopatia y polineuropatia del enfermo critico
son entidades patoldgicas que requieren del uso de mediciones electrofisioldgicas para su
diagnodstico y es comun que se manifiesten de manera conjunta, la primera es principalmente
secundaria al uso de glucocorticoides afectando principalmente a musculos proximales con cierto
grado de necrosis muscular, mientras que la polineuropatia es una manifestacidon neurolégica de
la inflamacidn sistémica y es consecuencia de un dafio en los nervios distales causando isquemia
y degeneracién axonal. La principal diferenciacién es la conservacion de la funcidn sensorial en la
miopatia del enfermo critico, usualmente son reversibles de semanas a meses conllevando a una

estancia en UTI prolongada. (67)

Por otro lado la miopatia caquéctica como es llamada por ciertos autores, es el resultado
tanto del catabolismo proteico causado por el estado critico agudo como de la inmovilidad
secundaria a las medidas terapéuticas. (67) Esta deplecion muscular ocurre rdpidamente y de
manera temprana en la enfermedad critica como consecuencia de la disminucidn en la sintesis
proteica y aumento en la protedlisis muscular aun en presencia de una adecuada administracién
de sustratos exdgenos. La inflamacidn reduce la sintesis proteica e incrementa la protedlisis, por
lo que tanto la presencia de enfermedades crdnicas como la duracién e intensidad del estado
critico agudo pueden afectar la funcionalidad de la masa muscular y la magnitud de la deplecién.
El desarrollo de sepsis se ha relacionado con mayor deplecién muscular la cual se cree es
secundaria a una disminucidn en la sintesis proteica causada por exposicion a endotoxinas (figura

1) (68,69).
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Figura 1. Factores asociados en la regulacion y funcionalidad de masa muscular en el paciente en
estado critico
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SP: Sintesis proteica. PM: Protedlisis muscular
Adaptado de: Puthucheary Z, Montgomery H, Moxham J, Harridge S, Hart N. Structure to function: muscle failure in critically ill patients. J
Physiol. 2010; 588(23): 4641-4648.

2.5.7. Autofagia y nutricion

El proceso de autofagia ha tomado especial relevancia en el tratamiento nutricio de la
enfermedad critica durante los ultimos afios al ser propuesto por diversos autores como el
mecanismo fisiolégico que explica la asociacidn de peores resultados clinicos con el uso de una
terapéutica nutricia agresiva temprano encontrados en diversos ensayos clinicos aleatorizados
(ECA). Dado que la administracion de nutrimentos exégenos inhibe la autofagia, se ha propuesto
gue el uso de soporte nutricio agresivo durante la primera semana en UTI puede reducir la
tolerancia al estrés oxidativo e incrementando el riesgo de falla orgdnica, debilidad muscular,
muerte celular y mortalidad. Por otro lado, dado que el ayuno y niveles de glucemia normales
estimulan su activacion se teoriza que un déficit de nutrimentos con el uso de alimentacidn trofica
puede llevar a una respuesta fisiolégica con mayor sintesis proteica, produccion de ATP vy
mantenimiento de la estructura celular reduciendo la incidencia de debilidad muscular. (70) El
primer estudio en proponer esta asociacion fue el de Caesar y colaboradores donde se comparé
el efecto del uso de NP suplementaria temprana o tardia mas nutricion enteral tréfica, los

resultados arrojaron una mayor probabilidad de muerte en UTI mientras la cantidad de
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aminodcidos administrados aumentaban sin importar la via de infusién, mientras que en un sub
analisis donde a cerca del 3% de los participantes se les tomo biopsia muscular se observé una
inhibicidn del proceso de autofagia en el grupo con NP suplementaria temprana comparados

contra NP tardia y sujetos sanos. (71,72)

Si bien la administracién de nutrimentos exdgenos (especialmente aminodacidos) suprime
la autofagia, debe tomarse en cuenta que esta inhibicion es llevada principalmente por la
activacion del sistema objetivo en mamiferos de la rapamicina (mTOR) que estimula la sintesis de
proteinas en respuesta de aminoacidos exdégenos. Esta sintesis ante la administracién de
nutrimentos por el mTOR es ilustrada en los reportes que demuestran que aunque el catabolismo
proteico en la enfermedad critica no es influenciado por la alimentacidn, la sintesis proteica esta
claramente disminuida en casos de ayuno y alimentacidn hipocaldrica. (73) Tanto la inhibicidn
como la sobre activacion de la autofagia pueden llevar al dafio y/o muerte celular, por lo que un
balance con el sistema mTOR parece ser la clave para mejorar la respuesta al dano celular y no
solo la preservacion de la autofagia. Dentro de esta dindmica debe considerarse que otros
factores como la hiperglucemia e hiperinsulinemia son capaces de inhibir su actividad, mientras
que es estimulada por niveles normales de glucemia y curiosamente la administracion de
glutamina exégena. (74) Por otro lado, dada la estrecha relacién que mantiene con la respuesta
inflamatoria no es de sorprender que el proceso de autofagia se vea afectada por la dinamica de
la misma, se ha reportado que su papel en la reparacion celular es mdas importante en etapas
tempranas del estado critico con severidad leve a moderada, mientras una duracién prolongada
y severidad mayor pueden sobrepasar la capacidad del proceso para mantener la homeostasis
celular llevando en su lugar a la muerte celular, en dichos casos la preservacion a través de una
alimentacion hipocalérica podria ser contraproducente. (75) Tomando en cuenta los puntos
anteriores, es claro que la relacién entre autofagia, enfermedad critica y alimentacién es

sumamente compleja y va mas alla de la inhibicion con la administracién de nutrimentos. (74)

2.5.8. Desnutricion en la UTI

El desarrollo de desnutricién es multifactorial e incluye muchos de los factores revisados en los

puntos anteriores, su prevalencia dentro de la UTI se ha reportado por encima del 50% y varia
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ampliamente dependiendo los criterios diagndsticos, basandose en una evaluacion nutricia por
un equipo de nutridlogos especializados la prevalencia puede ser hasta de 68%, aumentando
significativamente la probabilidad de muerte a los 30 dias (OR 1.58; 1C95% 1.21 a 2.07). (66) La
desnutricidon se desarrolla de manera rdpida y pueden aparecer signos de deplecién durante los
primeros dias de estancia. La inflamacidn ya sea aguda o crénica juega un papel clave en su
desarrollo, la respuesta inflamatoria aumenta los requerimientos energéticos y la excrecién de
nitrogeno, promueve la anorexia y disminuye la efectividad de la terapia nutricia. No es de
sorprender que la asociacién con comorbilidades previas, la severidad de la enfermedad vy el
tiempo de evolucion de la respuesta inflamatoria se relacionan ampliamente con el desarrollo de
desnutricién, siendo mas prevalente en patologias con mayor catabolismo como la sepsis o dafio
neurolégico y en la enfermedad critica crénica. (76) Debe considerarse adicionalmente las
alteraciones que pueden aparecer secundarias al tratamiento médico, como puede ser el
desgaste de los musculos del diafragma con el uso de ventilacién mecdnica, pérdida de
nutrimentos en terapias de sustitucion renal, interaccidon de fdrmaco nutrimentos y nutrimentos
farmaco. La pérdida de peso es comun durante la enfermedad critica, especialmente en aquellos
gue requieren ventilacibn mecdnica, estudios de cohorte han reportado que pacientes
sobrevivientes pierden cerca de un 18% de su peso corporal inicial tras su egreso de la UTl y solo

el 60% recupera el peso original al afio de seguimiento. (36)

Sumado a las alteraciones del estado critico agudo puede presentarse estados de
desnutricidn previos al ingreso a UTI, aunque actualmente se reporta una prevalencia de un bajo
IMC (<18.5 kg/m?) del 5%, cerca de un 60% de los pacientes presentan deplecién de la masa
muscular a su ingreso. (65) De igual modo, la ingestion de nutrimentos puede estar disminuida
de manera crdénica previa a la hospitalizacion o agudamente durante la estancia hospitalaria
previa al ingreso a UTI debido a bajo apetito, ayunos por estudios y procedimientos o secundaria
a la baja palatabilidad de la comida servida en los hospitales. (77) Este bajo consumo podria
explicar en parte los eventos adversos relacionados a una mayor estancia previa a UTl y la

procedencia de un servicio distinto a urgencias (figura 2).
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Figura 2. Factores contribuyentes a la desnutricion en UTI
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2.5.9. Riesgo de sindrome de realimentacion

Uno de los principales factores que impiden la instauracién de la terapéutica nutricia inicial es el
desarrollo del sindrome de realimentacién que consiste en una constelacion de signos y sintomas
gue ocurren después de la provision de nutrimentos ya sea por via enteral o parenteral en
pacientes que han mantenido una ingestién nula o inadecuada, sus complicaciones clinicas son
consecuencias del desequilibrio hidroelectroliticoy la deficiencia de vitaminas (principalmente
tiamina) e incluyen falla cardiaca, falla respiratoria y muerte. Las principales anormalidades
electroliticas son niveles séricos disminuidos de fésforo (P), magnesio (Mg) y potasio (P), cuyas
reservas corporales se encuentran disminuidas en situaciones de ayuno o ingestion insuficiente
aunque los niveles séricos se encuentren dentro de rangos normales. Al inicial la alimentacion,
especialmente de hidratos de carbono la demanda de estos elementos sobrepasa las reservas
disponibles causando su migracion intracelular para la generacién de ATP, secrecion de insulinay
otros procesos metabdlicos. Por otro lado, aunque los niveles de tiamina no se ven afectados por
la respuesta inflamatoria, la redistribucidon de liquidos corporales y una ingestidon insuficiente
pueden llevar a la rdpida deplecion de las reservas corporales debido a su participacién en el

metabolismo de hidratos de carbono y su rapida utilizacion durante la glucolisis. Su incidencia
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dentro de la UTI ha sido poco estudiada pero se reporta entre 10 al 50% sin diferencia entre la via
de alimentacién y se asocia con un aumento de hasta el 50% en el riesgo de mortalidad. Su
diagndstico puede ser complicado por la presencia de alteraciones acido base propias de la
enfermedad critica, por lo que en la practica clinica es de suma importancia el entendimiento y la
identificacidon temprana de los factores de riesgo entre los que se encuentran una hospitalizacion
mayor a 7 dias, historia de alcoholismo, cancer, pancreatitis crénica, cirugia bariatrica, pérdida de
peso mayor a 10% en menos de 3 meses, menos del 70 al 80% del peso ideal (Pl), ayunos
prolongados, ingestidén de nutrimentos insuficiente por mas de 10 dias y sintomas Gl persistentes

como nauseas, vomito o diarrea. (78,79,80)

2.5.10.Sobrealimentacion

Con la cantidad de pacientes con una subalimentacién iatrogénica a nivel mundial no es de
sorprender que la sobrealimentacién sea mucho menos estudiada, los reportes internacionales
sobre adecuacion nutricia no suelen reportar la prevalencia de sobrealimentacién al no ser tan
prevalente, sin embargo, no se ha encontrado ningln beneficio en exceder mas del 100% de los
requerimientos prescritos y se ha ligado con un probable aumento en la mortalidad. La mayoria
de reportes de sobrealimentacién disponibles son pertenecientes a la década de los noventa
asociada principalmente al uso de NP o NP suplementaria con una prevalencia del 2 al 58%. (57)
Solia creerse que un régimen hipercalérico durante la primera semana de estancia en UTI podria
mejorar los resultados clinicos, dicha practica fue disminuyendo después de que diversos reportes
demostraran que la sobrealimentacién podia llevar a disfuncion hepatica, hipercapnia,
hiperglucemia, hipertrigliceridemia, requerimiento de VMI prolongada, aumento en el riesgo de
infecciones y mortalidad. (81,82) Se cree que parte de los eventos adversos encontrados en
antiguas investigaciones comparando el uso de NP contra NE o NP complementaria a la infusién

enteral son explicados como consecuencia de la sobrealimentacién. (9)
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2.6. Proceso de Atencidon Nutricia

El Proceso de Atencion Nutricia (PAN) es un procedimiento estandarizado para identificar
problemas nutricios y proveer una adecuada terapéutica nutricia adoptado por la Academia de
Nutricién y Dietética (AND), el cual ha tenido gran aceptacion a nivel internacional por la facilidad
de sistematizar la terapéutica nutricia. Consiste en 4 pasos que deben seguirse de manera
secuencial: 1) Evaluacidn del estado nutricio, 2) Diagndstico Nutricio, 3) Intervencidn nutricia y 4)
Monitoreo y reevaluacién. El tamizaje nutricio no forma parte de estos pasos y es considerado
una herramienta de apoyo que ayuda a identificar los pacientes que pueden beneficiarse de la
aplicacion del PAN. (83) A lo largo de la revision de los pasos de la proceso se revisaran las
recomendaciones de las guias de la Sociedad Canadiense de Cuidado Critico 2015 (CCPG) (84), la
AND de 2012 (7) y la Sociedad Americana de Nutricién Enteral y Parenteral (ASPEN) 2009 y 2013
(50,85). Las guias de la Sociedad Europea de Nutricién Enteral y Parenteral (ESPEN) datan de 2006

por lo que solo se hard mencién puntual de algunas de sus recomendaciones (86).

2.6.1 Evaluacion de riesgo nutricio

La AND define el tamizaje de riesgo nutricio como el proceso de identificacion de pacientes que
pueden tener un diagndstico nutricio y podrian beneficiarse de una evaluacidn e intervencion por
un especialista en nutricion. (83) La falta de un estdndar de referencia para el diagndstico de
desnutricién en esta poblacion dificulta la determinacion de sensibilidad y especificidad de las
herramientas relegando la validez a la asociacién con resultados clinicos de morbimortalidad que
no necesariamente son modificables por la nutricion. Ante esta problematica, el desarrollo de
nuevas herramientas no ha seguido el modelo de la AND y se ha centrado en identificar el riesgo
de desarrollar complicaciones y otros eventos adversos que pueden ser modificados por el
soporte nutricio, no en identificar pacientes que pueden tener un diagndstico nutricio y se
benefician del uso del PAN. Dos herramientas han sido derivadas de ECA en pacientes criticos
siguiendo este punto de vista: El Nutritional Risk Score (NRS) 2002 y Nutrition Risk in the Critically
ill Score (NUTRIC Score). EI NRS 2002 fue desarrollado a partir de 5 ECA en pacientes
hospitalizados con trauma y quemaduras tomando en cuenta aquellos dentro de la UTI, a pesar

de su validez demostrada en pacientes hospitalizados no criticos su uso en diversos ECA no ha
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sido capaz de identificar pacientes con enfermedad critica en quienes el soporte nutricio

modifique el desarrollo de eventos adversos. (87)

El NUTRIC Score fue desarrollado en 2011 por Heyland y colaboradores con una muestra
de 597 pacientes criticos bajo la premisa de poder identificar a los pacientes que son mas
propensos a beneficiarse de un soporte nutricio agresivo, usando como principal variable de
estudio la asociacion con la probabilidad de muerte. El resultado final del tamizaje (Anexo 3)
clasifica a los pacientes con bajo y alto riesgo de desnutricion considerando los puntajes APACHE
Il y SOFA como indicadores de la severidad de la enfermedad e inflamacién aguda, nimero de
comorbilidades como indicador indirecto de inflamacidn crénica, tiempo de estancia hospitalaria
previa al ingreso a UTI como indicador indirecto de disminucién en la ingestidn previo a UTl y
niveles de IL-6 como indicador del grado de inflamacidn aguda. Cabe mencionar que en su marco
conceptual original se consideraron variables como IMC, pérdida de peso en los ultimos 6 meses
y disminucién de la ingestion durante la Ultima semana, los cuales no fueron asociados
significativamente con la variable de estudio por lo que fueron excluidos del modelo final. Debido
a la poca disponibilidad de la medicién de IL-6 en la practica clinica, se propuso en NUTRIC Score

modificado el cuan no modifica significativamente la prediccidn del modelo. (5,77)

Ha sido validado en dos ocasiones, la primera en conjunto al estudio original con una
muestra de 211 pacientes con una estancia en UTI mayor a tres dias, encontrandose que a medida
gue el puntaje del NUTRIC Score aumentaba igual lo hacia la probabilidad de muerte y la duracién
de la ventilacién mecdnica, mientras que un aumento en la adecuacién de nutrimentos
modificaba la asociacidon con mortalidad Unicamente en los pacientes con riesgo elevado. (77) La
segunda validacion fue realizada en 2015 usando el NUTRIC Score modificado en 1199 pacientes
encontrandose un aumento en la probabilidad de muerte del 1.4 (IC95% 1.3-1.5) por cada
aumento en el puntaje y al igual que en la validacién previa la adecuacidon nutricia modificé
significativamente la probabilidad de muerte a los 28 dias y 6 meses Unicamente en los pacientes
identificados con riesgo elevado, disminuyendo la probabilidad de muerte en 18 % (hazard ratio
0.82; 1C 95% .73-0.91) con cada aumento del 25% en la adecuacion caldrica mientras en aquellos
con riesgo bajo la adecuacién nutricia no modifica esta asociaciéon (figura 3). (88) Utilizando el

NUTRIC Score modificado recientemente se ha reportado que a nivel internacional un 57% de los
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pacientes presentan alto riesgo de desnutricion, presentandose una prevalencia similar en

Latinoamérica (incluyendo México). (58)

Figura 3. Relacién entre la probabilidad de muerte y la adecuacién nutricia de acuerdo al NUTRIC Score
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Adaptado
de: Rahman A, Hasan RM, Agarwala R, Martin C, Day AG, et al. Identifying critically-ill patients who will benefit most from nutritional therapy:
Further validation of the "modified NUTRIC" nutritional risk assessment tool. 2015; XX(XX): XX-XX.

2.6.2 Evaluacion del estado nutricio

ASPEN 2009:

Marcadores tradicionales de evaluacion
nutricional (albumina, prealbumina vy
antropometria) no estdn valida en el
cuidado critico. La evaluacién debe incluir
valoracion de pérdida de peso e ingestion
de nutrimentos previa a la admisidn,
grado de severidad de la enfermedad,
comorbilidades y funcidn Gl (Grado E)

AND 2012:

La evaluacidn debera incluir pero no
limitarse a los siguientes parametros para
el correcto diagndstico de problemas
nutricios y planear una intervencion:
historial de alimentacion, mediciones
antropométricas, datos bioquimicos y de
procedimientos diagndsticos, evaluacion
fisica, historia médica vy familiar.
(Consenso, Imperativo)

Tanto la CCPG como la ESPEN no incluyen recomendaciones sobre la evaluacidn del estado
nutricio dentro de la UTI. Esta evaluacion debe llevarse a cabo teniendo presente que marcadores

cldsicos como medidas antropométricas e indicadores bioquimicos no estan validados en este
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tipo de pacientes ya que se ven alterados por la presencia de edema y la respuesta al estrés. (7)
Una reciente revision de ECA demostrd que si bien las intervenciones de nutricion pueden alterar
el curso clinico los parametros nutricios clasicos no son modificados por el tratamiento.
Excepciones a lo anterior es el balance nitrogenado (BN) en los dias 4 o 7 de estancia, fuerza de
agarre en los dias 3 0 7 y cambios en peso corporal en los dias 7, 14 o al alta, sin embargo, debido
a la calidad de estudios y los resultados no concluyentes no se puede hacer una recomendacion
sobre su uso como metas del tratamiento. (89) Tomando en cuenta estos puntos y las alteraciones
metabdlicas del estado agudo critico, todos los pacientes que se esperen tengan una estancia
mayor a 3 dias en la UTI deberan ser evaluados por un especialista en nutricién clinica que
conozca las posibles alteraciones en estos parametros y pueda integrar un diagndstico e

intervenciones basadas en evidencia.
2.6.2.1 Antropometria

La AND y ASPEN recomiendan la medicién directa del peso vy la talla en lugar de su estimacion,
(90) sin embargo, debido a alteraciones en el estado neuroldgico, sedacién, falta de registros
previos confiables y de basculas de cama adecuadamente calibradas, el peso y la talla en
pacientes criticos generalmente debe ser estimado utilizando férmulas como Rabito que utiliza
diversas circunferencias para su calculo y tener un pardmetro de evaluacién, a pesar de no haber
sido validadas en este tipo de poblacién. Debe tenerse en cuenta que la mayoria de mediciones
antropomeétricas se ven afectadas por la acumulacién de liquidos por lo que cambios agudos de
peso a menudo son reflejos de alteraciones en el balance hidrico y no cambios en las reservas
corporales. Cuando sea posible debera obtenerse el peso habitual y peso previo al ingreso de
registros previos en el expediente o a través de entrevista con familiares cercanos para el célculo
de la pérdida de peso, en casos como anasarca o inestabilidad generalizada donde la estimacidn
del peso es imposible estos pardmetros son el Unico acercamiento disponible. La estandarizacién
del peso a través de la talla es de utilidad para el calculo de IMC y el peso ideal que puede ser
auxiliares en el establecimiento de metas de tratamiento. (76,91) En la evaluaciéon de estos
parametros debe tomarse en cuenta que en presencia de inflamacidn estos parametros pueden
ser estabilizados pero no mejorados de manera significativa, y que una pérdida de peso
secundaria al catabolismo proteico en la etapa aguda de la enfermedad critica no es evitable con

el soporte nutricio.
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La evaluacion de la composicidn corporal de grasa y musculo en la practica clinica se basa
en el uso del drea muscular del brazo (AMB) y en la medicién de pliegues cutdneos como el
tricipital que presenta una gran sensibilidad en presencia de edema, estas mediciones no han sido
validadas en esta poblacidn y no se han relacionado con resultados clinicos. La medicién de las
reservas musculares a través de estudios de imagen como la tomografia computarizada (CT) o
resonancia magnética (RM) ha demostrado relacionarse con morbimortalidad dentro de la UTI,
sin embargo, su uso disponibilidad en la practica clinica aun es limitado y no existen tablas de

referencia para su interpretacién. (65,76)
Parametros antropométricos utiles en la practica clinica (7,91):

e Peso habitual e Pérdida aguda de peso severa:
o >2% en unasemana
o >5%en1mes

e Peso alingreso de UTI
e Pesoideal

Talla

% de peso ideal
o Aceptable: 90-120
o Desnutriciéon: <90
o Exceso: >120

o >7.5en 3 meses
Pérdida aguda de peso moderada:
o 1-2%en 1semana
o <5% enun mes
o <7.5% enunmes

e indice de masa corporal e Pérdida crénica de peso moderada:
o 5% enunmes
o 7.5% en 3 meses

o Bajo peso: <18.5

o Normal: 18.5-24.9
o Sobrepeso: 25-29.9
o Obesidad: >30 e Pérdida cronica severa de peso:

o 10% en 6 meses

e Cuando sea posible valorar: medicién o >5%enlmes

de la composicion corporal (masa o >7.5en 3 meses

muscular y grasa) comparado con o >10% en 6 meses

tablas de referencia

2.6.2.2 Parametros Bioquimicos

Actualmente no existe un Unico parametro bioquimico que se relacione directamente con el
estado nutricién, por lo que su interpretacién siempre debe ser acompafnada de una evaluacién
conjunta de marcadores clinicos, antropométricos y dietéticos. (90) Debe tomarse que diversos
parametros bioquimicos ven afectados sus niveles corporales debido al proceso fisiopatolégico
del estado agudo critico, un ejemplo de lo anterior son los niveles de glucosa, donde se

recomienda un control glucémico entre 140 y 180 mg/dL, niveles por encima de esta cifra se
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relacionan con incremento en la mortalidad. (7) A menudo alteraciones en los pardmetros
bioquimicos son reflejo de la situacidn clinica del paciente que no pueden mejorar con el
tratamiento nutricio pero pueden guiar modificaciones en la composicion del mismo que pueden
evitar un mayor deterioro. Una excepcion a lo anterior son las alteraciones electroliticas y el BN
gue dependen de gran medida del aporte de micro y macronutrimentos por diversas vias, se ha
reportado que la utilidad del BN en los primeros dias de estancia es nula y es un mejor marcador
de seguimiento en mediciones posteriores al dia 4. (76) Es importante buscar signos de
sobrealimentacion como marcadores de dafio hepdatico, hiperglucemia, hipercapnia e

hipertrigliceridemia. (82)

