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1. RESUMEN DEL TRABAJO
En 2015 se estim6 un total de adultos de 1.9 billones a nivel mundial, de los
cudles se estimé una prevalencia de desnutricién en 462 millones®, un estudio
realizado en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutriciobn Salvador
Zubiran en la Ciudad de México evalué la presencia de desnutricibn mediante
Valoracion Global Subjetiva y se encontré una prevalencia de desnutricion de
56% (moderada: 42%; grave: 14%).”> Sin embargo la prevalencia difiere
significativamente en funcion del criterio diagnéstico empleado. Actualmente la
literatura reporta multiples definiciones para el diagndstico de desnutricion en el
adulto, lo que resulta en una escasa especificidad, sensibilidad y confiabilidad

inter-observador.®

Generalmente la desnutricidbn resulta por una inadecuada ingestion de
alimentos y/o aumento en el requerimiento de energia y proteina, asi como de
la alteracion en la absorcién y utilizacion de nutrimentos. También se puede
presentar en condiciones inflamatorias e hipercatabdlicas que conducen a
alteraciones en la composicién corporal como la disminucion de masa libre de
grasa y masa celular corporal, ocasionando deterioro de la funcion fisica,
mental y alteracién en los desenlaces clinicos. ® La Academia de Nutricién y
Dietética (AND) y la Sociedad Americana de Nutricion Enteral y Parenteral
(ASPEN) proponen que se realice el diagnostico de desnutricién en funcion de
la etiologia de la siguiente manera: desnutricion relacionada a inanicion,
desnutricion relacionada con una enfermedad cronica y desnutricion
relacionada a la enfermedad aguda/lesion. Posteriormente la Academia de

Nutriciéon y Dietética (AND) y ASPEN trabajan en conjunto y extienden el



enfoque anteriormente mencionado en donde se propone que se identifiquen
dos o0 mas de los siguientes criterios: insuficiente consumo de energia, pérdida
de peso involuntaria, pérdida de masa muscular, pérdida de grasa subcutanea,
acumulacion de liquido generalizada o localizada y disminucion de la fuerza de

agarre, permitiendo hacer el diagnostico de acuerdo a la severidad*

El tratamiento médico-nutricional es la piedra angular en el manejo de la
desnutricion y como parte de este proceso, la evaluacién nutricia permite
identificar oportunamente factores de riesgo que contribuyen en el desarrollo de
la desnutricion mediante una historia clinica detallada y un examen fisico. La
disminucién de la ingesta oral es una causa primaria de pérdida involuntaria de
peso y realizar una evaluacion es necesario explorar las causas y realizar una

intervencion nutricia adecuada.*

Dentro de las estrategias de intervencion nutricia la primera opcién es utilizar la
via oral con el apoyo de suplementos y/o alimentos enriquecidos, de no ser
posible puede requerirse el inicio de soporte nutricional enteral o incluso
parenteral, evitando hacerlo de manera agresiva al tratarse de pacientes con
riesgo de sindrome de realimentacion. Un aporte adecuado de energia y
nutrimentos puede prevenir deficiencias de nutrimentos que agraven la
situacion clinica, ademas de reducir el riesgo de morbimortalidad, duracién de

estancia hospitalaria aumentando considerablemente la calidad de vida®

Se presenta el caso de una mujer de 27 afos de edad que acude a consulta de
nutricion al presentar intolerancia a la via oral por un periodo de dos semanas.
La paciente refiere hiporexia, nausea, vomito de contenido gastro-alimentario y

saciedad temprana al consumo de liquidos. Posterior a estudios médicos se



diagnostica gastroparesia severa. Como indicadores antropométricos, se
encuentra una pérdida de peso severa (14% en dos meses), IMC 14 kg/m? (por
lo que se clasifica con desnutricion severa). A la exploracion fisica se encuentra
pérdida de masa muscular en temporales. Los resultados de la evaluacion
dietética muestran una ingestion insuficiente de energia y proteina (18% y 0%
respectivamente). Los objetivos de la intervencion fueron proveer un adecuado
aporte de energia y proteina, atenuar la pérdida de masa corporal magra y el
proceso inflamatorio. Como intervencion nutricia inicial se indica nutricion
enteral domiciliaria por sonda nasoenteral. Previo a ello, se prescribe tiamina

para evitar sindrome de realimentacion.

Palabras clave: desnutricion, desnutricion relacionada a la enfermedad cronica,

metabolismo de proteina, inflamacion, intervencion nutricia.