Proteinas séricas como albumina no son consideradas como indicadores del estado
nutricio y no modifican sus niveles en respuesta a la ingestién de nutricion, son mejores
indicadores de morbimortalidad ya que sus niveles disminuyen con la severidad de la enfermedad
y en respuesta a la presencia de inflamacidn. (91) La inflamacién juega un papel primordial en la
fisiopatologia de la enfermedad critica y en el desarrollo de desnutricidn, por lo que la valoracién
de su magnitud a través de marcadores como la PCR puede ser de gran utilidad. La proteina C
reactiva (PCR) es una proteina de fase aguda producida por el higado por estimulacion de la IL-6
con una vida media de 19 horas, sus concentraciones medias normales son por debajo de 0.8
mg/dL y pueden aumentar mas de 1,000 veces en procesos inflamatorios, mientras que después
de una infeccién bacteriana la sintesis hepatica de PCR inicia las 6 u 8 horas posteriores

alcanzando un pico maximo entre 36 a 50 horas. (76,92)

Pardmetros bioquimicos utiles en la practica clinica (7,91,82):

e Control glucémico: e Balance nitrogenado:

o 140-180 mg/dL o Adecuado aporte proteico: +2 g
e Balance electrolitico: e Indicadores de inflamacién:

o P:2.5-4.5 mg/dL o Albumina <3.5 g/dL

o K:3.5-5.0 mEg/L o Transferrina <200 mg/dL

o Mg:1.6-2.55 mg/dL o Prealbimina <16 mg/dL

o Na: 135-145 mEq/L o Plaquetas <150,000 mm?3

o Ca:8.4-10.2 mg/dL o Leucocitos <4.5 0> 11 ml/mm?3
e Funcidn renal e indicadores indirectos o PCR>0.8 mg/dL

del balance hidrico: o Glucosa >180 mg/dL
o Creatinina: 0.6-1.2 mg/dL o Balance nitrogenado
o BUN: 7-18 mg/dL marcadamente negativo.
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Gasometria (indicadores el estado
acido base del organismo):

o Acidosis metabdlica: posible
contraindicacion del soporte
nutricio

o Hipoperfusién: Lactato <3
mmol/L

Signos de sobrealimentacién:

o Glucosa >180 mg/dL

o pCO;>45 mm/Hg

o Trigliceridos >200 mg/dL
Otros indicadores podrian ser de
utilidad dependiendo la condicidon
clinica

2.6.2.3 Parametros Clinicos

Una evaluacién profunda de la historia médica y quirdrgica es de vital importancia, distintas
patologias como sepsis, dafio neuroldgico o procesos quirdrgicos mayores se asocian con una
respuesta metabdlica e inflamatoria aguda exacerbada mientras que la presencia de
comorbilidades asociadas tienen un impacto significativo en la presencia de inflamacién crénica
aumentando de manera importante el riesgo de desnutricidn, dicha informacidn generalmente
puede ser obtenida del expediente médico y de una entrevista con familiares cercanos o
cuidadores. La evaluacién de pardmetros de estabilidad hemodinamica son fundamentales para
guiar la factibilidad del soporte nutricio, por otro lado debido a la alta presencia del SRIS deben
buscarse signos no especificos de inflamacién como fiebre, hipotermia o taquicardia. El
especialista en nutricién debe ser capaz de llevar a cabo una evaluacion fisica centrada en
nutricion que pueda identificar signos y sintomas de deficiencias de micronutrimentos donde
existe un alto intercambio celular como el pelo, piel, boca y lengua. El examen fisico puede revelar

la presencia de edema y signos de deplecidn o exceso de masa magra y muscular (Anexo 4). (7,76)

Los parametros de evaluacion de la funcion Gl es parte de los mitos y creencias erréneas
gue existen dentro de la terapéutica nutricia, por ejemplo la ausencia de ruidos intestinales no
significa que el intestino no esté funcionando, ya que estos son el resultado del movimiento de
aire a través del intestino delgado, por lo que el uso de la auscultacion de los ruidos intestinales
no se recomienda como guia para evaluar el comienzo ni la tolerancia a la NE (48). Cerca de un
50% de pacientes con VMI presentan retraso en el vaciamiento gastrico, sin embargo, su medicion
es técnicamente dificil, requiere movilizacién del paciente y su exposicion a bajas cantidades de
radiacion, ante esto generalmente se utiliza criterios de valoracién indirectos como la valoracion
del residuo gastrico (RG) como marcador del riesgo de broncoaspiracion y neumonia, los puntos

de corte para sospechar una intolerancia a la NE y su suspension varia ampliamente en la practica
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clinica entre valores de 150 ml a 500 ml. Si bien aumentos mayores a 150 ml el RG se asocian con
un retraso en el vaciamiento gastrico con una sensibilidad del 63% (IC 95% 34-87%) y especificidad
del 81.8% (IC 95% 54-97%), los episodios de regurgitacion y aspiracion no se asocian
significativamente con elevacién en sus niveles. (52) Se ha registrado que el monitoreo de la
medicion del RG puede no ser necesario en pacientes con bajo riesgo y solo puede servir para
reducir la cantidad de la NE administrada. (48) Otro pardametro util en la valoracién de la
tolerancia a la NE puede ser la medicion de la presidn intracraneal cuando se encuentre
disponible, aumentos por encima de 20 mmHg se han reportado como uno de los principales
mediadores en alteraciones de la motilidad y vaciamiento gastrico, especialmente en pacientes

con daio neurolégico. (93)
Parametros clinicos utiles en la practica clinica:

Indicadores de estabilidad hemodindmica
(29):

Historia médica y situacién clinica (7):

e Diagndstico primario y procedimientos

quirdrgicos recientes e PVC8-12 mm Hg

e Comorbilidades asociadas e PAM 265 mm Hg

e Diuresis 2 0.5 mL/kg/hr

e Saturacion de oxigeno de la vena cava
superior >70% o saturacién de oxigeno
venosa mixta de 65%

e Tipoyduracion de VMI

e Severidad de la enfermedad: puntajes
APACHE y SOFA (Anexos 1y 2)

e Riesgo nutricio: NUTRIC Score (Anexo
3)

e Medicamentos y posible interaccidn
con nutrimentos

e Presion intracraneal

Examen fisico centrado en nutricion (7): Indicadores indirectos de inflamacién (91):

Signos de deficiencias de deficiencia de
micronutrimentos y de deplecién de
reservas corporales (Anexo 4) (94)
Balance hidrico: Ingresos y egresos
incluyendo evacuaciones, fistulasy
drenajes de heridas

Presencia de edema, ascitis o
deshidratacion
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Fiebre: >37.5 °C
Hipotermia: <35.5 °C
Presencia de infeccidn
Neumonia
Bacteremia

Infeccion de heridas
Absesos



Sintomas Gl relacionados a la NE (51,53):

e Vomito: Regurgitacion de cualquier contenido gastrico sin importar su cantidad

e RG elevados: mediciones repetidas por encima de 300 ml (Anexo 5)

e Diarrea: Tres o mas evacuaciones liquidas o mayores a 700 g por dia

e Sangrado Gl: Presencia macroscopica de sangre en vémito, aspiracién gastrica o
evacuaciones

e Estreiiimiento: Ausencia de evacuacién por tres o mas dias consecutivos en ausencia
de obstruccién

e Hipertensién intraabdominal: Dos mediciones > 12 mmHg

2.6.2.4 Parametros Dietéticos

La evaluacién dietética es utilizada para detectar un desbalance entre la ingestién de nutrimentos
y los requerimientos, la historia dietética previa a UTI puede ser obtenida del expediente médico
y entrevista con familiares y/o cuidadores, debe tenerse en especial cuidado cambios recientes
en los patrones de alimentacién, consumo habitual previo a la hospitalizacién, uso de
suplementos alimenticios, alergias alimentarias. Si no se cuenta con datos disponibles, identificar
periodos de ingestién inadecuada (ayunos por estudios o procedimientos quirurgicos) puede
asistir en delinear el porcentaje de ingestidn. Sin importar la via del soporte nutricio es de vital
importancia el registro de los nutrimentos verdaderamente administrados al paciente (haciendo
especialmente énfasis en energia, proteinas y suplementacién de micronutrimentos) y/o la causa
y duracién de una infusion insuficiente o interrumpida. Se deberd sumar los nutrimentos
administrados por otras vias como lipidos en infusion propofol o glucosa en soluciones
intravenosas, a la suma total de nutrimentos administrados deberdn ser comparados contra los
requerimientos para el calculo de porcentajes de adecuacién el cual es el principal parametro
dietético de evaluacion en esta poblacion. (76) Diversos autores recomiendan el registro de la

deuda caldrica y su presentacion grafica para facilitar el seguimiento dietético. (5)

Indicadores dietéticos utiles en la practica clinica:

e Cambios en el apetito o ingestién e Disminucidn severa en la ingestion
habitual previo a su ingreso a UTI energética previo al ingreso a UTI (91):

e Consumo de sustancias bioactivas: o <50% por mas de 5 dias
prebidticos/probidticos, o <£75% por mas de 1 mes

micronutrimentos, antioxidantes,
glutamina, etcétera
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Prescripcidn nutricia actual
Nutrimentos realmente administrados
Infusién de otras fuentes de
nutrimentos como propofol y
soluciones glucosadas

Adecuacion energética y proteica
Deuda caldrica y su despliegue visual

Disminucién moderada en la ingestion
energética previo al ingreso a UTI (91):
o <£75% por mas de 7 dias
o <£75% por mas de 1 mes

Adecuacion energética y proteica
relacionada con eventos adversos (58):
o <80% en pacientes con riesgo
nutricio elevado durante las
primeras dos semana de
estancia
o <90% en pacientes con mas de
14 dias de estancia en UTI
o >120% riesgo de
sobrealimentacién

2.6.3 Estimacion de requerimientos

2.6.3.1Energia

ASPEN 2013 (85):
-Pacientes con obesidad: en caso de no
disponer de calorimetria indirecta (Cl)
pueden basarse en la ecuacién Penn State
University (PSU) 2003b o PSU 2010 en
aquellos mayores de 60 afios

(Fuerte, Alta)

AND 2012 (7):
-En caso de no disponer con Cl debera
usarse la ecuacién PSU 2003b ventilados
mecdanicamente con y sin obesidad o PSU
2010 en aquellos con obesidad mayores a
60 afios

(Justo, Condicional)

CCPG (2015) (84):

-Existe informacidn insuficiente para hacer una
recomendacion sobre el uso de Cl o ecuaciones
predictivas para determinar los requerimientos
energéticos

La estimacidn de requerimientos de pacientes dentro de la UTI representa un reto ya que el gasto
energético se ve afectado por muchos factores como tipo y severidad de la enfermedad, sedacion,
tipo de ventilacion, comorbilidades asociadas, temperatura corporal, estado de nutricidn, entre
otros. Adicionalmente durante las diversas fases de la respuesta metabdlica se presentan estados
de hipo e hipermetabolismo, por ejemplo durante el primer dia de la enfermedad critica la
produccién enddgena (especialmente de glucosa) puede cubrir del 50-75% del requerimiento
energético, mientras que en fases tardias como en la enfermedad critica crdnica la produccién
enddégena se encuentra marcadamente atenuada siendo estrictamente necesario Ia

administracion exégena de nutrimentos para cubrir las demandas energéticas. Tomando en
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cuenta esto, una estimacion exacta de los requerimientos caldricos en las fases tempranas de la
enfermedad es imposible fuera del entorno de investigacién ya que requiere la medicion de la
produccién endégena con el uso de isotopos estables. En la practica clinica siempre que sea
posible deberd utilizarse la Cl que es el estandar de referencia para el calculo del gasto energético,
sin embargo, debido a su poca disponibilidad y alto costo generalmente se utilizan férmulas de
prediccion para su estimacion. (95) Es importante mencionar que la recomendacion de la CCPG
no se basa en la exactitud de la estimacién de requerimientos si no en la falta de ECA que
muestren la superioridad del uso de algin método de estimacién en mejorar marcadores de

morbimortalidad en esta poblacion.

Numerosas ecuaciones han sido desarrolladas en esta poblacién, actualmente la férmula
con una mayor exactitud (comparada contra Cl) en pacientes con VMI es la ecuaciéon de PSU
2003b (70-76%) en la mayoria de casos (incluyendo aquellos con obesidad) o su modificacién de
2010 (70%) en pacientes mayores de 60 afios y con un IMC mayor a 30 kg/m?, aunque en los
extremos de IMC sus estimados son menos exactos (IMC <20 o >45 kg/m?). Esta ecuacidn calcula
el gasto energético total (GET) utilizando el peso actual o previo al ingreso sin ningun tipo de
ajuste, el volumen minuto en litros por minuto (Vm) tomado en el momento de la evaluacidn
como marcador indirecto de la produccion de CO; y la temperatura maxima de las ultimas 24
horas en grados centigrados (Tmax), debido a la menor variabilidad en el Vm las modalidades de
ventilacion controladas por volumen o presién como A/C son las mas recomendadas para su uso.
Por otro lado en pacientes con respiracion espontanea no existe un consenso y ninguna
asociacién recomienda el uso de alguna féormula en especifico. Debido a su mayor exactitud y
precision en individuos ambulatorios la férmula de Mifflin-St Jeor con un factor de 1.25 debido al
estrés por hipermetabolismo ha sido estudiada con aceptables resultados inclusive en pacientes

con obesidad: (96,97)

e PSU 2003b: GET (Kcal/d) = (Mifflin x 0.96) + (Vm x 31) + (Tmax x 167) — 6212
e PSU 2010 : GET (Kcal/d) = (Mifflin x 0.71) + (Vm x 64) + (Tmax x 85) — 3085

e Mifflin-St Jeor Hombres: (Peso kg x 10) + (Talla cm x 6.25) — (Edad x 5) + 5

e Mifflin-St Jeor Mujeres: (Peso kg x 10) + (Talla cm x 6.25) — (Edad x 5) - 161

Mencién aparte merece la estimacion de los requerimientos caldricos en situaciones de
induccion de coma barbiturico que es usado en ciertos pacientes con dafo neurolégico como

aquellos con estatus epilépticos o con presidn intracraneal elevada. Parte del efecto de los
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barbituricos consiste en disminuir el consumo de oxigeno del sistema nervioso central lo que
puede conllevar a una disminucidon importante del GET que puede ser hasta de un 30%. Este
cambio no se relaciona con la temperatura corporal pero si con la medicién del Vm,
probablemente debido a que cambios en este ultimo marcador son consecuencias de
alteraciones en el gasto energético y no su causa. El uso de la férmula de PSU2003b ha
demostrado tener una exactitud del 73% en este tipo de pacientes por lo que su uso es
recomendada, sin embargo, cuando se utilice otra formula de estimacion es importante tomar en

cuenta la disminucién del GET para evitar la sobrealimentacién en la terapéutica nutricia. (98)
2.6.3.2 Macronutrimentos

Durante la enfermedad critica el principal macronutrimento a considerar es el aporte proteico y
sus requerimientos han sido ampliamente estudiados. Por otro lado el requerimiento de hidratos
de carbono (HC) y lipidos ha sido explorado mucho menos y su establecimiento se basa
ampliamente en los limites de tolerancia metabdlica. Estos limites son de especial interés durante
el uso de NPT donde el riesgo de sobrepasarlos y producir una sobrealimentaciéon es mayor,
durante el uso exclusivo de NE debido a la composicién de las férmulas comerciales un aporte
excesivo de glucosa y lipidos es muy poco probable si se establecen adecuadamente los
requerimientos energéticos. La glucosa continlda siendo el sustrato energético principal durante
la enfermedad critica, su requerimiento basal debe ser mayor a 2 g/kg/d (120 g para un paciente
de 70 kg) para suplir la energia necesaria a tejidos dependientes de glucosa como los eritrocitos,
la tasa de oxidacién maxima tedrica en el paciente critico es de 4 a 7 mg/kg/min (400 a 700 g/d
para un paciente de 70 kg) por lo que un limite de 5 mg/kg/min podria evitar la sobrealimentacion
(ESPEN 2009, Evidencia B) (99) y sus consecuencias metabdlicas como la hiperglucemia que
incrementa la produccion y expresién de mediadores pro inflamatorios como IL-6, IL-8 y FNT a,
disminuye la respuesta inmunitaria y aumenta la produccién de especies reactivas de oxigeno.

(99,100)

Un aporte de lipidos entre 1 a 1.5 g/kg/d parece ser segura y bien tolerada (ESPEN 2009,
Evidencia B) (99), debe tenerse en cuenta que en comparacion a los hidratos de carbono producen
un menor efecto sobre la termogénesis, lipogénesis, niveles de glucemia y producciéon de COs.
Adicionalmente el perfil de lipidos administrados influye en la composicién de la membrana de

células como macrdfagos y neutrofilos pudiendo disminuir la respuesta inflamatoria excesiva al
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cambiar los mediadores eicosanoides producidos. El acido araquidénico (AAA) derivado de los
acidos esenciales de la serie omega 6 sirve como precursor de eicosanoides pro inflamatorios
como prostanoides de clase 2 y leucotrienos de clase 4, al depender de las mismas enzimas
ciclooxigenasa y lipooxigenasa para su produccion compite directamente con la sintesis de
eicosanoides menos inflamatorios como prostanoides clase 3 y leucotrienos clase 5 que son
derivados de los acidos grasos de la serie omega 3 eicosapentaenoico (EPA) y docosahexaenoico
(DHA). Tipicamente se requieren de 9 a 12 g de acidos grasos omega 6y 1 a 3 g de omega 3 para
evitar la deficiencia de dacidos grasos esenciales en esta poblaciéon, no se conoce aun el
requerimiento de omega 3 que pueda influir en la respuesta inflamatoria pero parece ser superior

a los 5-6 g por dia. (99,101)

La administraciéon de aminoacidos exdgena no previene la deplecién muscular inicial
secundaria al catabolismo, sin embargo, al administrar por encima de 1.5 g/kg de proteinas se
puede aumentar significativamente la sintesis proteica y atenuar la respuesta catabdlica hasta en
un 50% durante los primeros 10 dias de estancia en UTI. Los requerimientos proteicos con mas
importantes que el caldrico durante la fase catabdlica inicial de la enfermedad y durante fases
posteriores debe ser mantenida en conjunto a un adecuado aporte otros de sustratos energéticos
para mantener una relacidn calorias no proteicas: nitrégeno cercana al 80. Tomando en cuenta
gue un aporte insuficiente o excesivo de proteinas puede interferir con los mecanismos de
reparacion celular como la autofagia, es de suma importancia el establecimiento del
requerimiento proteico individualizado a través de la determinacién de las perdidas urinarias de
nitrégeno siempre que se encuentre disponible y se evalle su adecuacién con la férmula del BN.
Para alcanzar un balance positivo generalmente se necesita de un aporte proteico entre 1.5 a 2
g/kg de PA en sujetos con un IMC adecuado y de 2.0 a 2.5 g/kg de Pl en individuos que presentan
obesidad. Los requerimientos aumentados de aminodacidos condicionalmente esenciales como
arginina y glutamina aun no es determinado con seguridad y parecen depender ampliamente de
la patologia desencadenante del estado critico, su uso es discutido en el apartado de tratamiento
nutricio. Es importante mencionar que el BN refleja Unicamente la diferencia entre la ingestién y
la excrecion de nitrégeno, no revela informacion de la distribucidn de nitrégeno, sintesis proteica
y catabolismo en érganos y tejidos, sin embargo, a pesar de sus limitaciones continua siendo el

método de referencia para la determinacién de requerimientos proteicos y debe usarse siempre
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gue se encuentre disponible, cuando esto no sea posible pueden usarse las recomendaciones de

ASPEN 2009 y 2013: (102,103)

BN = (Proteinas ingeridas en g / 6.25) — (Nitrégeno en urea+3 a5 g)
IMC: <30: 1.2 a 2.0 g/kg de peso actual (Evidencia E)

IMC >30 : >2.0 g/kg de peso ideal (Evidencia C)

IMC>40 : 2.5 g/kg de peso ideal (Evidencia C)

o O O O

2.6.3.3 Micronutrimentos

El requerimiento de micronutrimentos es desconocido, niveles séricos disminuidos pueden no
indicar deficiencias si no redistribucién secundaria a la respuesta adaptativa. Una suplementacién
por encima de la ingesta recomendada diaria (IDR) puede no aumentar los niveles séricos de la
mayoria de micronutrimentos, por lo que se recomienda cubrir al menos el IDR de vitaminas y
minerales para mantener la funcion reparativa del organismo (ESPEN 2009, Evidencia C) (99), lo
cual puede lograrse con un adecuado aporte de formula enteral que cubra el IDR (generalmente
entre 1 a 1.2 litros de féormula) o preparados multivitaminicos durante la NPT o la NE deficiente.
Los micronutrimentos con requerimientos aumentados debido al estrés oxidativo se muestran en
la tabla 4, se hace una comparacion entre el IDR, las dosis estandar en formulaciones enterales y
parenterales, y la suplementacién adicional necesaria para cubrir sus requerimientos. (60) Como
se ha mencionado previamente el proceso inflamatorio no afecta de manera importante a los
niveles séricos de tiamina, sin embargo, la deficiencia clinica o subclinica se presenta entre un 10
al 50% de pacientes dentro de la UTI secundaria a un consumo insuficiente de nutrimentos y
depleciéon previa de las reservas corporales, ante la falta de sensibilidad y especificidad de los
signos y sintomas de su deficiencia, la identificacion de pacientes con requerimientos
aumentados de tiamina (100 a 300 mg/d) debe hacerse con la identificacién temprana de factores
de riesgo asociados como la pérdida de peso significativa o periodos prolongados de ayuno. (104)
El efecto terapéutico de suplementar micronutrimentos por encima de los requerimientos
basales se discute en el apartado de terapia nutricia. La suplementacién adicional de otros
micronutrimentos no se recomienda actualmente y se deberd hacer Unicamente en base de la

patologia base y/o una deficiencia detectada en la evaluacién nutricia completa.
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Tabla 4. Recomendacion de micronutrimentos en pacientes criticos
Micronutrimento Dosis Estandar Suplementacion

adicional
] NPT

NE

Vitamina A 1mg 1mg 0.9-1.0 mg/L NPT: 3.5 mg/d
NE: 8.6 mg/d
75-90mg  200mg  125-250mg/L  500-3000 mg/d

Vitamina E 15 mg 10 mg 25-50 mg/dL NPT: 400 mg/d
NE: 40-1000 mg/d

150mcg  150mcg  40.135 mcg/L

VO 15mg 255mg 11-19mg/L 10-30 mg/L
S| 50-100mcg  20-60ug  20-70 mcg/L 100-400 ug/L
LT 1015 mg 0 12-20 mg/L -

1.1 mg 1.2-10mg 3.0-3.5mg/d  100-300 mg/d

Modificado de: Sriram K, Lonchyna VA. Micronutrient Supplementation in Adult Nutrition Therapy: Practical
Considerations. JPEN J Parenter Enteral Nutr. 2009; 33(5): 548-562.

Los requerimientos de electrolitos son similares a sujetos sanos, sin embargo, debido a
que los pacientes en estado critico son propensos a presentar desequilibrios hidroelectroliticos
es muy importante su continua monitorizacidn a través de la determinacién sérica en conjunto
con la evaluacién del estado de hidratacion adecuando su aporte en caso de ser necesario. En
este respecto el monitoreo estricto es mds importante en el uso de NPT donde el aporte total de
electrolitos basales pueden ser administrados por esta ruta, durante la NE generalmente las
necesidades aumentadas son administradas por soluciones bases. (99) La determinacién del
requerimiento de liquidos puede hacerse en base a férmulas basada en peso (20-40 ml/kg/d) o

en superficie corporal (1.2 a 1.5 ml/m? 0 0.8 a 1.2 ml/m? en caso de edema y ascitis). (105)

2.6.4 Tratamiento nutricio

2.6.4.1 Objetivos del tratamiento

El soporte nutricio originalmente era considerado una parte secundaria del tratamiento dentro
de la UTI basado en proveer los nutrientes necesarios para prevenir la desnutricién y evitar
complicaciones metabdlicas. Actualmente la terapéutica nutricia es considerada parte del
cuidado estandar en la UTI y un marcador de la calidad del cuidado, al aplicarse correctamente
puede modificar la respuesta del organismo ante la agresidn con beneficios nutricionales y no
nutricionales como el mantenimiento de la integridad de la funcién intestinal y la atenuacién de

la respuesta inflamatoria, teniendo la capacidad de impactar positivamente en el curso clinico de
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la enfermedad en marcadores como mortalidad, riesgo de infecciones, dias de VMI y calidad de

vida al egreso. (5,50)

Objetivos terapéuticos tradicionales: Objetivos terapéuticos actuales:
e Preservar la masa muscular e Atenuar la respuesta catabdlica e
e Mantener la funcién inmune inflamatoria
e Evitar complicaciones metabdlicas e Prevenir dafio celular oxidativo

e Modular la respuesta inmune
e Disminuir el riesgo de presentar
complicaciones

2.6.4.2 Indicaciones de soporte nutricio

El primer paso en el desarrollo de la intervencién nutricia es la adecuada seleccion de pacientes
gue son candidatos a beneficiarse con el uso de soporte enteral o parenteral, por ejemplo, no es
adecuado administrar NE a pacientes con una adecuada alimentacién via oral o que se espera que
alcancen sus requerimientos por via oral dentro de pocos dias, con bajo estrés o en aquellos
pacientes hemodinamicamente inestables o con un intestino no funcional. (5) Las indicaciones de
soporte nutricio no han sido modificadas en los ultimos afos y continlan basandose en las
recomendaciones de ASPEN y ESPEN (tabla 5). Siempre que no se encuentre contraindicada la NE
deberd ser la ruta preferida de la terapéutica nutricia, al ser comparada contra el uso de NP las
investigaciones han mostrado un menor complicaciones infecciosas, reduccién en los dias de
estancia en UTIl y un costo significativamente menor por lo que existe un consenso en este punto.
La NPT es indicada Unicamente cuando existe una contraindicacion total de la NE o una
contraindicacion transitoria (como obstruccidn intestinal) en pacientes con alto riesgo nutricio y
su uso sea mayor a 7 dias, NPT por un un periodo de menor a 5-7 dias no ha mostrado beneficios
y podria incrementar el riesgo de morbimortalidad. El inicio de NP de maneta complementaria a

la NE en casos de un tracto gastrointestinal intacto es discutido mds adelante. (7,84)

La alimentacion gastrica se ha relacionado con una mayor incidencia de neumonia
asociada a ventilacion en comparacién al uso de accesos a intestino delgado (OR 1.41; 1C95% 1.01-
1.98), por lo que la alimentacién post pildrica es recomendada por la ADN 2012 y CCPG 2015 en
unidades donde la implementacién de este acceso sea factible con un nivel de evidencia bajo.
(106) Sin embargo, considerando la mayor dificultad técnica en la insercidon, su menor

disponibilidad, mayor costo comparado contra el acceso gastrico y que su uso no se relaciona con
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mejorias en mortalidad, dias de ventilacion mecanica o adecuacion nutricia, el uso rutinario de
un sondas yeyunales no parece factible en gran parte de UTI mexicanas, siendo mas realista
continuar la recomendacién de ASPEN y usar la alimentacién yeyunal en casos de intolerancia o
alto riesgo de aspiracion. (7,84) Por otro lado el acceso preferido para la NPT es siempre el acceso
central debido a la alta osmolaridad de las férmulas, el uso de un catéter periférico debe ser

considerado unicamente cuando la NP no es la Unica via de alimentacion. (99)

Tabla 5. Indicaciones de soporte nutricio y su ruta de entrega preferida (86,99,107)

Nutricion Enteral Total Nutricion Parenteral Total
Indicacion:

ASPEN 2009: La terapia de soporte nutricional en
forma de NE debera ser iniciada en el paciente critico
que no puede mantener sus requerimientos
mediante la ingestion por su voluntad via oral y el
tracto  gastrointestinal permanece  funcional
(Evidencia C)

ESPEN 2006: Todos los pacientes que se espera no
cubran sus requerimientos por via oral dentro de los
primeros 3 dias (Evidencia C)

ASPEN 2009: En pacientes previamente sanos sin
evidencia de desnutricion el uso de NP debe
reservarse e iniciarse después de los primeros 7 dias
de hospitalizaciéon cuando la NE no es posible
(Evidencia E). En los pacientes con evidencia de
desnutricidn a la admision y la NE no es posible, es
apropiado iniciar la NP inmediatamente (Evidencia C)
ESPEN 2009: Todos los pacientes que se espera no
cubran sus requerimientos dentro de los primeros 3

dias y la NE es contraindicada o no tolerada
(Evidencia C)
Ruta preferida:
e ASPEN 2009: No existen diferencias entre el uso e
rutinario se acceso gastrico y post pildrico, por lo que
la ruta preferida sera la gastrica (Evidencia C)
e  CCPG 2015: El uso rutinario de alimentacion post e
pilérica es recomendado en unidades donde el
acceso a intestino delgado sea factible.

ASPEN 2009: Catéter venoso central para administrar
mezcla con alta osmolaridad disefiadas para cubrir
los requerimientos nutricios (Evidencia C)

ASPEN 2009: Acceso venoso periférico puede ser
considerado para mezclas con baja osmolaridad
(<850 mOsmol/L) disefiadas para cubrir una parte de
los requerimientos nutricios (Evidencia C)

2.6.4.3 Nutricién enteral temprana

AND 2012: (7)

El experto en nutricidn deberd

recomendar el inicio de NE dentro de las

primeras 24 a 48 horas de admisién a UTI
Fuerte, Condicional

CCPG 2015: (84)

Se recomienda el uso de nutricién enteral
temprana (dentro de las primeras 24 a 48
horas después de la admision a UTI)

La NE temprana es quizd el mayor punto de consenso existente en el tratamiento nutricio del
paciente en UTI, a pesar de dificultades metodoldgicas existe numerosa evidencia que el inicio de
la alimentacién durante las primeras 24 a 48 horas reduce complicaciones infecciosas (RR 0.80;
IC95% 0.72 a 0.89), estancia en UTI (-4.6 dias; IC95% -8.62 a -0.56), dias de ventilacion mecanica
(-4.5 dias; 1C95% -8.62 a -0.38) y mortalidad (RR 0.61; IC95% 0.41 a 0.89). (108) Este impacto en
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el curso de la enfermedad es resultado de los beneficios nutricionales derivados de la entrega de
nutrimentos exdgenos, y beneficios no nutricionales derivados de mecanismos fisiolégicos que
mantienen la estructura e integridad intestinal evitando asi la permeabilidad intestinal,
mecanismos inmunes que conllevan a la disminucién del estrés oxidativo y de la respuesta
inflamatoria mientras se promueve el sistema inmune humoral y disminucion de la resistencia
periférica a la insulina (figura 4). (5) Algunos autores recomiendan que el inicio del estimulo
temprano es lo mas importante, y la dosis, composicion y nivel de infusidn puede esperar a una

segunda valoracion a las 24 a 72 horas (5)

Figura 4. Beneficios nutricionales y no nutricionales de la NE temprana

Atenua estrés oxidativo
J Sindrome Respuesta
Inflamatoria Sistémica (SRIS)

Reduce la inflamacién pulmonar
Mantiene el tejido MALT
MProduccion de IgA Secretora
en la superficie epitelial

MDominio de respuesta Th2
antiinflamatoria sobre Th1l pro
inflamatoria

Modula la adhesion de moléculas para
I migracién transendotelial de
macrdéfagos v neutroéfilos

M Funciéon muscular, movilidad,
regreso a la funcidn basal

Provee micro, macronutrimentos, y
antioxidantes

Mantiene masa magra

M Funcién mitocondrial
“MSintesis proteica para cubrir
demanda metabdlica

Mantiene integridad intestinal
J Permeabilidad intestinal

Promueve bacterias comensales
Estimula la tolerancia oral

“MCapacidad absortiva
Promueve receptores

MProduccidn de butirato antiinflamatorios en el tracto Gl
Promueve sensibilidad a la J Virulencia de organismos
insulina, { hiperglucemia patégenos

Adaptado de: McClave, SA; Martindale, RG; Rice, TW; Heyland, DK. Feeding the critically ill patient. 2014; 42(12): 2600-2610.

Como se revisé previamente, una de las principales causas que puede retrasar el inicio de
la NE temprana es el uso de agentes vasopresores. Este tema ha sido poco estudiado y la evidencia
disponible es limitada, principalmente proveniente de estudios de experimentacidon animal,
estudios observacionales, ensayos clinicos aleatorizados pequefos y experiencia clinica. No se ha
podido establecer una relacién directa entre el uso de NE, dosis de vasopresores y el desarrollo

de isquemia, mas aun, la infusién enteral ha mostrado poder restaurar la perfusién espldcnica en
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pacientes con inestabilidad hemodinamica con mantenimiento de la capacidad absortiva,
pudiendo tener mayores beneficios en los pacientes mas enfermos y que reciben multiples
vasopresores. (46,48) Aunque la resucitacién es siempre una prioridad a la alimentacion, queda
claro que el uso de vasopresores no es una contraindicacién total de la NE adecuadamente
monitoreada, sin embargo, ante la alta mortalidad de la isquemia intestinal y la falta de evidencia
de mayor calidad quizd la mejor estrategia en pacientes con inestabilidad hemodindmica es el
inicio de la NE cuando se alcancen dosis estables o en declinacion de vasopresores y el inicio de

nutricion tréfica con progresion lenta de acuerdo a la tolerancia. (46)

Una vez establecida la plausibilidad del inicio del soporte nutricio es importante valorar
de manera temprana el riesgo de desarrollar sindrome de realimentaciéon y cubrir los
requerimientos aumentados de tiamina de ser necesarios. En los pacientes identificados con
riesgo elevado se recomienda una suplementacion de tiamina de 200 a 300 mg antes de iniciar la
alimentacion durante los primeros 3 dias y continuar con 100 mg durante 5 a 7 dias. Para evitar
la aparicidn de signos y sintomas es importante iniciar la ingestidon energética a niveles bajos (10
kcal/kg/d) durante los primeros 3 dias (manteniendo una adecuada distribucion de
macronutrimentos) y progresar de manera lenta hasta alcanzar los requerimientos caldricos al
final de la primera semana de la terapéutica nutricia, al mismo tiempo se debe mantener un
monitoreo estricto de los niveles séricos de electrolitos y su adecuada suplementacién de ser
necesaria en conjunto con el equipo médico. La identificacién de pacientes en riesgo puede
hacerse basado en los criterios establecidos por el National Institute for Health and Clinical

Excellence (NICE): (104)

Pacientes con 1 o mas de las siguientes Pacientes con 2 o mas de las siguientes
caracteristicas: caracteristicas:
e IMC <16 kg/m? e IMC<18.5 kg/m?
e Pérdida de peso >15% en menos de 3 e Pérdida de peso >10% en 3 meses
meses e Ingestién insuficiente de nutrimentos
e Ingestidn insuficiente de nutrimentos por mas de 5 dias
por mas de 10 dias e Historia de alcoholismo, enfermedad
e Bajos niveles de potasio, fosforo o hepatica o uso de medicamentos como
magnesio antes de iniciar la insulina, quimioterapia, antidcidos vy
alimentacion diuréticos
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2.6.4.4 Meta calodrica y proteica

ASPEN 2009: (107)
-Deberd avanzarse hasta la meta caléricay
proteica en las préximas 48-72 horas

(Evidencia E)
-Debera proveerse >60-65% de los
requerimientos caléricos durante |Ia
primer semana de estancia para alcanzar
los beneficios de la NE

(Evidencia C)
-En pacientes con NP, hipoalimentacién
permisiva debe ser considerada
inicialmente (80% de los requerimientos)
como meta

(Evidencia C)

Surviving Sepsis 2013: (29)

-Evitar la alimentacién caldrica completa
obligatoria durante la primera semana; en
su lugar, sugerimos la alimentacién a dosis
baja (500 kcal/d), avanzando segun se

CCPG (2015): (84)

-Una estrategia inicial de alimentacion
trofica (500 kcal/d) por 5 dias no debe ser
considerada en pacientes con SDRA

-Sub alimentacién caldrica intencional
puede ser considerada en pacientes con
bajo riesgo nutricio manteniéndose un
adecuado aporte proteico

-Cuando la NP estd indicada por menos de
10 dias, una dosis hipocaldrica puede ser
considerada

-Hay informacién insuficiente para
recomendar dosis bajas de NP en
pacientes con obesidad, desnutridos o que
requieran NP prolongada (<10 dias)

AND 2012: (7)
-El experto en nutricién deberd asegurar la
entrega de al menos el 60% del GET
durante la primera semana de
hospitalizacién.

tolere (Justo, Imperativo)

(Grado 2B)

A pesar de la fuerte asociacidn entre la deuda caldrica y aumento en el riesgo de morbimortalidad
encontrada en diversos estudios observacionales, las metas caldricas y proteicas del tratamiento
nutricio durante las primeras dos semanas de estancia en UTI son la principal controversia actual.
A pesar de no ser los primero ECA en estudiar este tema gran parte de la divergencia de opiniones
parece haber iniciado con dos grandes estudios multicéntricos: Early versus Delayed Enteral
Nutrition (EDEN) de 2012 e Impact of early parenteral nutrition completing enteral nutrition in
adult critically ill patients (EPaNIC). En el estudio EDEN se asigné a pacientes con SDRA y un
adecuado estado nutricio a recibir aproximadamente 500 kcal durante los primeros 6 dias de
estancia en UTI o recibir por encima del 80% de la meta caldrica, sin encontrarse diferencias en
mortalidad, dias de ventilacion o complicaciones infecciosas. Un seguimiento posterior en los
pacientes sobrevivientes no encontrd diferencias en la sobrevida entre los grupos de estudios,
funcién psicoldgica o calidad de vida o capacidad funcional. (109,110) Mientras que el estudio
EPaNIC se disefié con la finalidad de comparar el inicio temprano y tardio de NP suplementaria
en pacientes con un alto riesgo de desnutricién, un analisis post hoc mostro un aumento en la

mortalidad y desgaste proteico asociado a un incremento de calorias y proteinas tanto por via
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enteral o parenteral. (71,72) Ambos estudios fueron la base para la recomendacion de la guia
Surviving Sepsis de 2013, una de las dos guias actuales que abordan este tema, y son dos de los
principales argumentos de los autores que recomiendan iniciar la NE temprana y mantener un
régimen hipocalérico durante la primer semana de estancia en UTI en pacientes no desnutridos

y evitar un aporte superior a 1 g/kg de proteina. (9,48,70)

Posteriores ECA parecen corroborar que administrar el requerimiento total de los
requerimientos no tiene beneficios en el curso clinico de la enfermedad, un reciente meta andlisis
con 4 ECA incluyendo Unicamente estudios con uso exclusivo de NE (incluyendo el estudio EDEN)
reporta que el aporte caldrico durante la primera semana en UTI no influye en mortalidad,
estancia hospitalaria, duracién de VMI y complicaciones infecciosas cuando se administra por
encima del 33% de los requerimientos, por debajo de esta cifra se asocia con una tendencia a
mayor mortalidad (OR 0.63; 1C95% 0.4-1.0). (111) Un nuevo ECA multicéntrico con una poblacién
heterogénea de pacientes criticos encontrd resultados similares, en este se estudio el efecto del
uso de subalimentacién permisiva (40-60% del GET usando las ecuaciones de PSU e Ireton-Jones)
contra una alimentacion “completa” (>70% de GET) sin importar la via de administracién mientras
se mantenia una ingestion proteica similar en ambos grupos (>60% del requerimiento establecido
en 1.2 a 1.5 g/kg) durante los primeros 14 dias de estancia en UTI, sin encontrar diferencias
significativas en tolerancia a la alimentaciéon, complicaciones infecciosas, estancia hospitalaria ni
mortalidad (RR 0.94; IC95% 0.76-1.16). (112) Entre los mecanismos propuestos que pueden
explicar estos resultados se encuentran la sobreproduccién de glucosa enddgena en fases
tempranas de la enfermedad critica y la inhibicion del proceso de autofagia. En teoria una sub
alimentacion permisiva o estimulo tréfico permitiria una mejor tolerancia, menor riesgo de

hiperglucemia, y favoreceria la activacion del proceso de autofagia. (100,113)

La postura de estos autores es puesta en duda al observar la evidencia disponible, como
se revisd previamente durante la fase inicial de la enfermedad el aporte proteico es mas
importante que el resto de macronutrimentos, sin embargo, la mayoria de estudios comparando
la alimentacidn troéfica se centran en Unicamente en el aporte caldrico. Adicionalmente, aunque
la administracién de aminoacidos suprime el proceso de autofagia se ha reportado que el balance
energético dependiente del proceso es pequeiio y la sintesis neta de proteinas es mayor en un

escenario donde la alimentacidon exdgena inhibe la autofagia y estimula la mTOR. (74,103) La
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importancia del aporte proteico en la fase temprana de la enfermedad es mostrada en recientes
publicaciones de 2015, un estudio observacional multicéntrico internacional con mas de 2200
pacientes se encontrd que alcanzar por encima del 80% de la prescripcidn proteica (>0.96 g/kg/d)
durante las primeras dos semanas sin importar su via de administracién se asocia con una
disminucion en la probabilidad de muerte a los 60 dias en un 32% (OR; IC95% 0.5-0.91) y una
mayor probabilidad de ser dado de alta hospitalaria después de los 60 dias (HR 0.82; IC95% 0.69-
0.96), mientras que alcanzar >80% de la prescripcidon energética no tiene impacto en el curso
clinico. (114) Por otro lado un meta analisis con 8 ECA comparando diferentes metas durante la
primera semana en pacientes con Unicamente via enteral (incluyendo nuevamente el estudio
EDEN) encontré que una meta caldrica por encima del 66.6% se asocid con menor riesgo de
complicaciones infecciosas Unicamente en conjunto una meta proteica por encima del 66.6% (RR
1.25;95% 1.04 a 1.52), cuando los grupos no presentaron diferencia en la meta proteica, el aporte
calérico no se relaciond significativamente a ninguna variable. (115) Esta asociacion ha sido
encontrada inclusive en un estudio prospectivo observacional con mas de 13 mil pacientes con
diagndstico primario de sepsis donde cada aumento en la administracion de 30 g de proteina
reduce la probabilidad de muerte en 24% (OR 1C95% 0.65-0.87) y los dias de VMI en -1.92 (IC95%
-0.58 a -3.27), la adecuacion caldrica se relacioné igualmente con mejoras en el curso clinico.

(116)

Por otro lado, el grado de la respuesta metabdlica y el catabolismo proteico dependen
ampliamente de la severidad de la enfermedad y del estado nutricio del paciente, el cual depende
de un gran numero de factores. En el estudio EDEN un adecuado estado nutricio fue definido
Unicamente a base del IMC al mismo tiempo que patologias con mayor respuesta inflamatoria
como sepsis fueron excluidos, mientras que en el estudio EPaNIC el riesgo de desnutricién fue
evaluado utilizando el NRS 2002 que considera a todos los pacientes con un APACHE por encima
de 10 con un riesgo elevado. No puede excluirse la posibilidad de que existan diferencias
significativas en los factores prondsticos iniciales al no incluir una evaluacién del estado nutricio
mas profunda o validada en esta poblacidn, llevando a una inadecuada seleccién de participantes.
Los estudios del NUTRIC Score han demostrado que no todos los pacientes se benefician del
mismo modo del soporte nutricio, el riesgo de desarrollar desnutricién podria explicar al menos

en parte los resultados contradictorios encontrados en los ultimos afios. Seguir una alimentacién
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tréfica (sin tomar en cuenta el aporte proteico) o una subalimentacion permisiva (60% de los
requerimientos caldricos y proteicos) en pacientes con alto riesgo de desnutricidon puede puede
conllevar a una erosién de la masa muscular resultando en una recuperacién mas lenta y peores
resultados clinicos. (5,117) Sin embargo, una recomendacién con un grado de evidencia fuerte
aun no puede ser dada, ya que los estudios de validacién del NUTRIC Score son observacionales,
hace falta estudios de intervencién bien disefiados que puedan comprobar su efectividad y el
verdadero tamano del efecto del aporte proteico y caldrico en los pacientes identificados en

riesgo nutricio con esta herramienta.

En conclusidn, la evidencia actual muestra claramente que no todos los pacientes en UTI
se benefician del mismo modo, por lo que el tratamiento individualizado es el modo mas
apropiado para maximizar el beneficio del soporte nutricio en los pacientes adecuados, la posible
utilizacion de una subalimentacién permisiva depende del riesgo de desnutricion como lo
propone la CCPG 2015. (84) Un aporte caldrico y proteico por encima del 80% parece ser el punto
de corte para disminuir la probabilidad de eventos adversos (aumento mortalidad, dias de VMI,
complicaciones infecciosas) en pacientes con alto riesgo nutricio, sin embargo, tiene la limitante
de estar basado en estudios observacionales con una gran variabilidad en el calculo de
requerimientos, por lo que se debe seguir planteando una meta del 100% como el ideal de
tratamiento. El uso del NUTRIC Score puede ser util para la identificacién del riesgo de desarrollar
desnutricién, mas no debe sustituir el juicio clinico y el resultado de la evaluacion nutrica

completa llevada a cabo por un experto en nutricién clinica.

2.6.4.5 Tipos de férmulas enterales

ASPEN 2009: (107) CCPG 2015: (84)

-Pacientes en UTI que no cumplan los -Hay informacion insuficiente  para

criterios para nutricion recomendar el uso rutinario de férmulas

inmunomoduladora deberdn recibir una altas en lipidos y bajas en HC, bajas en

férmula estandar. lipidos y altas en HC, hiperproteicas,
Fuerte, Condicional adicionadas con fibra (soluble o insoluble)

o B-hidroxi-metilbutirato

-Aliniciar la NE se deberd considerar el uso
de una férmula polimérica

-El uso de probidticos deberd considerarse
en pacientes criticos
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Ante las alta prevalencia de alteraciones Gl y metabdlicas en los pacientes dentro de UTIl un gran
numero de férmulas enterales han sido estudiadas bajo razonamientos fisioldgicos, por ejemplo,
el uso de férmulas altas en lipidos y bajas en HC para contrarrestar la hiperglucemia vy la
sobreproduccion de CO; o férmulas semielementales para favorecer la tolerancia y absorcidn. La
mayoria de estas férmulas no ha mostrado beneficios clinicos de su uso rutinario dentro de la UTI
por lo que su uso debe hacerse en base a cada caso individualmente. Se ha reportado que la
mayoria de pacientes toleran adecuadamente una férmula polimérica estandar entre 1.0a 1.0 a
1.5 kcal por ml, el uso de férmulas concentradas podria facilitar el cubrir los requerimientos
energéticos mientras que los proteicos pueden favorecerse con el uso de una férmula
hiperproteica o la suplementaciéon de mddulos con proteina. (5,118) La colaboracién PEPuP utiliza
una férmula elemental o semielemental con una densidad de 1.5 kcal/ml y el uso temprano de

modulos de proteina. (119)

El uso rutinario de férmulas enriquecidas con fibra dietética (soluble e insoluble) ha
demostrado de manera consistente poder regular la funcién Gl en pacientes con NE a través de
su fermentacién a triglicéridos de cadena corta (TCC) por la microbiota intestinal asi como
mejorar la absorcion de agua y sodio en el colon. Sin embargo, como el meta andlisis de 26 ECA
de Kamarul y colaboradores ilustra, la disminucién en la incidencia de diarrea ha sido encontrada
Unicamente en estudios con pacientes estables (OR 0.47; 1C95% 0.29-0.77) mientras en pacientes
criticos no se ha mostrado este beneficio (OR 0.89; 1C95% 0.41-1.92) ni en la prevencion de
estrefiimiento. (120) La mayor preocupacion de la administracion rutinaria de fibra dietética son
reportes aislados de obstruccion intestinal en pacientes con inestabilidad hemodinamica y en
riesgo de isquemia intestinal. (84) Si bien su uso rutinario no ha mejorar el curso clinico, en
pacientes criticos que desarrollan diarrea el uso de una férmula de NE con fibra soluble ha
demostrado disminuir el nUmero de evacuaciones y la severidad de las mismas, (101) mientras
gue su uso en situaciones de estrefiimiento la administracion de fibra dietética ha demostrado
mejorar los sintomas, aumentar la frecuencia de movimientos intestinales y disminuir el uso de

medicamentos laxantes aunque de manera menos consistente. (121)
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2.6.4.6 Estrategias para optimizar la administracion de NE

AND 2012: (7)
-Elevacién de cabecera de la cama 30-45°
(Fuerte, Imperativo)

CCPG (2015): (84)
-Se recomienda elevacién de la cabecera de la
cama a 45°. Cuando no sea posible, debe

considerarse la mayor elevacion posible
-Un limite de RG entre 250 a 500 ml con una
frecuencia de 4 a 8 horas debe considerarse

-No detener alimentacién por RG menores a
500 ml en ausencia de signos de intolerancia
(distencién, nausea y vomito)
(Justa, Condicional)
-En RG entre 200 a 500 ml debe usarse agentes
procinéticos si no existe contraindicacion
(Fuerte, Condicional)

-En caso de vomito o altos RG se recomienda el
uso de metoclopramida.