2. EPIDEMIOLOGIA

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en 2015 se estimo6 un total de
adultos de 1.9 billones a nivel mundial, de los cuales 462 millones contaban
con diagnéstico de desnutricién.® Actualmente la desnutricién es un problema
clinico importante con una alta prevalencia 20-50% en pacientes hospitalizados
a nivel mundial; se asocia con un aumento en la morbimortalidad, en los dias
de estancia hospitalaria, en la frecuencia de las hospitalizaciones y en costos

de atencion a la salud.’

Uno de los estudios mas representativos en los Ultimos afios es el Estudio
Latinoamericano de Nutricién (ELAN) realizado en 12 paises entre los cuales
se encuentran: Argentina, Brasil, Chile, Costa Rica, Cuba, Republica
Dominicana, México, Panama, Paraguay, Perl, Puerto Rico, Venezuela y
Uruguay. Se utilizé la SGA (Subjective Global Assessment) para determinar la
prevalencia de desnutricion relacionada a la enfermedad, se reporta que hasta
el 50% de los pacientes hospitalizados son identificados con desnutricién, y en
México se estim6 una prevalencia de desnutricibn moderada/severa y

desnutricién severa de 64% y 13% respectivamente. ®

En cuanto a datos epidemiolégicos nacionales un articulo realizado en el
Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion Salvador Zubiran en la
Ciudad de México evalu6 la presencia de desnutricion mediante SGA y se
muestra una prevalencia de desnutricibn de 56% (moderada: 42%; grave:

14%). ?

Las tasas de desnutricion han aumentado de manera alarmante y estan

condicionadas a el tipo de enfermedad subyacente, se ha reportado que una



enfermedad maligna es un factor de riesgo independiente para desnutricién. Se
reportan prevalencias altas de desnutricion en pacientes con, falla cardiaca,
VIH/SIDA, cirrosis’ . Mientras que un estudio reporta que en pacientes con
cancer se presenta hasta ocho veces mayor riesgo de desarrollar desnutricién.”
En pacientes sometidos a cirugia se presenta una gran variabilidad en la
prevalencia de desnutricion, observandose una mayor proporcion en aquellos
sometidos a procedimientos gastrointestinales, incluyendo reseccion de
tumores gastrointestinales (66%), cirugia abdominal (61.5%), cirugia de colon
(63.6%) y cirugia de hernia (55%).° Se observan datos similares en pacientes
en estado critico en quienes se realizo el diagnéstico de desnutricion por SGA
a las 48 horas de admision en un la unidad de cuidados intensivos de un
hospital en Brasil, el 30% requerian de ventilacion mecanica y la prevalencia
de desnutricién se observd en el 54% de los pacientes de los cuales 12.4%

desnutricion severa y 41.6% desnutricién moderada.®

Durante la hospitalizacion se experimentan situaciones que empeoran el
estado nutricio de los pacientes como: ayunos debido a la preparacion para la
cirugia o por procedimientos médicos; como resultado se reporta que una
estancia hospitalaria 215 dias aumenta tres veces mas el riesgo de desarrollar
desnutricion®>. En un estudio realizado por Gallegos y colaboradores en
Ecuador se encontré que la prevalencia de desnutricion incremento de 31.2%
al ingreso hasta 64.7% en los dias 16 al 30.*! En pacientes en estado critico se
observa una prevalencia de desnutricion de 45.5% a las 48 horas de ingreso en
la unidad de cuidados intensivos y de 70.3% después de las 48 horas de la

admision.*!



Numerosos ensayos clinicos muestran que en pacientes con desnutricion que
se encuentran hospitalizados se presenta un mayor riesgo de complicaciones

como: ulceras por presién, infecciones, caidas y muerte. *

Las ulceras por presidn se asocian directamente con un incremento en la
morbilidad, mortalidad y el tiempo de estancia hospitalaria; la desnutricion esta
fuertemente relacionada con el riesgo de desarrollar estas lesiones debido a su
impacto negativo en la cicatrizacion de heridas. Se han asociado factores
especificos de nutricion para el desarrollo de Ulceras de presion, incluyendo
una ingesta nutricional deficiente, un indice de masa corporal <18.5-20 kg/m?y
pérdida de peso no intencional del 5 al 10% del peso corporal. A pesar de la
importancia de los factores nutricionales, el factor de riesgo mas importante
para las Ulceras por presion entre las personas hospitalizadas es el estar en
cama, con un OR 23 (IC 95%, 10-52). *?