-El uso de un protocolo de alimentacién que
incorpore estrategias como iniciar a la
velocidad de infusién total, alimentacion
basada en volumen, mayores limites de RG,
formulas concentradas, uso de procinéticos y
alimentacién postpildrica debe de considerarse

Ante la alta prevalencia de la infusién enteral inadecuada, diversas estrategias han sido
propuestas para maximizar la entrega de NE y disminuir la deuda caldrica que se basan en la
administracion segura para evitar complicaciones secundarias a la alimentacion. El uso de estas
estrategias ha mostrado resultados inconsistentes relaciondndose con menor incidencia de
neumonia, aspiracién gastrica y aumento en el vaciamiento gdastrico. En general las guias clinicas
comparten la mayoria de puntos a tratar, siendo asi que las recomendaciones de la ASPEN 2009
son idénticas a lasde la AND 2012. (50) Quiza el punto de mayor divergencia es el uso del aumento
en el RG como marcador de riesgo de bronco aspiracidon ya que ha sido reportado como la causa
mas prevalente de interrupcién de la NE, no es de sorprender que la eliminacion de su medicién
como monitoreo clinico haya mostrado mejorar significativamente la entrega de la NE sin
aumentar los eventos adversos en poblaciones de pacientes con bajo riesgo de aspiracién.
Actualmente la mayoria de autores recomienda que de ser usado no se interrumpa la infusién
con RG aislados menores a 500 ml sin otro signo de intolerancia. No existe aun suficiente
evidencia para no recomendar su uso en pacientes con alto riesgo de presentar alteraciones en
la velocidad del vaciamiento gastrico como aquellos con cirugias del tracto Gl o con dafio
neuroldgico, en estos casos se recomienda aumentar el limite del volumen RG en 300-500 ml
dentro de un protocolo de alimentacidn para mejorar la administracién de la NE y evitar

interrupciones innecesarias (Anexo 5). (5,122) Cuando se encuentre disponible, el monitoreo de
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la presion intracraneal puede ayudar discernir si variaciones en la medicién del RG son
verdaderamente indicativos de retraso en el vaciamiento gdstrico, aumentos en la presion
intracraneal se relacionan con disminucién de la motilidad Gl y la presencia de hipertensién franca

(>20 mmHg) es un buen predictor de intolerancia a la NE. (93)

Se han estudiado la adopcidn de otro tipo de estrategias tan simples como imponer una
prescripcién meta mayor a los requerimientos caldricos (>120% del GET) para asegurar una mayor
probabilidad de recibir cerca del 100% de infusién. Algunas otras son mas controversiales como
el iniciar la alimentacion al volumen de infusidn en contra de la recomendacidn clasica de iniciar
a bajo volumen y aumentar paulatinamente la infusién. Otro punto de los esquemas tradicionales
es la alimentacion basada en infusidn, donde interrupciones en la entrega debido a exdmenes
diagndsticos o procedimientos resultan en pérdida del volumen ya que los pacientes son iniciados
a la misma velocidad al regresar al servicio o inclusive a una velocidad menor, por lo que se ha
desarrollado la alimentacién basada en volumen que identifica el volumen total de la NE a
entregarse en 24 horas donde después de cualquier periodo de cesacién con una alimentacién
basado en volumen, se empodera a las enfermeras para incrementar la velocidad de infusion para
compensar el tiempo perdido, de tal forma que el volumen entero sea administrado sobre el
periodo de tiempo remanente. (Anexo 6) Tanto el inicio de la velocidad total de infusién como la
alimentacion basada en volumen se han asociado con mayor adecuacion de NE sin aumentar las

complicaciones Gl. (5,123)

Varios protocolos de alimentacion agresiva basados en alimentacion como el PEPUp o
FEED ME dependen ampliamente de la alimentacién basada en volumen, un manejo
estandarizado de los RG elevados, la continua monitorizacién de la deuda calérica (con su
presentacion grafica al equipo interdisciplinario). Si bien en estos protocolos se contempla la
evaluacion y establecimiento del tratamiento nutricio por expertos en el tema, uno de los
principales factores que se ha asociado a la implementacidn exitosa de este tipo de protocolos es
la aceptacidn del personal de enfermeria y el equipo médico, por lo que su implementacion debe
estar acompafiada de un amplio trabajo de educacion por parte del experto de nutricién, un buen
trabajo interdisciplinario y ser adaptados localmente para maximizar su aceptacién. (124,125)
Diversos estudios observacionales (retrospectivos y antes/después) y ECA han evaluado el

impacto de los protocolos de alimentacidon agresiva basados en evidencia, demostrando que su

57



uso pueden aumentar la adecuacion caldrica y proteica sin aumentar las complicaciones Gl en
pacientes bajo VMI, sin embargo, los efectos en el curso clinico de la enfermedad han sido
incongruentes, la mayoria de ECA no han detectado algun efecto en la disminucion de variables
morbimortalidad. (126) Teniendo en cuenta la discusidn sobre las metas de tratamiento caléricas
y proteicas, parece factible que los resultados de estos estudios sean igualmente afectados por
incluir poblaciones heterogéneas de pacientes con distintos riesgos nutricios, teéricamente los
pacientes con un riesgo elevado de desnutricidn son mds propensos a beneficiarse del uso de
protocolos de nutricién agresiva. En el estudio internacional sobre subalimentacion iatrogénica
encabezado por Heyland, el uso de este tipo de protocolos se asocié con un aumento del 160%
en la probabilidad de cubrir la meta caldrica (OR 2.60; IC95% 1.85-3.64) mientras que la presencia
de un nutriélogo en la UTI no asocia con un aumento en la infusién enteral (OR 0.97; 1C95% 0.57-
1.66). La inminente publicacién del andlisis de la base de datos de la colaboracién PEPuP

estratificada de acuerdo al NUTRIC Score serd de gran ayuda en aclarar este punto. (119)

2.6.4.7 Intolerancia a la NE

Gran parte de los pacientes en UTI presentan disfuncion intestinal, la cual es definida por la
Sociedad Europea de Medicina Intensivista (ESICM) “como la funcionalidad inadecuada del tracto
Gl en pacientes criticos secundaria a su enfermedad aguda”, con diversos grados de severidad
yendo de la presencia de sintomas transitorios como nauseas hasta la presencia de falla Gl total
con severo impacto en el desarrollo de FOM. (51) La mayoria de pacientes pueden ser
alimentados a través de la disfuncidn intestinal con la propia alimentacién mejorando Ia
integridad y contractilidad del intestino, aumentan la secrecién de enzimas del borde en cepillo y
la restauracion de la flora comensal. (5) Por otro lado la intolerancia a la NE se define como la
incapacidad de alcanzar >80% de los requerimientos caldricos por sintomas Gl como nausea,
vomito, altos residuos gastricos, diarrea, sangrado gastrointestinal, presencia de fistulas,
etcétera. No existen puntos de corte especificos en su diagndstico, sin embargo, es de vital
importancia identificar la presencia de sintomas Gl verdaderos y no confundirlos con la
percepcion de intolerancia como en la presencia de RG aislados mayores a 300 ml, el manejo de
un esquema protocolizado como el propuesto en el Anexo 5 puede facilitar esta diferenciacién.

El tratamiento variara dependiendo del sintoma Gl, por ejemplo, la intolerancia secundaria a
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vémito o vaciamiento gastrica reducido debera ser manejado inicialmente con la administracion

de procinéticos y la instauracion de una sonda postpildrica si continua el problema (figura 5). (51)

La presencia de diarrea debe ser diagnosticada adecuadamente, generalmente es definida
como la presencia de 3 o mas evacuaciones liquidas en 24 horas. La ESCICM adicionalmente
propone su diagndstico en presencia de evacuaciones totales mayores a 250 ml por dia, este
rango puede ser demasiado bajo y puede ser de mayor utilidad para evitar interrupciones
innecesarias de la NE un punto de corte como el propuesto por la iniciativa PEPuP de 700 g al dia
o inclusive mayor, vigilando el patron de evacuaciones mas que eventos aislados. Dentro de la
UTI es mds recomendable identificar la etiologia (infecciosa, relacionada a medicamentos,
etcétera) que distinguir entre diarreas secretoras, osméticas y motoras, la correcta identificacion
de su etiologia es el principal eje en su tratamiento. Aunque la diarrea asociada a NE es de baja
frecuencia, generalmente es asociada a contaminacion de la férmula o sistema de infusién por
mal manejo higiénico, otras causas desencadenantes pueden ser el uso de férmula con alta
osmolaridad y/o bajo contenido de fibra, o un aumento agresivo de velocidad de infusion en
ciertos pacientes con disfuncion Gl moderada. El cambio a una féormula con mayor cantidad de
fibra soluble puede ser beneficioso al incrementar el transito intestinal, reducir la frecuencia de
evacuaciéon y mejorar la consistencia. Ante el fracaso del tratamiento farmacoldgico, clinico y
modificaciones en la dieta deberd considerarse el uso de NP. (51,53,119) El manejo del
estrefiimiento dentro de la UTI ha sido poco estudiado y generalmente no se relaciona con
suspension o disminucién de la NE por lo que su tratamiento es poco estandarizado, entre las
recomendaciones se encuentra el uso de medicamentos que aumenten el transito intestinal
como sendsidos y lactulosa, un adecuado aporte hidrico y administracién de férmulas enterales

con fibra dietética. (54)
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Figura 5. Diagndstico y manejo de la intolerancia gastrointestinal a la NE
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Adaptado de: Reintam A, Malbrain ML, Starkopf J, Fruhwald S, Jakob SM, et al.. Gastrointestinal function in intensive care patients: terminology,
definitions and management. Recommendations of the ESICM Working Group on Abdominal Problems. Intensive Care Med. 2012; 38(3): 384-
394.
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2.6.4.8 Inmunonutricion y farmaconutricidon enteral

Diversas férmulas enterales han sido disefiadas para intentar modular la respuesta metabdlica y
tener efecto terapéutico mas alla de los beneficios nutricionales y no nutricionales de la NE. El
concepto de inmunonutricidn se basa en la modulacion de la actividad del sistema inmune o las
consecuencias de su activacion por nutrimentos o alimentos especificos en cantidades por
encima. Estas férmulas estdn basadas principalmente en arginina en dosis de 5 a 12 g y pueden
contener glutamina, omega 3, nucledtidos y antioxidantes a diversas dosis, donde la contribucidn
de posibles beneficios de algun nutrimento especifico no puede ser determinada. Ante grandes
deficiencias metodoldgicas de sus primeros estudios en poblaciones heterogéneas y la
dependencia de la nutricion administrada a los pacientes Jones y Heyland propusieron en 2008
el término de farmaconutricién como un cambio de paradigma basado en los mismos principios
bajo la filosofia de poder desarrollar estudios metodoldgicamente fuertes y poder identificar la
utilizacion de especificos a dosis especificas (o farmacoldgicas) en poblaciones especificas
(homogéneas) de manera independiente de la provisiéon de la nutricién al paciente. (127,128)
Aun hoy en dia muchos autores contintdan publicdndolo como sinédnimos intercambiables y para

otros no es necesario el cambio de paradigma Unicamente estudios con mejores metodologias.

El uso de férmulas inmunomoduladoras clasicas es recomendado en ciertas poblaciones
de pacientes criticos por diversas asociaciones como ASPEN y ESPEN (tabla 6), ante el
razonamiento de la presencia de una rapida depleciéon de glutamina en el estado critico y la
preocupacion de que la arginina podria causar adversos en pacientes con sepsis, nuevas formulas
inmunomoduladoras fueron desarrolladas basadas en glutamina enteral. Nuevamente el
resultado de dos estudios multicéntricos dividio la opinidn, esta vez sobre el beneficio del uso de
glutamina y otros inmunonutrientes en los pacientes criticos. El primero es el estudio REDOX
donde se estudié la suplementacion de glutamina IV (0.35g/Kg) mas 30 g de glutamina enteral y
un coctel de micronutrimentos antioxidantes en pacientes con FOM de manera separada al apoyo
nutricio estandar, con un aumento en la mortalidad a los 6 meses en aquellos que recibieron
glutamina (OR 1.5; 1IC95% 1.02-2.1) y sin efecto alguno con el uso de antioxidantes (OR 1.09; 95%
0.86-1.40), inclusive al ajustar por la presencia de falla renal. (129) El estudio MetaPlus comparo
el uso de una formula aportando 20g/I de glutamina y 5g/| de omega 3 (5 g/L) con altas dosis de

antioxidantes como vitamina C, E, selenio y zinc contra el uso de una férmula estandar con el
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mismo contenido isocaldrico e isoproteico en pacientes de UTI heterogéneos, no encontrando
diferencias en marcadores de morbimortalidad en la muestra total pero encontrando una mayor
mortalidad a los 6 meses en aquellos pacientes médicos que recibieron la férmula
inmunomoduladora que ingresaron por un procedimiento médico (HR 1.57; IC95% 1.03-2.39).
(130) Esta postura es soportada por un meta analisis de 2015 por van Zanten y colaboradores de
11 ECA de administracion de glutamina en pacientes criticos Unicamente por via enteral (n=1079)

donde no se encontro diferencias en marcadores como mortalidad, complicaciones infecciosas o

estancia en UTI. (131)

Tabla 6. Indicaciones de formulas inmunomoduladoras (101)

Poblacion Sustrato CCCPG (84) ESPEN ASPEN/SCCM
Critico Arginina % Sin beneficio - v Posible (A)
Glutamina % Sin beneficio - v Posible (B)
X Dafiino NE+NP
Omega 3 = = =
Cirugia electiva  Arginina - v Beneficio (B) v" Beneficio (A)
Glutamina - - -
Omega 3 - - -
Trauma Arginina % Sin beneficio v Beneficio (B) v Beneficio (A)
Glutamina v Posible v Beneficio (A) v Posible (B)
Omega 3 = = =
Quemados Arginina % Sin beneficio - v Beneficio (A)
Glutamina v Posible v'Beneficio (A) v Posible (B)
Omega 3 - - -
Sepsis Arginina x Dafina x Dafina (severa) (B) x Dafina (severa) (B)
v Beneficio v Beneficio
(leve/mod) (leve/mod)
Glutamina % Daiina en - -
choque
Omega 3 = = =
LAP/SIRA Arginina x Sin beneficio - -
Glutamina - - -
Omega 3 v Posible v Beneficio (B) v" Beneficio (A)

Adaptado y actualizado de: Hegazi R. Clinical review: optimizing enteral nutrition for critically ill patients — a simple data-driven formula. Crit
Care.2011;15(6):234

El otro punto de vista sostiene que las féormulas inmunomoduladoras adn puedes ser de
especial interés dentro de la UTI pero deben ser consideradas basadas en el mecanismo de accién,
dosis tiempo y método administracion en patologias especificas. Por ejemplo los pacientes con
sepsis y SRIS no requeririan de la administracidn extra de glutamina, sino de nutrimentos anti
inflamatorios como selenio y omega 3, mientras que los pacientes quirdrgicos, con trauma o
guemaduras se podrian ver beneficiados con el uso de férmulas basadas en arginina, glutaminay
omega 3. (101,132) El mismo meta analisis de van Zanten parece apoyar esta diferenciacion de
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pacientes, en un analisis de subgrupo con un limitado nimero de pacientes quemados (n=115)
se encontré que el uso de formulas enterales con glutamina se asocia con un menor riesgo de
mortalidad (RR 0.19; IC95% 0.06-0.67) y una disminucidn de 9.16 dias en la estancia hospitalaria
(1C95% -15.06 a-3.26). (131) A pesar de estos resultados queda claro que hace falta mas evidencia
antes de poder hacer recomendaciones definitivas, sin embargo, queda claro que el uso de
formulas basadas en arginina y glutamina no deberian de ser administradas de manera rutinaria
en poblaciones heterogéneas de pacientes criticos y su uso en situaciones clinicas especificas

depende del juicio clinico del experto en nutricién.

Actualmente debido al potencial de modular la respuesta inflamatoria se ha puesto
atencidn especial al uso de omega 3 en la forma de aceite de pescado con un alto contenido de
EPA y DHA, el uso de férmulas enterales con un alto contenido de estos nutrimentos han
mostrado puede tener beneficios clinicos en pacientes con LPA y/o SDRA dependientes de
ventilacion mecdnica, y su uso es recomendado por las tres principales asociaciones de nutricién
critica (Tabla X). El estudio multicéntrico OMEGA puso en duda esta asociacidn al mostrar mayor
mortalidad en el grupo de pacientes con LPA que fueron suplementados con 6.8 gde EPAy3.4 g
de DHA en dos bolos diarios (26.6% vs 16.3%), sin embargo, este estudio tiene importantes fallas
en su concepciodn, la primera y mas obvia es la administracion en bolos mientras estudios previos
han usado alimentacién continua o intermitente, por otro lado al grupo control se le administro
una férmula con un aporte proteico mucho mayor (3.8g/240 ml vs 20g/240ml) lo cual puede ser
la explicacién de la menor mortalidad en este conjunto y no un efecto adverso secundario al
omega 3. (133) Su estudio fuera de la falla pulmonar es menos frecuente, un meta analisis de
2015 con ECA utilizando la suplementacién de omega 3 tanto por via enteral (5 estudios) o
parenteral (4 estudios) en pacientes con sepsis o SRIS (n=706) mostro una reduccién significativa
en la mortalidad (RR 0.64; IC95% 0.46-0.87), resultado que no varian significativamente al
contemplar Unicamente los estudios por via enteral (RR 0.64; IC95% 0.61-0.87) y estancia
hospitalaria (-10.56; 1C95% -19.76 a -1.36). (134) Estos resultados son prometedores para poder
usar una estrategia basada en omega 3 en aquellos pacientes criticos con mayor respuesta
inflamatoria y empieza a ser recomendada por algunos autores como la mejor opcidn dentro de

la UTIL. (135) Sin embargo, a pesar de no relacionarse con eventos adversos, aln se necesita de
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ECA metodoldgicamente para conocer el verdadero tamafio del efecto y su beneficio en otras

poblaciones especificas como los pacientes con dafio neuroldgico. (136)

2.6.4.9 Nutricion hipocaldrica e hiperproteica en pacientes con obesidad

ASPEN 2013: (85) AND 2012: (7)
-Alimentacién hipocalérica puede iniciar -En pacientes con obesidad se puede
con 50-70% del GET o <14 kcal/kgy con un considerar un régimen hipocaldrico (<25

consumo hiperproteico de 1.2 g/kg de PA kcal/kg de peso ajustado) e hiperproteico

0 2-2.5 g/kg de Pl ajustado a estudios de (2g/kg de PI)

BN Débil, Condicional

Débil, Baja

Como se ha comentado previamente los pacientes con obesidad presentan mayores
complicaciones metabdlicas secundarias a la presencia de intolerancia a la glucosa, resistencia a
la insulina, higado graso y sindrome de hipoventilacién. Ante este panorama desde 1986 se ha
investigado la factibilidad del uso de un régimen de nutricién hipocalérico e hiperproteico para
disminuir la aparicion de complicaciones y mejorar el curso clinico de la enfermedad, inicialmente
estudiado con el uso de NP no fue hasta 2002 cuando se publicé el primer estudio evaluando el
efecto clinico en pacientes alimentados por via enteral y hasta la fecha existen pocos ECA con un
numero limitado de pacientes que estudien su eficacia. Basado en la evidencia disponible el uso
de este tipo de terapéutica ha mostrado promover el mantenimiento de la masa magra, favorecer
un BN positivo, promover la pérdida de masa grasa, disminuir el riesgo de sobrealimentacién y
reducir la estancia en UTI en pacientes con un IMC >30 kg/m? o con un %PT >125% sin importar
la via de administracién. Su efecto en otros parametros como dias de VMI y mortalidad aun no
son conclusivos, de igual manera se desconoce los efectos de mantener el régimen por mas de

cuatro semanas debido a la evidencia limitada. (5,137)

El uso de una alimentacién hipocaldrica e hiperproteica no debe ser confundido con otros
términos como alimentacion tréfica o subalimentacion permisiva donde se administra un déficit
tanto caldrico como proteico, el uso de estas alternativas no se recomienda en pacientes con
obesidad ya que la administracién de <55% del requerimiento energético y proteico en esta
poblacién se ha relacionado en grandes estudios de cohorte con aumento de la mortalidad. (137)
Ante la alta prevalencia de la infusidn enteral inadecuada es de vital importancia el uso de
estrategias que optimicen la entrega de la NE al usar un régimen hipocaldrico e hiperproteico

para evitar el desarrollo de una desnutricién iatrogénica. Otro punto importante a considerar con
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el uso de este régimen es la pérdida de peso ponderal secundaria que se ha reportado
aproximadamente de 2.3 kg por semana de tratamiento con una disminucién entre 5 a 10 kg
durante la estancia total en UTI. (138) Debido a que esta reduccion ponderal ha sido considerada
como un efecto secundario benéfico en los diversos estudios existentes y no un marcador clinico
las implicaciones de alcanzar una pérdida menor o mayor se desconocen. Tedricamente para
evaluar su adecuacién seria de mayor utilidad la valoracién del mantenimiento o pérdida de la
masa muscular, sin embargo, actualmente el uso de medidas antropométricas como PCT tiene
poca validez en este tipo de poblacion y el uso de otras técnicas como estudios de imagen tienen

poca disponibilidad en la practica clinica actual.

2.6.4.10

ASPEN 2009: (50)
-De no cubrirse los requerimientos
caldricos después de 7 a 10 dias por via
enteral, considerar iniciar la NP
complementaria

Grado E
-Iniciar NP complementaria previo a este
periodo en pacientes recibiendo NE no
mejora el curso clinico y puede ser
perjudicial

ESPEN 2009: (99)
-Todos los pacientes recibiendo menos de
la meta de NE después de 2 dias deberdn
ser considerados para NP
complementaria

Grado C

Nutricidn Parenteral Suplementaria

CCPG 2015: (84)

-En  pacientes que no  toleran
adecuadamente la NE, hay informacion
insuficiente sobre cuando deberia iniciarse
la NP

-Recomendamos no iniciar la NP hasta que
las estrategias para optimizar las NE hayan
sido intentadas

-Recomendamos fuertemente no iniciar NP
complementaria tempranay altas dosis de
glucosa IV en pacientes con bajo riesgo
nutricio

-NP puede ser considerada en pacientes
con alto riesgo nutricio y una relativa
contraindicacién a la NE temprana

El uso de la NP complementaria es otro de los grandes puntos de controversia actual en el
tratamiento del paciente critico, resultados inconclusos de diversos estudios como el EPaNIC han
llevado a diversos autores como Marik a recomendar evitar el uso de la NP dentro de la UTI “como
si fuese la plaga”. (48) El estudio multicéntrico EPaNIC se ha mencionado previamente, en él se
comparé el inicio temprano de NP complementaria dentro de las primera 48 horas de admision
para cubrir el 100% del GET (n=2312) contra el inicio tardio a los 8 dias si la NE cubria menos del
50% del GET (n=2328) en pacientes mayoritariamente quirurgicos (cerca del 90%) con un alto
riesgo de desnutricion medido con la herramienta NRS 2002, encontrandose que el grupo de

inicio tardio tenia una disminucion del 13% en el riesgo de desarrollar complicaciones infecciosas
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y una mayor probabilidad de sobrevida (HR 1.06; IC95% 1.00-1.13), en un analisis post hoc mostro
un aumento en la mortalidad y desgaste proteico asociado a un incremento de calorias y
proteinas tanto por via enteral o parenteral. Ambos grupos recibieron la misma cantidad de NE
durante la primera semana de estancia, sin embargo, la intervencidon temprana consistié durante
los dos primeros dias en la infusidn Unicamente de glucosa al 20%, recordando la gran produccion
enddgena de glucosa durante los primeros dias (50-75% del GET) los resultados adversos
encontrados no pueden ser secundarios a una sobrealimentacién temprana, adicionalmente se
mantuvo un control glucémico estricto (meta entre 80-110 mg/dL) lo que limita ampliamente la

aplicabilidad de los resultados al campo clinico. (71,72)

Ensayos sin la infusion inicial de glucosa IV no han duplicado los resultados del estudio
EPaNIC, una reciente revisiones sistemdticas encontré que el uso de NP complementaria iniciada
durante las primeras 48 horas se asocia con un aumento en la estancia hospitalaria de 3.7 dias (IC
95% 2.25-5.28) pero sin diferencias en mortalidad (RR 1.05; IC95% 0.96-1.16). (139) Estudios con
un inicio de la NP complementaria posterior a las 48 horas han mostrado resultados inconclusos,
Heidegger y colaboradores compararon el inicio de la NP complementaria al cuarto dia de
estancia (n=153) contra NE exclusiva (n=152) en un Unico centro con un control estandar de
glucosa (<180 mg/dL), encontrando un menor riesgo de complicaciones infecciosas en el grupo
con NP (HR 0.65; 1C95% 0.43-0.97) sin diferencias en mortalidad o estancia hospitalaria. (140) La
definicién del inicio temprano de la complementacion de NE varia ampliamente por lo que el
inicio éptimo permanece incierto, parece razonable en pacientes con un bajo riesgo nutricio no
iniciarse antes de la primera semana de estancia y posterior a este punto considerarse en aquellos
con una administracion menor al 60% de la meta caldrica y proteica. Por otro lado, en pacientes
con desnutricion previa o un alto riesgo de desnutricidon no se conoce el impacto de la
complementacion temprana que la decision de su uso debe ser tomada a base del juicio clinico

una vez que se haya fracasado en las intervenciones para maximizar la administracion de la NE.
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2.6.4.11

AND 2012: (7)
-Cuando se reciba NP, se debe considerar
el uso de glutamina para reducir las
complicaciones infecciosas.

Fuerte, Condicional
ESPEN 2009: (50)
-Diversos estudios han mostrado ventajas
de usar emulsiones con menor contenido
de LCL de soya pero requieren
confirmacién con estudios prospectivos

Evidencia C

ASPEN 2009: (50)
-Cuando la NP sea usada se debe

Inmunonutricién y farmaconutricion intravenosa

CCPG 2015: (84)

-Existe informacion insuficiente para hacer
una recomendacién sobre la
suplementacion intravenosa con
aminodacidos de cadena ramificada en
pacientes con NE o NP

-Cuando la NP sea indicada debe
considerarse el uso de emulsiones lipidicas
con una menor carga de acidos omega 6
-Existe informacidn insuficiente para hacer
una recomendacién sobre que tipo de
emulsiones lipidicas debe usarse para
reducir la carga de dcidos omega 6

considerar la  suplementacion con -Cuando la NP sea indicada

glutamina parenteral (0.5 g/kg/d) recomendamos fuertemente que la
Grado C suplementacion con glutamina no sea

-En la primera semana de hospitalizaciéon usada

debe usarse una féormula parenteral sin -Hay informacion insuficiente,  sin

lipidos basados en soya embargo, por preocupaciones de
Grado D seguridad recomendamos que la

suplementacion con glutamina
intravenosa no sea usada en pacientes
alimentados con NE

Existe el consenso que una vez instaurado un régimen de NP se debera proporcionar una mezcla
con los tres macronutrimentos principales, las viejas recomendaciones de evitar el uso de lipidos
para evitar complicaciones eran secundarias a la disponibilidad Unicamente de emulsiones
basadas en soya (primera generacién) que mantienen un alto contenido de omega 6 y un perfil
altamente pro inflamatorio. Actualmente se encuentran disponibles alternativas de segunda
generacién con menor contenido de omega 6 basadas en triglicéridos de cadena media (TCM),
aceite de oliva y cartamo o de tercera generacién con un perfil anti inflamatorio con un mayor
contenido de omega 3 derivados de aceite de pescado. Aunque existe un consenso sobre usar
emulsiones alternativas, estda basado principalmente en evidencia secundaria a estudios no
controlados u observacionales donde se ha encontrado una disminucién en los dias con VMI y
menor riesgo de mortalidad, los ECA disponibles contienen problemas metodoldgicos como un
tamafio de muestra con resultados inconsistentes por lo que la precisidn de su efecto clinico no
ha podido ser mostrada de manera significativa en meta analisis pero si una tendencia a la
reduccion en la mortalidad (RR 0.82; 1C95% 0.62-1.11), estancia hospitalaria (-2.31; IC95% -5.28-
0.66) y dias de VMI (-2.57; 1C95% -5.51-0.37). (141,142) Hace falta estudios de mayor calidad
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metodoldgica que evallen el verdadero efecto de las emulsiones lipidicas alternativas antes de

poder hacer una recomendacidn sobre que opcidn es mejor en los pacientes criticos.

El uso de la suplementacién intravenosa de emulsiones con un 10% de aceite de pescado
ha sido estudiada como farmaconutrimento a dosis de 1 a 2 ml/kg tanto como de componente
de la NP o de manera aislada. La evidencia disponible sufre de la misma limitacién que los estudios
con lipidos alternativos, un reciente meta analisis de Manzanares y colaboradores (n=733)
encontrd resultados inconclusos no significativos pero al analizar dnicamente 4 ECA con alta
calidad metodoldgica (n=315) se encontrd una reduccién del 35% en complicaciones infecciosas
(1C95% 0.42-0.97) y una reduccion entre 11.89 a 2.94 dias en la estancia hospitalaria, los pacientes
gue parecen beneficiarse de mayor manera son aquellos con diagndstico de sepsis, SRIS,
pancreatitis aguda y SIRA. Aunque tedricamente la administracién parenteral de omega 3 podria
tener beneficios anti inflamatorios de manera mas rapida a la via enteral, sin embargo, no se ha
comparado ambas alternativas y aquellos estudios con suplementacién intravenosa en pacientes
alimentados con NE exclusiva han mostrado resultados no concluyentes con una tendencia a la
reduccion no significativa de mortalidad (RR 0.69; 1C95% 0.40-1.18). (143,144) La dosis ideal y la

mejor via de administracién son preguntas que aun no pueden responderse.

Aunque la suplementacion enteral con glutamina ha mostrado beneficios Unicamente en
pacientes con quemaduras graves la administracion intravenosa en poblaciones heterogéneas de
pacientes criticos es un gran tema de convergencia, las guias Canadienses de 2015 recomiendan
evitarla su uso por cualquier via en todos los pacientes criticos como consecuencia de los
resultados adversos de los estudios REDOX y METAPLUS. (84) Vale la pena recordar que el estudio
REDOX uso altas dosis de glutamina combinando via intravenosa (0.35 g/kg) mas 30 g por via
enteral de manera totalmente aislada al soporte nutricio en individuos con FOM de los cuales
36.3% presentaban falla renal y 67.8% shock séptico, bajo la hipdtesis que los pacientes mas
graves tienen menores niveles plasmaticos de glutamina y podrian beneficiarse en mayor medida
con la suplementacidn. Si bien los pacientes suplementados con glutamina tuvieron un aumento
en la mortalidad aun tras ajustar por falla renal, estos ultimos son los que mayor probabilidad de
muerte presentaron (RR 2.75; 1C95% 1.50-5.03). (129) Queda claro que los pacientes de este
estudio no representan a la mayoria de pacientes en estado critico y la suplementacion con

glutamina no deberia ser administrada de manera aislada al soporte nutricio ni en aquellos con
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falla organica (especialmente renal), choque séptico o manejado de manera aislada al soporte

nutricio.

Para pacientes sin FOM existe evidencia que la suplementacién intravenosa puede
mejorar los resultados clinicos, un meta analisis del mismo grupo de estudio con 26 ECA utilizando
glutamina exclusivamente por via intravenosa (n=2484) encontré que la suplementacién en
pacientes con NP (n=2128) reduce el riesgo de mortalidad hospitalaria (RR 0.68; 1C95% 0.51-0.90)
y la estancia hospitalaria en 2.56 dias (IC95% 4.71-0.42), a excepcion de dos casos los ensayos
incluidos utilizaron como intervencién control NP con el mismo aporte calérico y de aminodcidos
por lo que las diferencias encontradas no son secundarias a un mayor aporte proteico, mientras
gue la suplementacion en pacientes con NE (n=184) no se asocié con ningun beneficio. (145) La
revision sistematica Cochrane de 2015 (n=4671) encontrdé resultados similares con disminucion
en las complicaciones infecciosas (RR 0.78; 1C95% 0.69-0.87), riesgo de muerte (RR 0.75; IC95%
0.63-0.90) y estancia hospitalaria (-3.46; 1C95% -4.61 a -2.32), pero sin diferenciar la
suplementacion intravenosa de glutamina entre pacientes con NP o NE. (146) A pesar de la
recomendacion del grupo canadiense de evitar su uso bajo el concepto ético de no daiiar la
evidencia disponible muestra que la suplementacién intravenosa de glutamina (0.3-0.5 g/kg/d)
en pacientes en estado critico sin falla orgénica con NP puede ser segura y mejorar el curso

clinico, mientras la suplementacién en pacientes con NE no parece tener ningun beneficio clinico.

2.6.4.12 Suplementacion de micronutrimentos
ESPEN 2009: (85) CCPG 2015: (84)
-Toda prescripcion de NP debe contener -La suplementacion de combinacion de
una dosis diaria de multivitaminico y vitaminas y oligoelementos debe ser
elementos traza considerada
Grado C -Existe informacion insuficiente para hacer
Surviving Sepsis 2013: (29) una recomendacién sobre la
-No utilizar selenio intravenoso en el suplementacion de zinc, vitamina C, y
tratamiento de sepsis grave vitamina D
Grado 2C -La suplementacion de selenio aislada o en
combinacidn con otros antioxidantes debe
ser considerada

Las deficiencias de micronutrimentos pueden ser resultado de un estado de desnutricidon pre

existente, requerimientos aumentados por la respuesta metabdlica al estrés, interacciones con
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medicamentos o resultado de una nutricidn sub optima, a pesar de su potencial impacto negativo
en el estrés oxidativo, funcidn inmune, cicatrizacién y funcién orgdnica, el efecto clinico de la
suplementacion de micronutrimentos ha sido mucho menos estudiada y en la practica clinica las
posibles deficiencias suelen pasan desapercibidas durante la evaluacion nutricional. La mayoria
de estudios se ha centrado en dos grandes puntos: la reposiciéon de pérdidas debidas a una
deficiencia aguda secundaria al estado critico o la suplementacién con dosis por encima de las
fisiolégicas como farmaconutrimento. (100) La suplementacién basal de cocteles de
micronutrimentos con un requerimiento aumentado durante el estado critico agudo han variado
ampliamente en los nutrimentos escogidos y las dosis administradas, una revisién sistematica de
21 ECA (n=2531) sobre la suplementacién enteral y/o parenteral de una combinacion de
vitaminas y minerales se ha asociado con una reduccién significativa en la mortalidad (RR 0.82;
IC95% 0.72-0.93), dias de VMI (-0.67; 1C95% -1.2 a -0.13). (147) Tomando en cuenta estos
resultados es prudente seguir la recomendacién de las guias canadienses sobre considerar el uso
de una combinacion de vitaminas y minerales, sin embargo, con la informacién disponible no es
posible discernir la composicién Optima de nutrimentos a suplementar y sus dosis.
Adicionalmente, no es posible descartar que los beneficios de la suplementacién sean
secundarios de suplir deficiencias causadas por la alta prevalencia de la administracion
insuficiente de NE, se desconoce si una NE dptima podria aportar los nutrimentos necesarios sin

la necesidad de una suplementacidn intravenosa adicional.

En cuanto al uso de nutrimentos especificos como farmaconutrimentos a pesar de un gran
numero de estudios observacionales que relacionan las deficiencias de zinc, vitamina Cy vitamina
D con peores resultados clinicos, los ECA disponibles actualmente no han encontrado beneficios
consistentes de su suplementacion. (78) Por otro lado, el nutrimento mas estudiado en este rubro
ha sido el selenio encontrandose de igual manera resultados inconclusos llevando a guias como
Surviving Sepsis a recomendar contra su uso basado en los resultados del estudio REDOX donde
se usaron dosis de 285 mcg cuando los estudios mostrando beneficios han usado dosis por encima
de los 500 mcg al dia. (29) Al igual que otros puntos del apoyo nutricio en pacientes criticos los
ECA sobre el uso de selenio presentan alto riesgo de sesgo por deficiencias metodoldgicas, la
revisiéon Cochrane 2015 (16 ECA, n=2084) encontrd una reduccion significativa de la mortalidad

(RR 0.82; 1C95% 0.72-0.93) y en la estancia hospitalaria (-33; 1C95% -5.22 a -1.44) sin presentar
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eventos adversos de importancia pero con una muy baja calidad de la evidencia secundario a los
estudios disponibles. (148) Una limitante de esta revisidon es que no incluye analisis de subgrupo
entre distintas poblaciones de pacientes y dosis altas o bajas, otros dos reciente meta analisis han
explorado este tema, el primero (12 ECA, n=965) encontré reduccion de la mortalidad en
pacientes con sepsis (RR 0.83; 1C95% 0.70-0.99) y unicamente al usar un bolo inicial de 1000 mcg
(RR 0.73; 1C95% 0.58-0.94) o dosis mayores a 1000 mcg por mas de 7 dias (RR 0.77; IC95% 0.61-
0.99), mientras el segundo (9 ECA, n=921) encontré disminucion de la mortalidad Unicamente en
ECA que usan dosis por encima de 500 mcg (RR 0.84; IC95% 0.71-0.99), sin embargo, estos
resultados deben ser tomados con precaucion por incluir los mismos estudios con alto riesgo de
sesgo. (149,150) Si bien hace falta ECA de mayor calidad metodoldgica para determinar el
verdadero efecto de la suplementacidon de selenio, la dosis ideal y que poblaciones de pacientes
en estado critico podrian beneficiarse de mayor manera, ante la evidencia disponible parece que
a pesar de la recomendacion de Surviving Sepsis los pacientes que tienen mayores beneficios son
aquellos con SRIS o sepsis al administrar dosis por encima de los 500 mcg administrado por mas
de 7 dias. (151) Hasta que nueva evidencia esté disponible, la suplementacion de estos

nutrimentos debe ser basada en el juicio clinico y el resultado de la evaluacidn nutricional.
2.6.4.13 Tratamiento nutricio en las secuelas del estado agudo critico

La controversia actual sobre la meta caldrica y proteica abarca la fase aguda de la enfermedad
critica generalmente definida entre la primera y segunda semana de estancia en UTI. Los
resultados de los diversos estudios sobre el tema no pueden ser extrapolados tras este punto de
tiempo donde la produccidon enddgena de sustratos energéticos se encuentra marcadamente
atenuada y es estrictamente necesario el aporte total de nutrimentos exdgenos. Sin embargo,
muy poco se sabe del establecimiento de las necesidades caldricas, proteicas y de
micronutrimentos dptimas que puedan promover la recuperaciéon o evitar el desarrollo de
complicaciones en estancias prolongadas dentro de la UTI, no existe evidencia que férmulas de
estimacion como PSU o Mifflin con un factor de correccién sean validas en ambas situaciones por
lo que el establecimiento de los requerimientos nutricionales debe estar basado ampliamente en
el juicio clinico. Por otro lado, a pesar del entendimiento del papel fundamental que juega la
desnutricidén en el desarrollo de las secuelas del estado agudo critico existe muy poca evidencia

del impacto de intervenciones de nutricion en la prevencion y/o tratamiento de alteraciones en
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la funcionalidad fisica, cognitiva o mentales por lo que la informacién disponible es en muchos
casos extrapolada de experiencia clinica, datos observacionales o estudios de otras poblaciones

de pacientes hospitalizados. (113,152)

Durante la fase convalecencia la nutricion tiene como principal objetivo promover el
anabolismo y acelerar la recuperacién del insulto original, incluyendo la replecién de la masa
muscular y otras reservas nutricionales perdidas. El primer paso es la identificacion de pacientes
que puedan ser alimentados oralmente de manera segura para iniciar la transicion, mientras que
los individuos con ingestion oral riesgosa como aquellos con secuelas neurolégicas agudas o
cronicas suele ser necesario un acceso enteral o parenteral a largo plazo. Una vez identificados
los pacientes candidatos a la transicion oral se sugiere esperar 12 a 24 horas tras la extubacién
de la VMI antes de iniciar una prueba de deglucidn en condiciones de estabilidad hemodindmica
y respiratoria. Pueden ser usados 90 ml de agua como prueba inicial buscando signos de disfagia
o inhalacién como tos, atragantamiento, odinofagia, excesivas secreciones orales o voz llorosa,
en caso de pruebas negativas es factible repetirla una o dos veces diariamente durante 48 horas
tras lo cual puede ser necesaria una evaluacion formal por un experto. En caso de una prueba de
deglucién exitosa en la mayoria de casos no es necesario el inicio con una dieta liquida siendo
seguro el uso de una dieta suave o con texturas mixtas (picados, papillas, etcétera). Aunque no
suele ser la practica habitual, el soporte nutricio no deberia ser suspendido hasta asegurar un
consumo oral por encima del 75% en conjunto con suplementacion oral de ser necesario, de igual
manera la mejor manera de continuar el soporte enteral durante este periodo es la infusién
nocturna o intermitente para favorecer el apetito. (59) En este proceso de transicidon el experto
en nutricion deberia continuar formando parte activa en el tratamiento e idealmente el paciente
y sus familiares deberian tener un papel activo en el mismo para promover un mayor consumo
energético y proteico, aunque por limitaciones de personal e infraestructura muchas veces esto
no puede ser llevado a cabo. Las estrategias cognitivo y conductuales no han sido exploradas en
este contexto pero teniendo en cuenta los componentes del SPCI son una interesante opcién a

estudiar a futuro.

La mayoria de pacientes no alcanza una adecuada ingestién oral tras el egreso a UTI por
multiples factores como anorexia asociada a la enfermedad, sintomas gastrointestinales, falta de

palatabilidad de las dietas hospitalarias e interrupcion de los tiempos de comida por
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procedimientos diagnosticos y terapéuticos. Existen diversas investigaciones en pacientes
hospitalizados demostrando que intervenciones nutricionales pueden mejorar la funcionalidad,
disminuir la morbi mortalidad y la posibilidad de futuras readmisiones hospitalarias, sin embargo,
pocas de ellas se ha centrado Unicamente en pacientes egresados de la UTI que son menos
susceptibles a la replecién nutricional y tienen peor prondstico clinico. (113) La rehabilitacion y
una movilizacién temprana parecen ser claves en esta etapa pudiendo atenuar la inflamacién
sistémica y la resistencia anabdlica, actualmente son las Unica intervenciones que ha mostrado
poder mejorar la funcionalidad fisica a largo plazo (36), sin embargo, los estudios disponibles son
escasos y su efecto combinado con una terapia nutricia se desconoce, la revision Cochrane 2015
evaluando el impacto de ejercicios de rehabilitacion tras el egreso a UTI no pudo realizar una

conclusiéon debido a la falta de estudios de calidad y la heterogeneidad en sus metodologias. (153)

Mencién aparte merecen los pacientes gue aun después de sobrevivir al estado
agudo desarrollar enfermedad critica crénica y requieren de una estancia extendida en la UTl o
contindan dependientes de cuidados criticos aun después de su egreso, los profundos cambios
metabdlicos en estas situaciones han sido caracterizados en el recién descrito sindrome de
inflamacién, inmunosupresién y catabolismo persistentes (SIICP). En estos casos el manejo
nutricio representa un gran reto ya que las intervenciones nutricias cldsicas parecen no ser
efectivas y se presenta deplecidn muscular y aparicién de un patrén de sarcopenia aun en
presencia de un soporte nutricio dptimo, se ha reportado que estos pacientes cominmente son
transferidos a piso hospitalario y nunca regresan a su funcionalidad base. Ante la susceptibilidad
de osteoporosis e hiperglucemias se sugiere considerar la suplementacién de vitamina D,
mantener niveles adecuados de fésforo y un control glucémico mas estricto. Por otro lado
tedricamente la suplementaciéon de micronutrimentos antioxidantes y aceites omega 3 podria
atenuar la respuesta inflamatoria crénica, mientras que aminoacidos especificos como arginina,
glutamina, leucina, B-hidroxi-metilbutirato o carnitina pueden jugar un rol importante en el
tratamiento y prevencién de la debilidad muscular. Estas intervenciones estan basadas en los
cambios metabdlicos presentes pero han sido poco estudiadas por lo que las dosis a usar o si

verdaderamente existe un beneficio clinico de su uso es desconocido por el momento. (154,155)

73



2.6.5 Monitoreo

AND 2012: (7)

El monitoreo y re evaluacion de debe incluir (7):
e Cambio en los requerimientos nutricios
e Determinacion de la ingestion real de NE, NP y otras fuentes de nutrimentos
e Sitios de acceso enteral y parenteral
e Cambios en la situacién clinica, peso, marcadores bioquimicos y balance hidrico
e Cambios en la evaluacién fisica centrada en nutricién
(Consenso, Imperativo)

El monitoreo debe formar parte fundamental del tratamiento nutricio, idealmente debe
detectar indicadores tempranos sobre si las necesidades nutricias de un paciente estan siendo
cubiertas éptimamente permitiendo hacer los cambios necesarios de ser necesarios, y no esperar
a que complicaciones clinicas como una pobre cicatrizacién indiquen lo contrario. En este sentido
la adecuacion de energia y proteinas debe ser especialmente monitoreada diariamente para
poder asegurar la metas de tratamiento o poder realizar cambios en la composicidn de la formula,
velocidad, suplementacién o cambio de via de administracién. Como se mencioné en el apartado
de evaluacion la utilidad del BN es principalmente de monitoreo a partir del cuarto dia de estancia

en UTI, generalmente es monitoreado semanalmente para ajustar el aporte proteico. (89)