En un estudio realizado por Correia y colaboradores con el objetivo de
correlacionar el estado nutricional y las variables de: morbilidad, mortalidad,
duracion de la estancia hospitalaria y costos, se reporta que las complicaciones
intrahopitalarias se exacerban si empeora el estado nutricional, en aquellos con
un estado de nutricion adecuado se presentan en el 16.8%, mientras que
pacientes con desnutricion se observan en el 27% (RR 1.6; IC= 1,20-2,14), y
en aquellos con desnutricibn severa se presentan en un 42.8% (RR 2.5;
IC=1,77-3.66). También se observdé que en los pacientes bien nutridos el
tiempo de estancia hospitalaria fue menor (10.1+11.7 dias) en comparacion de
los pacientes que presentaban desnutricion (16.7+ 24.5 dias). Otro hallazgo
importante en el estudio es que el riesgo de mortalidad incrementa 2.6 veces

(IC=1.55-5.27) en pacientes con desnutricién.*?
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En un estudio realizado por Thomas y colaboradores con el objetivo de evaluar
en pacientes hospitalizados la incidencia de ulceras por presion basadas en el
estado nutricional se observé desnutricion en el 29% de los pacientes; a las
cuatro semanas 17% de los pacientes con desnutricion desarrollaron ulceras
por presion en comparacion con 9% de los pacientes con un adecuado estado
de nutricién (RR 2.1; 1C=1.1-4.2). * De manera similar se observé en un
estudio realizado por Brito y colaboradores, que en pacientes con Ulceras por
presién estadio Il el 100% presentaban desnutricién.™ La desnutricién no solo
contribuye en el desarrollo de complicaciones también se encuentra
relacionada en la severidad de las mismas, en un estudio realizado por lzaca y
colaboradores en adultos mayores con desnutricibn se reporta una mayor

severidad de las ulceras por presién (OR, 1.88, 95%; IC= 1.03-3.45).°

En cuanto a los efectos de la desnutricibn en la duracion de la estancia
hospitalaria, se ha observado que los pacientes con desnutricidbn tienen
estancias hospitalarias mas prolongadas, con diferencias entre 6.9+7.3 dias
para pacientes con desnutricibn en comparacion con 4.6 + 5.6 para pacientes
no desnutridos*”. Norman y colaboradores en un estudio similar observaron en
pacientes con desnutricibn una estancia hospitalaria de hasta 17.2 dias en
comparacion con 9.1 dias en pacientes no desnutridos. También se observo
gue es un factor de riesgo de mayor nimero de readmisiones hospitalarias 30-
90% mas re-hospitalizaciones a los 60, 90 y 180 dias posteriores al egreso

hospitalario.®

Ademas, la desnutricién relacionada a la enfermedad se traduce en un
aumento del numero de dias perdidos de trabajo y, por lo tanto, una menor

productividad econémica. *°
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Las complicaciones asociadas a la desnutriciébn incrementan directamente los
costos relacionados a la salud, se documenta que tanto en Europa como en

Latinoamérica hay un incremento del 27-54%. %°

3. FISIOPATOLOGIA

La desnutricion es el resultado de un desequilibrio entre la ingesta y las
necesidades de proteinas y energia, que dan lugar a pérdidas de tejido con

consecuencias funcionales adversas.?!

3.1 Desnutricidn asociada a inanicion.

Dentro de la literatura se refiere como marasmo, ésta ocurre por un
desequilibrio entre los requerimientos energéticos y el aporte de energia y
proteina mediante la dieta, conduciendo a un déficit energético-proteico, dentro
de esta clasificacién de la desnutricibn hay ausencia de procesos inflamatorios
agudos o crénicos. %

El déficit de nutrientes condiciona al organismo a desencadenar mecanismos
de adaptacion con el objetivo de mantener las funciones corporales basicas
mediante la optimizacion de la utilizacion de la reserva de energia del tejido
adiposo y las proteinas estructurales. Dentro de estos mecanismos se presenta
una disminucion en la secrecion de insulina lo cual desencadena la
glucogénesis y lipolisis, el cual depende del suministro continuo de
aminoéacidos del musculo, glicerol del tejido adiposo y lactato de la glucolisis
anaerobia en musculo (ciclo de Cori)*?*%*, Durante la gluconeogénesis de los

aminodcidos, los grupos amino se convierten en urea y se excretan, dando
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lugar a un equilibrio negativo de nitrégeno y una pérdida de hasta 75 gramos
de proteina (300 gramos de musculo) diariamente, éste proceso se atenua
mediante la disminucion en la tasa metabdlica (10-15%) y por una disminucién
en la demanda de glucosa mediante la utilizacibn de cuerpos cetonicos
(acetona, acetoacetato y betahidroxibutirato) como sustrato energético por el
cerebro®* Este mecanismo de adaptacién conduce a una reduccién en la
utilizacion de proteina muscular para la gluconeogénesis al utilizar solo 25
gramos al dia (100 gramos de musculo).?®