Cuando sea posible el monitoreo diario del peso corporal con el uso de basculas de cama
puede ser de utilidad para la valoracién del balance hidrico. Una valoracién antropométrica
completa de manera semanal en conjunto a un examen fisico de nutricion puede ayudar a
detectar aportes insuficientes de micro y macronutrimentos. Debido al complicado manejo
medico de estos pacientes generalmente es necesario de la toma de laboratorios bioquimicos
una vez al dia o mayor frecuencia de ser necesario, el seguimiento diario de los mismos ayudara
a realizar ajustes en el tratamiento. Es importante la valoracion del estado hemodindmico del
paciente para valorar la factibilidad de continuar con la terapéutica nutricia o su suspensién
temporal. (76) En la Tabla 7 se presenta una propuesta de la frecuencia del monitoreo de

indicadores de importancia en el tratamiento nutricio.
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Indicadores Frecuencia
Antropométricos = -Peso bascula (balance hidrico) Diario
-Peso estimado -IMC Semanalmente
-%PP -PCT
-%PH -AMB
Bioquimicos = -Glucosa plasmatica -Funcidn Hepatica Diario
-Electrolitos (Na, K, P, Ca, Mg) -Biometria
-BUN, Creatinina Hematica
-Albumina -Gasometria
-Balance nitrogenado -PCR Semanal
-Prealbumina, Transferrina -Perfil de lipidos
Clinicos = -Cambios situacion clinica -FC, FR, Diuresis Diario
-Sintomas Gl -VMI: Modo,
-Tipo y frecuencia de evacuaciones duracion
-Residuo gastrico -Balance hidrico
-Presidn intra abdominal -Medicamentos:
-Presion intracraneal Dosis, frecuencia y
-PAM en conjunto a uso y dosis de posible interaccidn
vasopresores con nutricién
-Exploracion fisica centrada en nutricion Semanal
Dietéticos = -Via de administracion -Adecuacién Diario
-Acceso, formula, velocidad de infusion caldrica, proteica,
-Consumo real de nutrimentos micronutrimentos
-Adecuacién semanal -Deuda caldrica Semanal

Tabla 7. Monitoreo de indicadores nutricios

2.7 Nuevas evidencias

Se conoce como microbiota intestinal a la comunidad de microorganismos que colonizan la
superficie de la mucosa del tracto Gl en una relacién simbidtica, teniendo funciones metabdlicas
como la sintesis de ciertas vitaminas, tréficas como la permeabilidad intestinal e inmunoldgicas
como la competencia con organismos patdgenos. Para que estas funciones sean llevados a cabo
de manera adecuada es necesario un adecuado equilibrio entre especies, la microbiota intestinal
se compone principalmente de bacterias de los géneros Firmicutes (51-76%) y Bacteroides (16-
42%). Ante el entendimiento del intestino como uno de los principales motores de la FOM
durante los ultimos afios se ha investigado el papel de alteraciones en la microbiota (disbiosis)
puede tener en el estado agudo critico. La composicién de la microbiota es alterada
significativamente durante la estancia en UTI tanto por la respuesta inflamatoria al estrés como
por efecto de estrategias terapéuticas como el uso de antibidticos, se cree que la disbiosis

resultante puede estar asociada a complicaciones infecciosas e incluso la muerte. Pequefios
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estudios observacionales han reportado que pacientes con SRIS y sepsis se presenta una
importante disminucién de microorganismos comensales como Lactobacillus y Bifidobacterias y
un aumento de 100 veces de organismos patégenos como Staphylococcus en comparaciones a
individuos sanos. (156) Una de la principal consecuencia de esta disbiosis intestinal es la
disminucion de la fermentacién de la fibra dietética a acidos grasos de cadena corta (AGCC) los
cuales son usados como fuente energética por las células epiteliales, disminuyen el pH del lumen
intestinal, disminuye la sintesis de citocinas inflamatorias y suprimen el crecimiento de
organismos patdgenos. En un reciente estudio observacional se tomé muestras fecales de manera
semanal durante 6 semanas en 78 pacientes criticos con SRIS y niveles de PCR mayores a 10 mg/dL
y fueron comparados contra muestras de controles sanos sin toma de antibidticos,
encontrandose concentraciones significativamente menores de AGCC en el grupo con SRIS y
aumentos en el pH de las heces (p<.0001), mientras que los pacientes con alteraciones en la

motilidad intestinal y enteritis presentaron los niveles menores de AGCC. (157)

El uso de probidticos como prevencién de diarreas o complicaciones infecciosas ha sido
estudiado desde hace tiempo y ha mostrado poder tener beneficios como la reduccion en la
probabilidad de desarrollar neumonia asociada a ventilacién (OR 0.58; I1C95% 0.42-0.79), sin
embargo, los estudios disponibles son en su mayoria muestran resultados poco consistentes y
usando Unicamente ECA de alta calidad no se ha podido encontrar ningin beneficio de su uso.
(158) El uso de probidticos, prebidticos o simbidticos con la finalidad de modificar la microbiota
y favorecer el crecimiento de microorganismos comensales ha sido mucho menos estudiado, los
ECA en humanos a la fecha no han podido encontrar de manera consistente que el uso de
probidticos y/o prebidticos como la fibra dietética, inulina u oligosacaridos puedan cambiar la
composicidon de microorganismos dominantes o aumentar la producciéon de AGCC. (120) En un
modelo animal de sepsis se administré Bifidocaterium longum (10 x 107), Lactobacillus bulgaricus
(10x10°) y Lactobacillus acidophilus (10x10°) a un grupo de ratas durante siete dias previos a la
induccion de sepsis comparandose contra un grupo control sin tratamiento de probidticos,
encontrandose una marcada disminucion en los niveles de IL-1, FNT-a, menor dano en la mucosa
epitelial y disminucién en la mortalidad en el grupo de probidticos (p<.05). (159) En un ensayo en
humanos se asignd a 40 pacientes con SRIS alimentados por via enteral dentro de una UTl a recibir

placebo o administracion de un probidticos con 450 billones de bacterias conteniendo entre otros
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Lactobacillus acidophilus, Bifidobacterium breve, Streptococcus thermophilus dos veces al dia
durante 7 dias, el grupo de intervencion mostro disminucidn significativa en las concentraciones
de IL-6, puntaje APACHE Il y SOFA (p=<.05) con una menor incidencia no significativa del
desarrollo de sepsis (2 casos vs 5 casos, p=0.4). (160) Los efectos de estas intervenciones parecen
ser dependientes de la composicidn de la microbiota previa al ingreso a UTI, las dosis y las cepas

usadas.

Actualmente se lleva a cabo en diversos centros de Estados Unidos de América y Canada
el mayor estudio a la fecha de la evaluacidn de la microbiota en pacientes criticos a su ingreso de
UTI, los cambios durante su estancia y como diversos modos de soporte nutricio lo afectan bajo
la hipdtesis de que una perdida en la diversidad en el microbioma se asocia con peores resultados
clinicos. Resultados preliminares presentados en el congreso 2015 de la ASPEN muestran que las
muestras fecales tomadas al ingreso a UTl y al dia 10 de estancia presentan un significativo
aumento en las bacteria patégenas y disminucion de los organismos comensales comparados
contra sujetos sanos sin tomar antibidticos, asi como un sobrecrecimiento de la poblacién de
Bacteroides, Staphylococcus aureus y enterobacterias mientras se produce un importante
disminucion en los Firmicutes y Faecalibacterium prausnitzii. Una mayor diversidad de la
microbiota se asocia con menor estancia, mientras la disbiosis secundara al sobrecrecimiento de
poblaciones especificas se asocia con aumento en la mortalidad, SDRA y estancia prolongada. Los
resultados finales de este estudio ayudaran a crear un cédigo genético de la microbiota que
posiblemente pueda predecir que pacientes estan en mayor riesgo de mortalidad o infeccidn, asi
como aquellos que se pueden beneficiar del uso de probidticos especificos u otras terapéuticas

para restaurar el balance de la microbiota como los trasplantes fecales. (161,162)

Aunque la mayoria de férmulas enterales disponibles en la actualidad estan basadas en
caseinato de calcio y es comun encontrarlo como médulo aislado en muchos centros nueva
evidencia sugiere que hay una mejor alternativa: la proteina aislada de suero. El uso de este tipo
de proteina ha sido ampliamente estudiada en el deporte asociandose con un mayor crecimiento
muscular, un reciente modelo animal de sepsis inducida en 24 ratas se asigno a la administracion
de una férmula basada en caseinato de calcio, férmula basada en proteina de suero
suplementada o formula basada en proteina de suero suplementada con EPA y DHA. Ambos

grupos con proteina de suero de leche en comparacion al grupo con caseinato de calcio tuvieron
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menor pérdida de peso, disminucion en la produccién de IL-6 y FNT-a (302 pg/mL vs 465 pg/mL),
aumento en la produccion de IL-10 (154 pg/mL vs 50 pg/mL) y una menor colonizacidn intestinal
de organismos patdégenos (80% vs 60%), adicionalmente la administracién del caseinato de calcio
se asocid con una sobre activacién de la autofagia. Aunque el efecto fue mayor en el grupo
suplementado con EPA y DHA las diferencias no fueron significativas. Tedricamente estos efectos
son secundarios a que la proteina del suero de leche tiene una absorcién mds rapida que la
caseina, promueve el anabolismo proteico y la reparacién mitocondrial al activar el sistema mTOR
e inhibir la sobre activacién de la autofagia, asi como promover la microbiota intestinal comensal

que impacta en una menor produccion de citocinas pro inflamatorias. (163)

Otra practica comun es la infusidn continua de la NE debido a que estudios cldsicos la
asociaron con una mayor tolerancia, sin embargo, pocos estudios han valorado los beneficios de
su uso y no se ha encontrado que sea superior a otros métodos de infusion como el intermitente
o en bolos. (84) Algunos autores han cuestionado este método por ser poco fisioldgico ya que el
tracto Gl del humano esta disefiado para la ingestidon de nutrimentos intermitente a lo largo del
dia, pudiéndose presentarse alteraciones en el funcionamiento normal del organismo al
administrarse de ininterrumpida. El tracto Gl en cuestion de minutos secreta numerosas
hormonas en respuesta a la ingestién de nutrimentos que juegan un papel importante de manera
sistémica y regresan a niveles basales poco después del fin de la alimentacion. En un modelo
animal en cerdos se compard cuatro modalidades de alimentacién durante 14 dias: NE con una
férmula polimérica de manera continua, NE con férmula elemental intermitente, NE con férmula
elemental de manera continua o NP continua. Los grupos alimentados de manera continua tanto
enteral como parenteral en comparacion a los grupos de infusién intermitente presentaron
esteatosis hepdtica, mayor secreciéon de marcadores inflamatorios, mayor resistencia a la insulina
evidenciada por una hipersecrecion de insulina y un menor numero de receptores de insulina en
higado y musculo, menor secrecidn de incretinas y menor altura de las vellosidades intestinales.
(164) Tedricamente la hiperinsulinemia inhibe la activaciéon de la autofagia mientras que la
resistencia a la insulina disminuye la activacién del mTOR llevando a una sintesis muscular
disminuida por lo que algunos autores han llegado a proponer que los resultados negativos de
estudios como el EPaNIC son explicados al menos parcialmente por la administracién continua de

nutrimentos. (135)
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3. Presentacion del Caso

Se presenta el caso de una paciente femenina de 51 afios de edad originaria y residente del D.F.,
soltera, catdlica, madre de seis hijos, analfabeta funcional con ocupacién en el comercio informal.
Cuenta con antecedentes familiares de madre finada por Enfermedad Vascular Cerebral (EVC)
isquémico, al interrogatorio sus acompanantes niegan alergias, toxicomanias, tabaquismo vy
alcoholismo, no realiza ninguna actividad fisica y cuenta con recién diagndstico de Hipertension
Arterial Sistémica (HAS) en tratamiento con Losartan/Hidroclorotiazida.

Inicia su padecimiento actual el dia 18/12/14 a las 6:00 hrs con pérdida del estado alerta
sin respuesta a estimulos externos y crisis hipertensiva, es ingresada a hospital privado donde es
remitida al INNN para su valoracién. Ingresa al servicio de urgencias con estupor superficial y
episodios de apnea, se realiza TAC de crdaneo donde se evidencia sangrado con irrupcion
ventricular ante lo que se decide llevar a quiréfano para clipaje de aneurisma y colocacién de
sistema de derivacidn ventriculoperitoneal, es ingresada al servicio de UTI para cuidados post
quirurgicos (18/12/15 22:00 hrs) con VMI en modo AC por volumen y apoyo vasopresor con
norepinefrina (0.5 mcg/kg/min) con los diagndsticos médicos de Hemorragia Subaracnoidea
(HSA) Hunt Hess IV Fisher IV + post operada (PO) de clipaje de aneurimsa y colocacién de
derivacién ventriculoperitoneal HAS sistémica.

Durante su primer dia en el servicio se mantiene en ayuno por realizacién de angiografia,
se inicia infusion de NE a las 40 horas de ingreso el dia 20/12/15 con una férmula polimérica baja
en hidratos de carbono (Fresubin D) por SNG a una velocidad de 30 ml/hr en un esquema de
infusion intermitente de 15 horas dividido en 3 tomas de 5 horas por 1 hora de ayuno (5x1) de 6
a 24 horas. Se tolera adecuadamente la NE, sin embargo, debido a que inicia la infusidon durante
dia sdbado por falta se mantiene con la misma prescripcidon dietética hasta su cuarto dia de

estancia (22/12/15) donde se realiza su primera evaluacion nutricional.
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3.1 Primera evaluacion

Nombre: CGB | Sexo: Femenino

Edad: 51 afios Fecha: 22/12/14

Fecha de Ingreso a UTI: 18/12/14 22:00 hrs

Dias de estancia en UTI: 4

Diagnostico médico: Hemorragia Subaracnoidea Hunt Hess IV Fisher IV + PO de Clipaje de aneurimsa y
colocacidn de sistema de derivacion ventriculoperitoneal (18/12/14) + Edema cerebral severo +

consumir carnes rojas

Signos y sintomas: Paciente sedada sin respuesta a estimulos con presencia de herida quirdrgica en la
cabeza sin salida de material, ufias palidas, piel reseca, cabello desprendible. Peristalsis presente

Dietéticos: 1 semana antes de su ingreso hija reporta disminucion en ingestion por falta de apetito. En las
ultimas 2 semanas ha modificado su alimentacién por recomendacion de su médico familiar dejando de

Estilo de vida: No realiza ninguna AF previo al evento agudo

Red de apoyo: 2 hijas la visitan todos los dias en la UTI

Antropométricos Bioquimicos
Talla estimada: 1.56 m IMC: 30.7 kg/m2 Glucosa: 140 P: 3.4 mg/dL
C. mufieca: Grande (Obesidad) Leucocitos: 7.8 Mg: 2.0 mg/dL
Complexodn: Grande % Peso teodrico: 132% Hb:9.8 Albumina: 2.7 {
Peso tedrico: 56.8 kg (Exceso) Hto: 25.2 ¢ BT/BD/BI: .16/.08/.08
(Metropolitan) CMB: 34 cm VCM: 88 mm Cr: 0.46 mg/dL |,
Peso actual estimado: PP:34.5cm Plaquetas: 236 BUN: 5mg/dL
74.7 kg (Rabito) PA: 102 cm Na: 151 Prealbumina: 11.38
Peso previo al ingreso a PCT: 34 mm (P85 K: 3.5 mEqg/L mg/dL{
UTI: 73.3 kg (12/12/14) Adiposidad normal) Cl: 116 1 CT: 137
Peso ajustado: 60.9 kg AMB : 36.8 (P50-P75 Ca corregido: 8.5 Tg: 78

Masa muscular normal) PCR: 6.64 T

Clinicos

Paciente con sedacidn a base de midazolamy
fentanyl

Comorbilidades asociadas: Obesidad e HSA (3
semanas de diagndstico)

APACHE ingreso: 21 (56.8% probabilidad de muerte)
SOFA ingreso: 10

NUTRIC Score ingreso: 6 (Riesgo nutricio elevado)
Glasgow: 3

Medicamentos:

Norepinefrina (.25 mcg/kg/hr) IV
Midazolam (100 mg) IV

Fentanyl: (1.3 mcg/kg/hr) IV
Omeprazol (40 mg) IV

Sendsidos AB 2 tabletas ¢/12 hrs SNG
Pravastatina 40 mg IV

Paracetamol 1 gr ¢/8 hrs IV

Metoclopramida 10 mg IV ¢/8 hrs

Fenitoina 125 mg c/8 hrs IV: Alteraciones
gastrointestinales moderadas, depleta acido félico y
provoca anemia megaloblastica e hipocalcemia
Nimodipino 60 mg c/4 hrs SNG: Estrefiimiento,
puede causar anemia e hiponatremia

Ceftriaxona 1g ¢/12 hrs IV

VMI modo A/C (4 dias) Glucosa capilar:
Vm 12.3 125/123/142
TA: 141/66 mmHg Evacuaciones: Sin
PAM: 79-107 mmHg evacuaciones
Tmax: 38 °C Residuo gastrico: Sin
Fi02:35% residuo gastrico
PEEP:5 Gasometria: (Acidosis
FC: 77-95 metabdlica compensada)
FR: 16-18 pH: 7.37
PVC: 8-12 HCO3:21.5
Diuresis: 3720(2.1 p02:72.9
ml/kg/hr) ™ pCO2: 37.7
BH: -755
Dieté

ticos

-Durante su primer dia de estancia se mantiene en
AHNO por angiografia, se inicia NE temprana a las 40
horas de estancia en UTI con férmula polimérica baja
en HC a 30 ml/hr en infusion intermitente 5x1 de 6 a
24 hrs por SOG, se mantiene la infusion hasta el
momento

Infusién enteral promedio: 71%
Deuda caldrica: 3158 kcal en 3 dias
Aporte promedio:
-401 kcal (22.8% adecuacion)
-17 g de proteina (15% adecuacién)
-Vitamina A: 0.3 mg (4%) Vitamina C: 77.3 mg

(15%)
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Zinc: 3.1 mg (21%) Selenio: 26.8 mcg (7%)
Tiamina: 0.6 mg (55%) Hierro: 2.6 mg (17%)

Requerimientos:
Energia: 1760 kcal (PSU 2003b usando peso previo a UTI) Proteinas: 114 g (2g/kg PA)
Fibra: 17 g (13 g/1000 kcal)
Micronutrimentos: Vitamina A: 1 mg Vitamina C: 90 mg Zinc: 15 mg
Selenio: 400 mcg Hierro: 15 mg Tiamina: 1.1 mg

Diagndsticos:

-Infusion enteral inadecuada relacionada a tratamiento nutricio no déptimo para alto riesgo nutricio
evidenciado por baja aporte caldrico proteico (22.8 % y 15 % adecuacion), deuda calérica de 3158 kcal en tres
dias y NUTRIC Score 6

-Utilizacion de nutrimentos alterada relacionado a respuesta metabdlica por patologia base (Hemorragia
Subaracnoidea) evidenciado por hipoalbuminemia (2.7 g/dL), prealbimina baja (11.38 mg/dL), proceso
inflamatorio agudo (PCR: 6.64 mg/dL), hipertermia (38°C), NUTRIC Score 6, ufias palidas, piel reseca, cabello
desprendible

Objetivo: Estrategias:

-Tratamiento nutricio agresivo por alto riesgo -Tratamiento nutricio hipocaldrico (75% del GET) e
nutricio hiperproteico (2 g/kg Pl)

-Atenuar la respuesta catabdlica al proveer por -Calculo de meta de infusion del 120% para asegurar
encima del 80% de la meta calérica y proteica en no | cubrir la meta de tratamiento

mas de 48 horas -Evitar la suspension de alimentacion por razones
-Suplementacién de micronutrimentos con innecesarias como RG aislados menores a 500 ml

requerimiento aumentado
-Proveer un perfil de lipidos anti inflamatorio

Tratamiento

Real: Ideal:
-NE con férmula baja en HC (4 Fresubin D) por SOG a | -NE con férmula polimérica hipercaldrica e
infusién intermitente de 60 ml/hr 5x1 de 6 a 24 hiperproteica (4 Supportan, 1 Fresubin D) +30 g

horas aportando 944 kcal (53% de adecuacion), 40g caseinato de calcio (Proteinex) por SOG a infusion
de proteinas (35% adecuacion), 2.8g de Omega 3y intermitente de 84 ml/hr 5x1 de 6 a 24 horas

25 g de fibra aportando 1556 kcal (88% de adecuacion), 120g de
-Suplementacion 1 dmpulas de selenio (400 mcg) + 1 | proteinas (105% adecuacion), 6 g de Omega3y18¢g
dmpula de zinc (10 mg) de fibra
-Aumentar volumen de infusion de acuerdo a -Suplementacion 2 dmpulas de selenio (800 mcg) + 1
tolerancia y alcanzar la meta caldrica en 24 horas ampula de zinc (10 mg) + 1 dmpula de acido
ascérbico (1g)

Monitoreo

Diario -Dietéticos: Infusion real de férmula prescrita,

Personal de enfermeria evaluara RG entre cada toma | aporte extra caldrico, adecuacion energética,
Equipo de soporte nutricio vigilancia de parametros: | proteica y de micronutrimentos
-Signos vitales: TA, PAM, FC, FR, Temperatura

maxima,

-Tolerancia a la NE: Evacuaciones (consistencia y Semanalmente

frecuencia) patron de RG Equipo de soporte nutricio:
-Bioquimicos: Glucosa, electrolitos, perfil hepatico, -Valoracion antropométrica completa
quimica sanguinea, gasometria arterial -Niveles de PCR, perfil hepatico y balance
-Clinicos: Dosis de vasopresores, medicamentos y nitrogenado

posibles interacciones farmaco nutrimento, balance
hidrico, presencia de edema

Pendientes:

-Toma de balance nitrogenado para ajuste de requerimiento proteico

-Evaluacion de tolerancia al aumento de volumen de la NE, si existe una imposibilidad de cubrir los
requerimientos energéticos o proteicos en 48 horas evaluar el inicio de complementacién con NP
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Periodo inter evaluacion (22/12/15 al 02/05/15)

Entre el quinto y sexto de estancia se aporta mas del 80% de la meta caldrico proteica
manteniéndose durante todo el periodo (figura 6), el 25/12/15 se mide el nitrégeno ureico
urinario (NUU) obteniéndose un BN de +2.2 por lo que se decide continuar con el mismo aporte
proteico. En su octavo dia de estancia se retira el apoyo de aminas y TAC de crdneo muestra
edema leve sin evidencia de sangrado con infarto, presenta datos de respuesta inflamatoria
sistémica y el dia 29/12/15 se diagndstica sepsis con foco a determinar. Se ha intentado progresar

sin éxito la VMI con poca tolerancia a modalidades espontaneas por lo que se mantiene en AC.

Debido a que los insumos adquiridos por el hospital para el servicio de apoyo nutricio no
son suficientes para cubrir la demanda anual la suplementacidn con micronutrimentos no pudo
ser llevada a cabo y ante la falta de férmulas enterales el 27/12/14 se empieza a usar formula
especializada para paciente hepatico (Enterex HPT) sin ajustar a los requerimientos nutricios
aumentando el riesgo de sobrealimentacion. El 30/12/14 se reajusta el plan que se mantiene

actualmente.