Por lo tanto, la utilizacion de sustratos enddgenos para la obtencion de
energia conduce a cambios en la composicidn corporal principalmente pérdida

de masa muscular, grasa y disminucién en el peso corporal total. %

3.2 Desnutricién asociada con procesos inflamatorios

En la desnutricion relacionada a una lesion o estrés hay una disminucién en la
ingesta de nutrientes pero también esta estrechamente vinculada al estado
inflamatorio sobre el metabolismo intermedio. %°

La respuesta metabdlica durante la lesién implica una serie de componentes
neurologicos adaptativos en conjunto con vias neuroendocrinas, inflamatorias e
inmunes. ElI sistema nervioso central (SNC) esta involucrado en el control
rapido de la mayoria de los oOrganos internos del cuerpo, a través de la
activacion de los receptores adrenérgicos. Después de cualquier estrés o
lesion, se produce una liberacion inmediata de norepinefrina de la neurona
postganglionar en respuesta a la estimulacion de sus receptores nicotinicos por

la acetilcolina liberada de las neuronas preganglionares. La médula suprarrenal
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es un ganglio simpatico funcional, donde las células cromafines liberan
norepinefrina y epinefrina en el torrente sanguineo tras la estimulacion por la

neurona preganglionar.?® 2

El componente neuroendocrino se activa en una region situada cerca del
hipotdlamo en el nucleo paraventricular e induce la activacion del eje
hip6talamo-hipofisis, provocando la liberacion de hormonas como la hormona
adenocorticotropica (ACTH), hormona estimulante de tiroides (TSH), hormona
del crecimiento (GH), hormona foliculoestimulante (FSH) y hormona
luteinizante (LH) por la glandula pituitaria anterior. Los niveles circulantes de
hormonas periféricas liberadas en respuesta a estos factores hipofisarios se

reducen, con la notable excepcién de cortisol.?” %

El componente inflamatorio esta parcialmente regulado por el SNC a través de
citoquinas y mediadores inflamatorios. La respuesta inmune implica
mecanismos innatos y especificos; esta Ultima se subdivide en componentes
celulares y humorales, incluyendo anticuerpos y citoquinas. Las citoquinas
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-), interleucina-1 (IL-1) e interleucina-6 (IL-
6) afectan algunas funciones fisioldgicas, inducen pérdida de peso, aumentan

lipolisis y protedlisis.?”?

También se presenta una reduccion a las respuestas anabdlicas principalmente
insulina, la cual se considera un mecanismo de adaptacion ya que prioriza la
entrega de glucosa en tejidos no dependientes de insulina (sistema nervioso

periférico, médula Osea, eritrocitos y células inmunes), incapaces de utilizar
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otra fuente de energia durante condiciones de estrés®®. La resistencia a la
insulina es mediada a través de la reduccién de los defectos de sefalizacion
del post-receptor de insulina y la regulacién descendente del transportador de
glucosa (GLUT)-4, especialmente en el musculo esquelético. Ademas, la
eliminacion disminuida de glucosa resulta de una reduccion en la sintesis de
glucégeno del musculo esquelético. A pesar de la disminucion de la captacion
de glucosa mediada por insulina, hay un aumento temprano en la absorcion de
glucosa en todo el cuerpo, principalmente un resultado de la regulacion
mediada por citoquinas de GLUT-1. 262728

Se presenta una expansiéon del compartimiento de fluido extracelular y un
cambio hacia la produccion de reactantes positivos de fase aguda necesarios
para la respuesta inmune y reparacion de tejidos, lo que resulta en edema e
hipoalbuminemia, por lo que también se refiere a este tipo de desnutricion
como kwashiorkor o desnutriciébn energético-proteica, con inflamaciéon aguda o

como caquexia con procesos inflamatorios crénicos. *

3.3 Desnutricion relacionada a procesos inflamatorios cronicos

En la desnutricién relacionada a enfermedades cronicas con un grado leve o
moderado de inflamacién también llamada caquexia, se presenta la misma
fisiopatologia que en la desnutricidn relacionada a la lesion, y hay presencia de

inflamacion de bajo grado pero sostenida a lo largo del tiempo. **

Las consecuencias clinicas son principalmente la pérdida de masa muscular y
el éxito en el tratamiento médico de la enfermedad o condicidon subyacente sera

finalmente necesario para asegurar una respuesta positiva a la intervencion

2
|3

nutricional®. Por lo tanto, la enfermedad o condicion subyacente determinara el
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prondstico de los pacientes con este tipo de desnutricion. La caquexia se
presenta con frecuencia en pacientes con enfermedades de 6rganos en etapa
terminal que se complican por respuestas inflamatorias catabodlicas, que
incluyen cancer, enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC),
enfermedad inflamatoria intestinal, insuficiencia cardiaca congestiva,
enfermedad renal cronica. En resumen, la interaccion de la inflamacién y la
desnutricion es intima; la presencia de inflamacién contribuye al desarrollo de
la desnutricion y a menudo reduce la eficacia de las intervenciones
nutricionales. A su vez, la desnutricién asociada puede reducir la eficacia de las

terapias médicas > *2.