Figura 6. Adecuacidn energético y proteica entre los dias 4 a 14 de estancia en UTI
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3.2 Segundo seguimiento

Nombre: CGB | Sexo: Femenino Edad: 51 afios Fecha: 02/01/15

Fecha de Ingreso a UTI: 18/12/14 22:00 hrs Dias de estancia en UTI: 15

Diagndstico médico: Hemorragia Subaracnoidea Hunt Hess IV Fisher IV + PO de Clipaje de aneurimsa y colocacién
de sistema de derivacion ventriculoperitoneal (18/12/14) + Sepsis + Edema cerebral leve

Signos y sintomas: Paciente sin sedacion, en estupor, edema en miembros inferiores y superiores (+), piel
reseca, herida quirurgica con adecuada cicatrizacion, cabello desprendible, ufias palidas, sin signos visibles de
g | deplecion de masa magra y grasa.
Antropométricos Bioquimicos
Talla estimada: 1.56 m IMC: 29.9 kg/m2 Glucosa: 241 1 Mg: 2.18 mg/dL
C. mufieca: Grande (Sobrepeso) Leucocitos: 11.11 Albumina: 2.65 |,
Complexoén: Grande % Peso tedrico: 132% Hb:9.4 ¢ BT/BD/BI: .16/.08/.08
Peso tedrico: 56.8 kg (Exceso) Hto: 27 ¢ Cr:0.43 mg/dL
(Metropolitan) CMB: 34.5 cm (34 cm) VCM: 89 mm BUN: 12 mg/dL
Peso actual estimado: 73 | PP: 33 cm (34.5 cm) Plaguetas: 600 Prealbumina: 25.4
kg (Rabito) *edema +* PA: 104 cm (102 cm) Na: 142 mg/dL
Peso previo al ingreso a PCT: 33.5 mm (P85 K: 3.8 mEq/L PCR:5.1 P
UTI: 73.3 kg (12/12/14) Adiposidad normal) Cl: 104 NUU:15.02 g
Peso ajustado: 60.9 kg AMB : 38.6 (P50-P75 Ca corregido: 9.1 BN: -0.8
% Pérdida de peso: 2.2% | Masa muscular normal) P: 4.3 mg/dL IC: 11 (Estado catabdlico
en 2 semanas (2 kg) intenso)
Clinicos
Comorbilidades asociadas: Obesidad e HSA Medicamentos:
APACHE ingreso: 21 (56.8% probabilidad de muerte) | Omeprazol (40 mg) IV
NUTRIC Score ingreso: 6 (Riesgo nutricio elevado) Pravastatina 40 mg IV
SOFA actual: 6 Paracetamol 1 gr ¢/8 hrs IV
o Glasgow actual: 6 Captopril 25 mg ¢/8 hrs SNG
VMI modo A/C (15 dias) Glucosa capilar: Amlodipino 5 mg c/12 SNG
Vm 9.5 181/178/171 (5 UIAR) Metoclopramida 10 mg IV ¢/8 hrs
TA: 155/73 mmHg Evacuaciones: Sin Sendsidos AB 2 tabletas ¢/12 hrs SNG
PAM: 93 mmHg evacuaciones durante 10 | Indometacina 1 gr via rectar el caso de fiebre
Tmax: 38.2°C 1 dias resistente
FiO2:35% Residuo géstrico: 200- Fenitoina 125 mg c¢/8 hrs IV: Alteraciones
PEEP: 8 300-100 gastrointestinales moderadas, depleta acido félico y
FC: 70-92 Gasometria: (Normal) provoca anemia megaloblastica e hipocalcemia
FR: 21-30 pH: 7.43 Nimodipino 60 mg c/4 hrs SNG: Estrefiimiento,
PVC: 12.5 HCO3: 23 flatulencias. Puede causar anemia e hiponatremia
Diuresis: 3690(2 p02:103 Enoxaparina 40 mg ¢/ 24hrs
ml/kg/hr) pCO2: 34 Tramadol 100 mg ¢/8 hrs IV
BH: -250 Amikacina 250 mg c/8hrs
Vancomicina 1 gr ¢/12
Suplementos:
Caseinato de calcio 38 g ¢/24 hrs: Estrefiimiento,
Soluciones:
Solucioén salina 0.9% 1000cc + 1 amp MgS04
Dietéticos
-27/12/15: Por falta de disponibilidad de insumos se | Infusidn enteral promedio: 81%
afiade formula para paciente hepatico (Enterex HPT) | Aporte promedio semanal:
sin ajustar a los requerimientos nutricios por falta de | -1368 kcal (77.3% adecuacidn, 24 kcal/kg PI)
disponibilidad de -108 g de proteina (95% adecuacién, 1.9 g/kg PI)
-30/12/15: Reajusta el plan que se mantiene | -4.9 g de omega 3 (82% de adecuacion)
actualmente: formula polimérica (3 Supportan + 1 | -12 g fibra (67% adecuacion)
Enterex HPT) + 35 g de caseinato de calcio por SOG a | -Vitamina A: 1.1mg(110%) Vitamina C: 30mg (15%)
Zinc: 15 mg (100%) Selenio: 102 mcg (26%)
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infusion intermitente de 92 ml/hr aportando 1540 Tiamina: 2.3 mg (210%) Hierro: 18 mg (120%)

kcal, 114 g de proteina, 4 g de Omega 3y 9 g de fibra.

Requerimientos:

Energia: 1700 kcal (PSU 2003b usando peso previo a UTI)

Proteina: 130 g (Ajustado a BN, 2.3 g/kg PA)

Fibra: 18 g (13 g/1000 kcal)

Micronutrimentos: Vitamina A: 1 mg
Selenio: 400 mcg

Vitamina C: 200 mg
Hierro: 15 mg

Zinc: 15 mg
Tiamina: 1.1 mg

Diagndsticos:

-Aumento en los requerimientos proteicos relacionado a respuesta inflamatoria por proceso séptico
evidenciado por hipertermina (>38.2°C), leucocitosis (11.1), taquipnea (30 FR), indice catabdlico 11, pérdida
de 2.2% de peso en 2 semanas, PCR de 5.1 mg/dL,

-Funcidén gastrointestinal alterada relacionada a patologia de base, consumo insuficiente de fibra (70%
adecuacion), uso de medicamentos (nimodipino) y suplementacion proteica (caseinato de calcio) evidenciado

por estrefiimiento de 10 dias de evolucion y residuos gastricos por encima de 250 ml

Objetivo:

-Atenuar la respuesta catabdlica cubriendo el 100%
de la meta caldrica-proteica y aporte de perfil de
lipidos anti inflamatorios

-Aumentar el aporte de fibra para disminuir la
sintomatologia Gl

-Disminuir la pérdida de peso

-Suplementacién de micronutrimentos con
requerimiento aumentado

Estrategias:

-Tratamiento nutricio hipocaldrico (<25 kcal/kg P,
1420) e hiperproteico (2 g/kg Pl)

-Calculo de meta de infusion del 100% para evitar
sobrealimentacién

-Evitar la suspension de alimentacion por razones
innecesarias como RG aislados menores a 500 ml

Tratamiento

Real:

-NE con férmula polimérica baja en HdC (4 Fresubin
D + 1 Supportan) + 55 g de caseinato de calcio por
SOG a infusidn intermitente de 112 ml/hr de 5x1 de
6 a 24 horas aportando 1454 kcal (86% adecuacién),
118 g de proteinas (91% adecuacion), 28 g de fibra
(112% adecuacién) y 3 g de Omega 3 (50%
adecuacion)

Ideal:

-NE con férmula polimérica baja en HdC (3 Fresubin
D + 2 Supportan) por SOG a infusidn intermitente de
103 ml/hr 5x1 de 6 a 24 horas aportando 1476 kcal
(87% de adecuacién), 127g de proteinas (98%
adecuacion), 25 g de fibra (100% adecuacidn), 4 g de
Omega 3 (60% adecuacion).

-Suplementacién 2 dmpulas de selenio (800 mcg) + 1
ampula de acido ascérbico (1g)

Monitoreo

Diario

Personal de enfermeria evaluara RG entre cada toma
Equipo de soporte nutricio vigilancia de parametros:
-Signos vitales: TA, PAM, FC, FR, Temperatura
maxima,

-Tolerancia a la NE: Evacuaciones (consistencia y
frecuencia) patrén de RG

-Bioquimicos: Glucosa, electrolitos, perfil hepatico,
guimica sanguinea, gasometria arterial

-Clinicos: Medicamentos y posibles interacciones
farmaco nutrimento, balance hidrico, presencia de
edema

-Dietéticos: Infusion real de férmula prescrita,
aporte extra caldrico, adecuacion energética,
proteica y de micronutrimentos

Semanalmente

Equipo de soporte nutricio:

-Valoracion antropométrica completa
-Niveles de PCR, perfil hepatico y balance
nitrogenado

Pendientes:

-Vigilar disponibilidad de micronutrimentos para suplementacién intravenosa
-Monitoreo estrecho de la funcién renal por aumento en el aporte proteico
-Vigilancia de evacuaciones para aumento de aporte de omega 3
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Periodo inter evaluacion (03/01/15 al 14/01/15)

El dia 17 de estancia presenta una evacuacién pastosa de 700 mly el dia 18 evacuaciones liquidas
con un volumen de 1000 ml en 21 horas (500-400-100), se acuerda con el equipo médico
continuar con el mismo plan de NE sin disminucién o suspension y el retiro de la administracion
de sendsidos, las evacuaciones remiten sin complicaciones al dia siguiente. Durante la primera
semana posterior a la evaluacién se infunde un promedio de 96% de la NE prescrita (figura 7),
durante el préoximo seguimiento semanal (08/01/15) la pacientes se encuentra ya sin edema
estimandose un peso de 72.3 kg y con un BN positivo de 1.7 (NUU 12.09 g), ante una mayor
disponibilidad de férmula se regresa al plan con una féormula hipercaldrica e hiperproteica (4

Supportan + 50 g de caseinato de calcio).

A pesar del retiro de la sedacidn la paciente se mantiene con efectos residuales con
apertura ocular espontanea, sin dirigir la mirada ni obedecer érdenes por lo que se plantea con
familiares la necesidad de apoyo ventilatorio y nutricio a largo plazo. El dia 21 de estancia
(08/01/15) se realiza traqueostomia sin complicaciones, la VMI puede ser avanzada a
modalidades espontaneas vy el dia 12/01/15 logra ser destetada del ventilador y se usa apoyo con

oxigeno suplementario por la traqueostomia.

Figura 7. Adecuacion energético y proteica entre los dias 15 a 27 de estancia en UTI
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3.3 Cuarto seguimiento

Nombre: CGB

| Sexo: Femenino

Edad: 51 afios | Fecha: 15/01/15

Fecha de Ingreso a UTI: 18/12/14 22:00 hrs

Dias de estancia en UTI: 28

Diagnostico médico: Hemorragia Subaracnoidea Hunt Hess IV Fisher IV + PO de Clipaje de aneurimsa y
colocacidn de sistema de derivacién ventriculoperitoneal (18/12/14) + PO traqueostomia (08/01/15)

Signos y sintomas: Paciente desorientada, ufias en buen estado, cabello desprendible, piel secay con

escamas, herida quirdrgica con adecuada cicatrizacién.

Dietéticos: Familiar reporta consumo de 1 yakult, dos gelatinas y 2 cucharadas de puré de pollo

Antropométricos Bioquimicos
Talla estimada: 1.56 m IMC: 28.5 kg/m2 Glucosa: 138 mg/dL Mg: 2.07 mg/dL
Peso tedrico: 56.8 kg (Sobrepeso) Leucocitos: 6.9 Albumina: 3.7 mg/dL
(Metropolitan) % Peso tedrico: 122% Hb:9.6 BT/BD/BI: .16/.1/.06
Peso previo: 72.3 kg (Exceso) Hto: 30.0 ¢ Cr:0.31 mg/dL ¢
(08/01/15) CMB: 30 cm (34 cm) VCM: 88 mm BUN: 7 mg/dL
Peso actual estimado: PP:32.5cm (33 cm) MCHC: 32 % Prealbumina: 17.56
69.3 kg PA: 103 cm (104 cm) Plaquetas: 275 mg/dL
%PP: 4% en 1 semana PCT: 28 mm (P50 Na: 142 mEqg/L PCR: 4.1
(severa) Adiposidad normal) K: 3.8 mEqg/L NUU: 13.6g
Peso previo al ingreso a AMB : 32.3 (P25-P50 Cl: 102 mEqg/L BN:-3.2 1
UTI: 73.3 kg (12/12/14) Masa muscular normal) Ca: 10 mg/dL ICT: 86% I (Deplecién
% PP total: 7% en 1 mes P: 3.6 mg/dL leve)
(5.4 kg, pérdida severa) CT: 176 mg/dL IC: 3.4 1 (Estado

TG: 74 mg/dL catabdlico moderado)

Clinicos

Comorbilidades asociadas: Obesidad e HSA
NUTRIC Score ingreso: 6 (Riesgo nutricio elevado)
SOFA actual: 3

Glasgow actual: 12 (estupor ligero)

Fuerza muscular: 3/5

Sin alteracion en pares craneales

Oxigeno suplementario Glucosa capilar:
por traqueostomia 143/167/134
TA: 155/73 mmHg Evacuaciones: 850 g en
PAM: 93 mmHg todo el dia
Tmax: 36.9 °C (500-0-350)
FC: 64-90 Residuo géstrico: Con RG
FR: 12-20 menores a 100
PVC: 10 Gasometria: (Normal)
Diuresis: 4005(2.2 pH: 7.42
ml/kg/hr) HCO3: 22
BH: -886 p02: 77
pCO2: 34.4

Medicamentos:

Omeprazol (40 mg) IV

Clonixinato de Lisina 100 mg IV: Ndusea, mareo,
somnolencia

Hidroclorotiazida 12.5 SOG

Pravastatina 40 mg VO: Anorexia, vomito
Amlodipino 5 mg ¢/12 SNG: Mareo, nausea, dolor
abdominal, disminucién de peso
Metoclopramida 10 mg IV ¢/8 hrs

Fenitoina 125 mg c¢/8 hrs IV: Alteraciones
gastrointestinales moderadas, depleta acido félico y
provoca anemia megaloblastica e hipocalcemia
Enoxaparina 40 mg ¢/ 24hrs

Amikacina 250 mg c/8hrs: disminucion de apetito
Losartan 50 mg SOG

Fluconazol 100 mg IV: Xerostomia

Vancomicina 1gr IV

Clindamicina 600 mg IV

Dexametasona 8 mg IV: Aumenta catabolismo
proteico, aumenta excrecion de zinc, vitamina C,
Xerostomia

Soluciones:

Solucién salina 0.9% 1000cc + 1 amp MgS04

Dietéticos

-08/01/15: AHNO por traqueostomia sin reinicio NE
-13/01/15: Enfermeria de turno nocturno no inicia
infusion. Prueba de deglucidon positiva, se inician
liquidos claros con consumo aproximado 160 kcal.
-14/02/15: Se inicia dieta en papillas con consumo de
30% aproximado de 223 kcal y 6 g de proteinas.
Interrupcion de NE en turno nocturno por

Infusion enteral promedio: 79%

Aporte promedio semanal:

-1126 kcal (66% adecuacién, 20 kcal/kg PI)

-93 g de proteina (78% adecuacion, 1.6 g/kg)

-3.7 g de omega 3 (71% de adecuacion)

-15 g fibra (88% adecuacién)

-Vitamina A: .9mg (90%) Vitamina C: 134mg (67%)
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evacuaciones liquida de 350 g. Plan actual: Formula Zinc: 11 mg (73%) Selenio: 78 mcg (78%)
hipercaldrica e hiperproteica (4 Supportan) + 55 g de Tiamina: 1.7 mg (154%) Hierro: 13 mg (87%)
caseinato de calcio por SOG a infusién intermitente
de 87 ml/hr aportando 1410 kcal, 130 g de proteina,
5.6 g de Omega 3y 12 g de fibra.

Requerimientos:

Energia: 1560 kcal (Mifflin x 1.25 usando PA estimado)

Proteina: 120 g (ajustado a balance nitrogenado, 2.1 g/kg PI)

Fibra: 18 g (13 g/1000 kcal)

Micronutrimentos: Vitamina A: 1 mg Vitamina C: 200 mg Zinc: 15 mg
Selenio: 100 mcg Hierro: 15 mg Tiamina: 1.1 mg

Diagndsticos:

-Infusion enteral insuficiente (79%) relacionada a procedimiento quirurgico (traqueostomia) e interrupciones
innecesarias en la infusion evidenciado por insuficiente consumo energético proteico (66% y 78%adecuacion),
balance nitrogenado negativo (-3.2), pérdida de peso severa (4% en una semana), deplecién muscular leve
(ICT 86%) y signos de deficiencia de micronutrimentos (cabello desprendible, piel reseca con escamas)
-Aceptacion limitada de alimentos relacionada a secuelas neuroldgicas de patologia base (Hemorragia
subaracnoidea) evidenciado por insuficiente consumo oral energético (14%) y proteico (5%), fuerza muscular
disminuida (3/5), estupor ligero (Glasgow 12) y desorientacién

Objetivo: Estrategias:

-Cubrir el 100% de la meta caldrica-proteica -Tratamiento nutricio hipocaldrico de 1420 kcal (25

-Prevenir pérdida de peso mayor a 3 kg en una kcal/kg Pl, 91% GET) e hiperproteico (2.1 g/kg PIl)

semana y promover mantenimiento de masa magra -Suplementacién V.0O. con féormula hipercalérica e

-Promover el consumo de nutrimentos por via oral hiperproteica

-Suplementacién de micronutrimentos con evidencia | -Calculo de NE de acuerdo a la tolerancia oral para

de consumo insuficiente asegurar cubrir 100% de meta caldrica-proteica
Tratamiento

Real: Ideal:

-NE con férmula polimérica baja en HAC (5 Fresubin -NE con férmula polimérica baja en HdC (3 Fresubin

D) + 54 g de caseinato de calcio por SOG a infusion D + 2 Supportan) + 40 g de caseinato de calcio por

intermitente de 112 ml/hr 5x1 de 6 a 24 horas SOG a infusion intermitente de 87 ml/hr 5x1 de 6 a

aportando 1380 kcal (97% adecuacidn), 110 g de 24 horas aportando 1176 kcal (83% de adecuacién),

proteinas (86% adecuacion), 31 g de fibra (180% 92g de proteinas (76% adecuacidn), 22 g de fibra

adecuacion) y 2 g de Omega 3 (40% adecuacién) (100% adecuacién), 2.6 g de Omega 3 (60%

-1 ampula de zinc (10 mg) + 1 + dmpula de acido adecuacion)

ascorbico (1 g) -1 ampula de zinc (10 mg) + 1 + dmpula de acido

-Dieta en papillas asistida a tolerancia ascorbico (1 g)

-Dieta en papillas asistida a tolerancia + suplemento
hipercaldrico hiperproteico (1 supportan) aportando
300 kcal (21%) y 20 g de proteina (16%)

Monitoreo
Diario -Tolerancia a la NE: Evacuaciones (consistencia y
Personal de enfermeria evaluara RG entre cada toma | frecuencia) patrén de RG
Equipo de soporte nutricio vigilancia de parametros: | -Dietéticos: Aporte diario de consumo VO. Infusidon
-Signos vitales: TA, PAM, FC, FR, Temperatura real de férmula prescrita, aporte extra caldrico,
maxima, adecuacion energética, proteica y de
-Bioquimicos: Glucosa, electrolitos, perfil hepatico, micronutrimentos
quimica sanguinea, gasometria arterial Semanalmente
-Clinicos: Medicamentos y posibles interacciones Equipo de soporte nutricio:
farmaco nutrimento, balance hidrico, presencia de -Valoracion antropométrica completa
edema -Niveles de PCR, perfil hepatico y balance

nitrogenado

Pendientes:
-Vigilar tolerancia a V.0. para aumento o disminucion de la infusidon de NE
-Gastrostomia programada el 20/01/15, programar capacitacion con familiares
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Al dia siguiente se comienza a dar suplemento hipercaldrico e hiperproteico (Supportan) asistido
por via oral, y a pesar de la programacién de colocacion de gastrostomia por las secuelas
neuroldgicas el equipo médico del turno vespertino decide el retiro de la SOG sin consultar al
equipo de apoyo nutricio. El dia 18/01/15 egresa a piso hospitalario tras 31 dias de estancia en
UTI y se mantiene con dieta en papillas y suplementaciéon cada doce horas con un consumo
reportado cercano al 50%, la gastrostomia es realizada el dia programado y se capacita a los
familiares sobre su manejo. Se inicia un plan mixto con la suplementacidon 3 veces al dia por
gastrostomia con una férmula baja en hidratos de carbono (Fresubin D) y la dieta a papillas
asistida a tolerancia, es egresada del hospital el dia 23/01/15 y se agenda cita para continuar su

manejo ambulatorio.

Aproximadamente a los dos meses de su egreso (30/03/15) se retira canula de
tragueostomia, deambula con dificulta y continda con el esquema mixto de alimentacién. Se
vuelve a valorar ambulatoriamente mes y medio después (12/05/15) presentando un peso de
bascula de 68.1 kg lo cual representa una pérdida de 1.2 kg (1.7%) desde su egreso hace cuatro
meses y de 5.2 kg (7%) desde su peso previo a UTI, la paciente ya puede alimentarse
completamente por via oral y reporta realizar actividad fisica 15 minutos 4/7 subiendo y bajando
escaleras por recomendacion del equipo de fisioterapia, y cometa aun no poder realizar

adecuadamente sus actividades diarias por sensacién de cansancio y debilidad (astenia).
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4. Conclusiones

La respuesta metabdlica e inflamatoria al estrés tiene un impacto profundo en el estado de
nutricion por lo que la terapéutica nutricia ha pasado de ser un apoyo secundario para evitar la
desnutricidn a ser propuesta como parte fundamental en el tratamiento con potencial de mejorar
el curso clinico de la enfermedad en importantes marcadores como estancia hospitalaria y
morbimortalidad, pudiendo reducir los altos costos asociados con los cuidados criticos.
Recientemente el papel de la nutricidn ha sido puesto en duda ante resultados contradictorios de
diversos ECA llevando a diversos autores a concluir que el uso de una terapia nutricia agresiva y
de sustratos especificos puede no dar beneficios clinicos e inclusive empeorar el curso clinico. Si
algo queda claro con estos resultados es que no todos los pacientes en la UTI se benefician del
mismo modo del aporte de nutrimentos por lo que la identificacion de pacientes que puedan
beneficiarse de un tratamiento agresivo o la administracidon de sustratos especificos como acidos
omega 3, glutamina o suplementacion de micronutrimentos es de vital importancia para el

establecimiento de una terapia nutricia individualizada.

El uso de herramientas especificas para esta poblacién y validadas como el NUTRIC Score
puede ser de gran utilidad para la identificacién de pacientes que puedan beneficiarse en mayor
medida de una terapia agresiva, aunque la evidencia disponible es altamente prometedora es aun
limitada y es necesario estudios prospectivos que confirmen su impacto clinico. Debe tenerse en
cuenta que la gran mayoria de estudios no consideran a pacientes con desnutricidon previa al
ingreso a UTI, por lo que a pesar de tener un bajo riesgo nutricio de acuerdo al NUTRIC Score debe
implementarse el juicio clinico en su manejo. Como en cualquier problema de salud el tamizar
por tamizar no conlleva un verdadero impacto, la correcta identificacién es solo el primer paso
que debe continuarse con una adecuada evaluacion del estado de nutricidn y la implementacidn
de metas de tratamiento individualizadas basadas en evidencia por un especialista en nutricion
clinica, sin embargo, actualmente se sabe que a nivel internacional en las unidades donde se
aplica el NUTRIC Score no se traduce en un manejo distinto de los pacientes con alto y bajo riesgo

nutricio.

Dentro de los pacientes criticos una de las subpoblaciones con una respuesta catabdlica
de mayor intensidad y duracidn son aquellos con dafio neurolégico, se presenta el caso de una
paciente con obesidad en estado critico consecuencia de un importante dafio neurolégico (HSA)
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y un alto riesgo nutricio identificado con la herramienta NUTRIC Score modificado. Durante la
etapa aguda a pesar del inicio de NE temprana no tuvo un manejo agresivo a pesar de su alto
riesgo nutricio, posterior al dia sexto se cumplié con las metas calérico y proteicas de tratamiento
manteniéndose a pesar de alteraciones en la funcidon Gl y el aumento en los requerimientos
proteicos. A partir del dia 21 de estancia con la realizacion de tragueostomia inicia un par de dias
con interrupcion innecesaria de la infusion enteral que culminan con el retiro de la SOG a pesar
de la planeacién de gastrostomia por y sin asegurar cubrir los requerimientos por via oral, lo cual
a pesar de su evolucion favorable meses después de su egreso pudo tener potenciales efectos

adversos en el retraso de la recuperacion del estado critico.

Una limitate en el caso presentado es que fue llevado a cabo durante las ultimas semanas
del afio y no pudo contarse con todos los insumos (micronutrimentos y férmulas enterales)
normalmente disponibles, sin embargo, refleja parte de las barreras institucionales que
complican el manejo manejo nutricio de estos pacientes dia a dia. A pesar de que el INNN cuenta
con un equipo de apoyo nutricio dirigido por personal experto en nutricion clinica, el presupuesto
anual y los insumos asignados por el hospital son insuficientes para cubrir las necesidades de la
totalidad de los pacientes. Adicionalmente, la falta de ajustes al tratamiento nutricio durante los
fines de semana (aumentos en la infusién, cambios a la velocidad de acuerdo a cambio de férmula
enteral), la suspension innecesaria de la NE por el personal de enfermeria durante varios puntos
de la evolucidn y el retiro de la SOG sin consulta del equipo de nutricidon ponen de relieve que aun

en un hospital con un servicio

A pesar de que es claro que la inclusidn de especialistas en nutricidn clinica en el equipo
multidisciplinario es de vital importancia para poder tener un verdadero impacto con la
terapéutica nutricia, aun existen importantes barreras (institucionales, culturales, etcétera) para
llevar a cabo su implementacién 6ptima, lo cual se ve reflejado en que a nivel internacional solo
el 26% de los pacientes en UTI reciben por encima del 80% de las metas caldrico y proteicas. Por
lo tanto el nutridlogo clinico idealmente debe tener un rol activo e incluyente que promueva una
cultura institucional donde la nutricion sea vista como parte fundamental del manejo, la creacion
y/o aplicacién de protocolos de alimentacién basados en evidencia adaptados localmente al
personal médico y de enfermeria para poder tener un verdadero impacto tanto a nivel paciente

como a nivel institucional.
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5. Anexos

ANEXO 1. Puntaje APACHE Il
Usar los peores resultados en las primeras 24 horas de estancia en UTI

91

APS 4 3 2 1 0 1 2 3 4
Temperatura rectal (°C)* > 40,9 39-40,9 38,5-38,9 36-38,4 34-359 32-339 30-31,9 < 30
Presion Arterial Media > 159 130-159 110-129 70-109 50-69 < 50
Frecuencia Cardiaca > 179 140-179 110-129 70-109 55-69 40-54 < 40
Frecuencia Respiratoria > 49 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <6
Oxigenacion: > 499 350499 200-349 < 200
Si Fi02 2 0.5 (AaDO2)
Si Fi02 < 0.5 (pa02) > 70 61-70 56-60 < 56
pH arterial > 7,69 7,60-7,69 7,50-7,59 7,33-7,49 7,25-7,32 7,15-7,24 < 7,15
Na plasmatico (mmol/) > 179 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 < 111
K plasmético (mmol/l) > 6,9 6,069 55-59 3,5-54 3,034 2,5-29 < 2,5
Creatinina * ( mg(d|) > 3,4 2-3,4 1,5-1,9 0,6-1,4 <0,6
Hematocrito (%) > 59,9 50-59,9 46-49,9 30-45,9 20-29,9 < 20
Leucocitos (x 1000) > 399 20-39,9 15-19.9 3-14,9 12,9 <1
Suma de puntos APS
Total APS
15 - GCS
EDAD Puntuacién ENFERMEDAD Puntos APS (A) Puntos GCS (B) | Puntos Edad (C) | Puntos enfermedad previa
CRONICA (D)
=44 0 Postoperatorio 2
programado
45 - 54 2 Postoperatorio 5 Total Puntos APACHE II (A+B+C+D)
urgente o Médico
55 -64 3 Enfermedad crénica:
Hepatica: cirrosis (biopsia) o hipertensién portal o episodio previo de fallo hepatico
65-74 5 Cardiovascular: Disnea o angina de reposo (clase IV de la NYHA)
Respiratoria: EPOC grave, con hipercapnia, polidtemia o hipertensiéon pulmonar Renal:
> 75 5 dialisis cronica
Inmunocomprometido: tratamiento inmunosupresor inmunodeficiencia crénicos

Afadir .05° a latemperatura oral 0 1.0° a la temperatura auxiliar



ANEXO 2. Puntaje SOFA

0 1 2 3 4
Respiratorio: > 400 < 400 < 300 < 200" < 100"
Po2/Fio2
Renal: <1,2 1,2-1,9 2,0-34 3,5-4,9 >5
Creatinina/Diuresis < 500 ml/dia < 200 ml/dia
Hepatico: <12 1,2-1,9 2,0-59 6,0 - 11,9 > 12
Bilirrubina
Cardiovascular No hipotension PAM < 70 Dopa <56 Dopa > 56 Dopa > 156
PAM o Farmacos Dobutamina NA <0,1 NA > 0.1
Hematoldgico: > 150.000 < 150.000 < 100.000 < 50.000 < 20.000
Plaquetas
Neuroldgico: 15 13-14 10-12 6-9 <6
GCS

Respiratorio: pO2/Fi02 en mmHg
*Puntos 3-4 solo se valoran si precisa ventilacién mecénica

Renal: Creatinina en mg/dl. Puntos 3-4 en caso de falla renal funcional u oliguria
Hepdtico: Bilirrubina en mg/dl

Cardiovascular: PAM (presion arterial media) en mmHg

Farmacos vasoactivos administrados durante mas de 1 hora. Dopa = Dopamina. NA = Norepinefrina (dosis en mcg/kg/min).
Neurolégico: GCS = Glasgow Coma Score
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ANEXO 3. NUTRIC Score

Tabla 1. Variables de NUTRIC Score

Variable Rango Puntaje

Edad <50

50 - <75

>75

APACHE Il <15

15 - <20

20-28

>28

SOFA <6

6 -<10

>10

Numero de Comorbilidades 0-1

>2

Dias de estancia hospitalaria antes del | 0 -<1

ingreso a UTI >1

IL-6 0-<400

R|IORIOFRPRIOINIRIOIWINIRIOIN[FR|O

>400

PUNTAIJE TOTAL

Tabla 2. Sistema de puntaje NUTRIC Score si IL-6 se encuentra disponible

Puntaje | Categoria Explicacion

5-9 Alto » Asociado con peores resultados clinicos (mortalidad, ventilacion).
> Estos pacientes son mas propensos a beneficiarse de una terapia nutricia
agresiva.

0-4 Bajo » Estos pacientes tienen un bajo riesgo de desnutricion.

Tabla 3. Sistema de puntaje NUTRIC Score modificado cuando IL-6 no esta disponible

Puntaje | Categoria Explicacion

5-9 Alto » Asociado con peores resultados clinicos (mortalidad, ventilacion).
> Estos pacientes son mas propensos a beneficiarse de una terapia nutricia
agresiva.

0-4 Bajo » Estos pacientes tienen un bajo riesgo de desnutricion.

*Adaptado de: ! Heyland DK, Dhaliwal R, Jiang X, Day AG. Identifying critically ill patients who benefit the most from nutrition
therapy: the development and initial validation of a novel risk assessment tool. Critical Care. 2011;15(6):R268.

93



Comorbilidades usadas en NUTRIC Score

Este punto del NUTRIC Score esta pensado para valorar la presencia de inflamacién crénica, es decir,
suelen referirse a enfermedades que inician previo al ingreso a UTI. El puntaje fue validado usando la
siguiente lista de comorbilidades, por lo que deberdn ser tomadas en cuenta Unicamente las patologias
listadas.

Cardiacas Gastrointestinal (Gl)
-Angina -Enfermedad Gl (hernia o reflujo)
-Arritmia -Sangrado Gl
-Falla cardiaca congestiva -Enfermedad inflamatoria intestinal
-Infarto al miocardio -Enfermedad hepdtica leve
-Enfermedad valvular -Enfermedad hepdtica moderada a severa
-Enfermedad ulcera péptica
Vasculares
-Enfermedad cerebrovascular (EVC) Cancer/Inmune
-Hipertension -SIDA
-Enfermedad periférica vascular -Cualquier tumor
-Leucemia
Pulmonar -Linfoma
-Asma -Tumor sélido metdstasis
-Enfermedad pulmonar obstructiva crdnica
(EPOC) Psicoldgicas
-Ansiedad o trastornos de panico
Neurolégicas -Depresién
-Demencia
-Hemiplejia, paraplejia Enfermedad musculo esqueléticas

-Enfermedad neurolégica como ELA o Parkinson  -Artritis y osteoartritis
-Enfermedad del Tejido Conectivo

Endocrinas -Enfermedad Degenerativa de disco
-Diabetes Tipo Il o Il -Osteoporosis
-Diabetes con fallo organico terminal
-Obesidad y/o IMC >30 Otros
-Discapacidad auditiva
Renal -Discapacidad visual (catarata

-Enfermedad renal moderada o severa
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ANEXO 4. Alteraciones fisicas relacionadas a deficiencias de micronutrimentos

Cambios
Palidez, cianosis
Coloracién amarilla

Dermatitis, erupcién escamosa
roja, hiperqueratosis folicular

Moretones, petequias, heridas sin
cicatrizar

Palidez o coloracidn blanquecina;
engrosaminento de falanges
distales (acropaquias), forma de
cuchara o bandas tranversas.
Sequedad excesiva, oscuras y
curvadas al final de la uia
Opaco, con bandas, escaso;
alopecia; despigmentacion.
Cuero cabelludo escamoso
En espiral

Cambios en la vision sobre todo de
noche; resequedad, manchas de
Bitot
Picazdn, ardor, inflamacion de la
cornea
Conjuntivas palidas; ictericia

Estomatitis angular, queilosis

Lengua color magenta, glositis y
atrofia de papilas
Palidez e inflamacidn generalizada
de la mucosa
Encias sangrantes y dafio en la
denticién
Hipogeusia
Venas del cuello distendidas
Agrandamiento de la tiroides
Desgaste muscular y de grasa con
huesos prominentes en la region
del pecho
Ataxia, entumecimiento,
hormigueo
Articulaciones dolorosas e
inflamadas; epifisis en la murieca
Raquitismo, golpeteo de las rodillas
y piernas arqueadas

Posible deficiencia Comentario

Hierro, folato o B12, biotina, Normalmente la piel debe ser lisa,

cobre color y apariencia uniforme. El cobre
Exceso de caroteno o se relaciona con metabolismo de
bilirrubina hierro y con la formacion de

Vitaminas del complejo B
(riboflavina, niacina, B6),
vitaminas A, Cy zinc
Vitamina K, Cy zinc

pigmentos de melanina.
La vitamina A regula la integridad del
epitelio
Vitamina K necesaria para la
coagulacion; vitamina C para sintesis
de colageno
Las ufias deben estar uniformes en su
forma, redondeadas y suaves. Las uiias
estan hechas de proteina y queratina.
La deficiencia de proteina puede
alterar su crecimiento y textura.

Hierro, proteina

Vitamina B 12

Proteina, energia, biotina, El cuero cabello deberia ser normal en

cobre. color y textura, sin parches difusos de
Acidos grasos esenciales cabello.
Vitamina C Cabello uniforme, firme y no
facilmente desprendible.
Vitamina A

Deben ser brillantes, cornea suave,
con membranas rosadas y himedas.
La rodopsina, responsable de la vision
con poca luz, junto con la produccién
de lagrimas y remocion de escombros,
dependen de la vitamina A

Riboflavina y niacina

Hierro, folato, B12
Caroteno o bilirrubina en
exceso
Vitaminas del complejo B
(B6, niacina, riboflavina)
Niacina, riboflavina, folato,
B12, hierro, proteina
Hierro, B12, folato,

Debe estar sin grietas, ni llagas, suave
y con buena coloracién. No debe haber
hinchazén en las encias o en la lengua.
Complejo B y vitamina C participan en
la sintesis celular, funcién e integridad,

complejo B por lo que su deficiencia afecta el
Vitamina C recambio celular y la sintesis de
colageno.
Zinc
Sobrecarga hidrica Se pueden observar cambios
Yodo

relacionados a la pérdida muscular y
estado hidrico mas que de deficiencia
de micronutrimentos.

Deplecion caldrico-proteica

Tiamina, B12, cobre Se evalia masa muscular en general,

fuerza, estabilidad, movimiento, y se
puede evaluar el equilibrio con
pruebas funcionales (fuerza de
empuiadura, velocidad de marcha,
andlisis de impedancia bioeléctrica).
Se puede evaluar la acumulacién de
liquidos a través de la prueba de
turgencia.

Vitamina Cy D

Vitamina D y calcio

Adaptado de: Esper DH. Utilization of Nutrition-Focused Physical Assessment in Identifying Micronutrient Deficiencies. Nutr Clin Pract.

2015;30(2):194-202
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ANEXO 5. Protocolo de manejo de Residuo Gastrico

Meta: Administrar de manera segura >90% de las calorias/proteinas

prescritas

PRIMER RG >300 mL :

1) Continuar la infusién a la
misma velocidad o usando
la tabla de volumen meta

SEGUNDO RG >300 mL:
2) Avanzar a la siguiente
seccién

Si

NO

.| 1) Continuar con la infusién a la

1) Pausar la infusion por una hora

M .Es el RG >300 mi? >
h\
SOLO EN PRESENCIA DE
RESIDUOS GASTRICOS (RG) MAYORES
A 500 mL SE SUSPENDERA LA
NO ALIMENTACION

velocidad prescrita

y reevaluar el RG
RG> 300 mL?
si 1) Avisar a medico de guardia para
r considerar el uso de procinéticos
2) Avisar al equipo de soporte nutricio
1) Disminuir infusidn en maltiplos de para evaluar el cambio de alimentacion
25 mL a un minimo de 25 mL/hr. 3) Si el RG <300 mL aumentar la infusién
Por ejemplo: en maltiplos de 25 mU/Mhr hasta alcanzar
de 75 mLMhr 4 a 50 mL/hr la meta
de 50 mLMr + a 25 mbLhr # 4) Si continia el RG >300 mL se evaluara el
2) No detener la infusién uso de nutricidn trofica y alimentacion
3) Avanzar a la siguiente seccién complementaria por el equipo
multidisciplinario

Adaptado de: Enhanced Protein-Energy Provision via the Enteral Route in Critically 1l Patients { PEP uP) Protocol. 2013
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ANEXO 6. Protocolo de Nutricion Enteral Basado en Volumen

Horas que la alimentacion fue suspendida

Meta

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 >12
mL/hr

130 139 150 150 150 150 150 150 150 150 150 150 150

125 134 144 150 150 150 150 150 150 150 150 150 150

120 129 138 150 150 150 150 150 150 150 150 150 150

115 123 133 144 150 150 150 150 150 150 150 150 150

110 118 127 138 150 150 150 150 150 150 150 150 150

105 113 121 131 143 150 150 150 150 150 150 150 150

100 107 115 125 136 150 150 150 150 150 150 150 150

95 102 110 119 130 143 150 150 150 150 150 150 150

90 96 104 113 123 135 150 150 150 150 150 150 150
85 91 98 106 116 128 142 150 150 150 150 150 150
80 86 8 100 109 120 133 150 150 150 150 150 150
75 80 87 94 102 113 125 141 150 150 150 150 150
70 75 81 88 95 105 117 131 150 150 150 150 150
65 70 75 81 89 98 108 122 139 150 150 150 150
60 64 69 75 82 90 100 113 129 150 150 150 150
55 59 63 69 75 83 92 103 118 138 150 150 150
50 54 58 63 68 75 83 94 107 125 150 150 150
45 48 52 56 61 68 75 84 96 113 135 150 150
40 43 46 50 -1 60 67 75 86 100 120 150 150
35 38 40 44 48 53 58 66 75 88 105 131 150
30 32 35 38 41 45 50 56 64 75 90 113 150

Adaptado de: Enhanced Protein-Energy Provision via the Enteral Route in Critically [l Patients { PEP uP) Protocol. 2013
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(Por qué usar?

Para evitar el riesgo de desnutricion y sus consecuencias (aumenta riesgo de infecciones, ulceras por presion, estancia
hospitalaria prolongada, etc.) en pacientes alimentados con nutricion enteral (NE). El uso de este tipo de esquemas
ha mostrado ser seguro sin aumentar la intolerancia a la alimentacion.

(CoOmo usar esta tabla?

Buscar en la columna de la izquierda la velocidad de infusién mas cercana a la indicada en el paciente y ubicar la
interseccion con el numero de horas que se suspendio la NE. La alimentacion debera ser iniciada a la velocidad
encontrada y se mantendra por el resto de horas que resta de infundir en el dia.

Ejemplo:

-Velocidad indicada de 82 ml/hr en esquema de 5 x 1

-Lainfusion se detuvo por 5 horas debido a ayuno por traqueostomia cancelada

-Se busca en la tabla la interseccion entre la infusion mas cercana (80 ml/hr) y las 5 horas interrumpidas

-La NE debera ser iniciada a 120 ml/hr las 10 horas restantes de infusion

-El inicio de la primera toma del dia siguiente a las 6 de la mafana es iniciada a la infusion original de 82 ml/hr

;Cuando usar esta tabla?

Después de cualquier interrupcion en la infusion de la NE no causada por intolerancia, como pueden ser ayunos por
estudios de laboratorio o imagen, después de procedimientos que no involucran el tracto gastrointestinal como la

o

traqueostomia o cuando la carga excesiva de trabajo del personal de enfermeria retrasa el inicio de la infusion.

Puede ser usada en todos los pacientes con NE por mas de 2 dias y que toleran adecuadamente la alimentacion ya sea
por sonda nasogastrica o gastrostomia, en esquema de 5x1 o infusion continta.

(En qué pacientes no usar?

En aquellos pacientes con menos de 48 horas de NE, o en aquellos en los que la infusion fue suspendida por
intolerancia (distencion abdominal, vomito, diarrea, residuos gastricos continuos mayores a 300 ml).
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ANEXO 7. Definiciones del nivel de evidencia y grados de recomendacion

ASPEN 2009: Guia para la provision y evaluacion de la terapia de Soporte Nutricio en Pacientes

Criticos Adultos (107)

Grado de recomendacion

mooOw>

Apoyado por al menos dos estudios de nivel |
Apoyado por al menos un estudio de nivel |
Apoyado Unicamente por estudios nivel Il
Apoyado por al menos dos estudios nivel lll
Apoyado por estudios nivel Vo V

Nivel de evidencia

ECA grandes con resultados claros, riesgo bajo de error alfa (falso
positivo) o beta (falso negativo)

ECA pequeiios con resultados inciertos; riesgo moderado de error alfa
y/o beta

Estudios no aleatorizados, controles contempordneos

Estudios no aleatorizados, controles histdricos

Series de casos, estudios no controlados y opinién de expertos

ASPEN 2009: Guia Clinica — Soporte Nutricio en Pacientes Adultos Hospitalizados con Obesidad (85)
Surviving Sepsis 2013: Recomendaciones internacionales para el tratamiento de sepsis grave y

choque septicémico (29)

Grado de recomendacion (Codigo)

Fuerte (1)

Débil (2)

-A favor o en contra de la intervencién. La mayoria de pacientes
deberian de recibir la intervencidn recomendada de manera uniforme.
-A favor o en contra de la intervencidn. La aplicacién de la intervencién
recomendada es variable dependiendo de la situacion clinica de los
pacientes, valores y preferencias. Existen opciones apropiadas para
diferentes pacientes.

Nivel de evidencia (Cédigo)

Alta (A)

Moderada (B)

Baja (C)

Muy baja (D)

-Alta confianza en que el verdadero tamafio del efecto es cercano al
estimado

-Confianza moderada en el efecto estimado: El efecto verdadero
probablemente es cercano al estimado, pero hay una posibilidad de que
sea sustancialmente diferente

-Confianza limitada en el efecto estimado: El efecto verdadero puede ser
sustancialmente diferente del estimado

-Muy poca confianza en el efecto estimado: El efecto verdadero muy
probablemente sea sustancialmente diferente al estimado
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AND 2012: Guia de practica basada en evidencia sobre nutricion en la Enfermedad Critica (7)

Cada recomendacion esta basada en el grado de evidencia que la que se basa. La etiqueta “imperativo” pueden

generalmente aplicarse a todos los pacientes sin restricciones, mientras que la etiqueta “condiciona

Unicamente en situaciones especificas

In

define la aplicacion

Grado de Recomendacion

Fuerte Los beneficios exceden claramente los dafios, y la calidad de la evidencia es buena/excelente (grado | o I1).
En ciertas circunstancias podria basarse en evidencia de menor calidad cuando los beneficios anticipados
sobrepasen fuertemente los dafios potenciales.

Justo Los beneficios exceden los dafios pero la calidad de la evidencia no es tan fuerte (grado Il o Ill). En ciertos
casos podria basarse en evidencia de menor calidad cuando sea imposible hacer estudios de mayor calidad.

Débil La calidad de la evidencia existente es inconsistente o estudios de alta calidad (grado I, Il o lll) muestra
pocos beneficios a otras alternativas.

Consenso Opinidn expertos (grado 1V) apoyan la recomendacion aunque la evidencia disponible no presente
resultados consistentes o no existan ECA.

Nivel de evidencia
Grado | Grado I Grado Il Grao IV

Calidad Estudios con un disefio Estudios con disefio Estudios con un disefio No hay estudios
fuerte para la pregunta. fuerte para la pregunta | débil para la pregunta. O | disponibles.

Sin fallas metodoldgicas, con fallas hallazgos no Conclusiones basadas
sesgo o problemas de metodoldgicas concluyentes por fallas en la practica usual,
ejecucion menores. metodoldgicas, sesgo o experiencia clinica o
problemas de ejecucion extrapolada de
investigacion basica.

Cantidad Uno o varios estudios de Diversos estudios de Limitado nimero de Sin fundamente con
calidad. Gran numero de | investigadores estudios. Muestra con estudios publicados.
muestra. independientes. Dudas | pocos sujetos y/o con

sobre la adecuacién de | tamafio de muestra
la muestra para evitar inadecuado.
error alfa y/o beta

Impacto Resultados en salud Algunas dudas sobre la | Estudios con criterios Informacidn objetiva no

clinico relacionados significancia estadistica | indirectos de valoracién. | disponible

directamente con la
pregunta.

Tamafio del efecto
clinicamente significativo
Significancia estadistica
grande

o clinica del efecto

O tamafio del efecto
pequefio y/o falta de
significancia estadistica
o clinica

ESPEN 2006: Guia de Nutricion Enteral — Cuidados Intensivos (86)
ESPEN 2009: Guia de Nutricidn Parenteral — Cuidados Intensivos (99)

Grado de recomendaciéon | Nivel de Evidencia | Requerimientos
A la Meta analisis de ECA
Ib Al menos un ECA
B lla Al menos un ensayo bien disefiado sin aleatorizacién
llb Al menos otro tipo de estudio bien disefiado cuasi
experimentales
1] Ensayos descriptivos bien disefiados como estudios
comparativos, casos controles, de correlacidn
C v Opinidn de expertos y/o experiencia clinica de
autoridades respetadas
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CCPG 2015: Guia de Practica Clinica de Soporte Nutricio en Pacientes Adultos Criticamente Enfermos
con Ventilacion Mecanica (84)

Basada unicamente en ECA o meta analisis de ECA que evallan mortalidad, estancia hospitalaria,
calidad de vida, complicaciones y costos. Se excluyen estudios en pacientes con cirugia selectiva 'y
aquellos que usan criterios de valoracion indirectos.

Grado de recomendacion

Fuertemente recomendado No hay reservaciones alguna para poder aplicar la intervencién

Recomendado La evidencia apoya la intervencién pero existen preocupaciones de
seguridad, factibilidad o costos de la intervencion

Debe considerarse La evidencia es débil y/o existen grandes preocupaciones sobre la
seguridad, factibilidad o costos de la intervencion

Evidencia insuficiente Evidencia disponible es inadecuada o conflictiva

Nivel de evidencia

1 Aleatorizacion oculta, resultados cegados y analisis por intencién
de tratamiento

2 Falta de cualquiera de las caracteristicas de nivel 1
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