3.4 Caquexia en cancer

La fisiopatologia del sindrome de anorexia-caquexia se produce debido a un
balance negativo de energia y proteinas impulsado por una combinacién entre

la reduccion de la ingesta alimentaria y un catabolismo activo®3.

El sindrome de anorexia-caquexia se caracteriza por un estado inflamatorio
cronico donde se liberan citoquinas pro-inflamatorias tales como interleucina-1
(IL-1), interleucina-6 (IL-6), factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) e interferén
gamma (IFN-y) que son los principales factores catabdlicos en el musculo
esquelético y desgaste del tejido adiposo, ademas produce disfunciones
metabdlicas y bioquimicas incluyendo hipermetabolismo, anorexia vy

disminucién de las sintesis de proteinas musculares.®*3*

El TNF-a también incrementa el flujo sanguineo y la actividad termogénica del
tejido adiposo marron asociada con la proteina desacopladora UPC1 que

genera calor mediante la disipacion del gradiente de protones creado a través
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de la membrana mitocondrial interna durante la respiracion, desacoplando de
esta manera la respiracion de la sintesis de ATP. Otras citocinas pro-
inflamatorias parecen tener un papel menos importante en la participacion del
sindrome de anorexia-caquexia. La interleucina-6 (IL-6) es capaz de estimular
la glucogénesis en hepatocitos. La interleucina-1 (IL-1) tiene fuertes efectos
anorexigénicos y pirogénicos, y el interferén gamma (IFN-y) inhibe la actividad

de lipogénesis de adipocitos.® **%’

3.5 Desgaste proteico-energético.

El desgaste energético-proteico es un estado en donde se presentan trastornos
nutricionales y metabdlicos en pacientes con enfermedad renal cronica (ERC)
caracterizada por la pérdida simultanea de proteinas sistematicas del cuerpo y
las reservas de energia, lo que lleva a la pérdida de masa muscular, grasa y
caquexia. Es de origen multifactorial, aunque la ingesta insuficiente de
alimentos debido al escaso apetito y las restricciones dietéticas contribuyen a
estos problemas, hay rasgos del sindrome que no pueden explicarse sélo por
la desnutricion. Muchas de las causas contribuyentes estan directamente
relacionadas con la enfermedad renal, incluyendo el aumento del gasto
energético en reposo, inflamacion persistente, acidosis, trastornos endocrinos
multiples y el propio procedimiento de dialisis; se encuentra estrechamente
asociado con la morbimortalidad en pacientes con ERC, particularmente en

aquellos con estadios avanzados.>®

17



4. DIAGNOSTICO

Actualmente en la literatura se proponen diversos criterios para el diagnoéstico
de desnutricion, lo cual conduce a gran confusion y a una gran necesidad de
unificarse para desarrollar un consenso internacional sobre cuales criterios

utilizar para el diagnéstico de desnutricién. *

Recientemente la Sociedad Americana de Nutricion Enteral y Parenteral
(ASPEN) en conjunto con la Sociedad Europea de Nutricion Enteral y
Parenteral (ESPEN) proponen un enfoque para definir los sindromes de la
desnutricibn en base a las contribuciones de la respuesta inflamatoria en el
estado nutricional ya que es un importante factor etiol6gico. Para realizar el
diagnoéstico es importante realizar un tamizaje nutricional y después
categorizarlo en funcién a la etiologia subyacente de la siguiente manera:
desnutricion relacionada a inanicion, desnutricion relacionada con una
enfermedad crénica y desnutricion relacionada a la enfermedad aguda/lesion
(Fig.1), los pacientes pueden ser asignados a una clasificacién, o pueden el
cual es un paso crucial para la comprension de la complicaciones y la

planeacion del tratamiento® 3%

Posteriormente la Academia de Nutricién y Dietética (AND) y ASPEN trabajan
en conjunto y extienden el enfoque anteriormente mencionado en donde
destacan caracteristicas para identificar y estandarizar marcadores que
reflejen el estado nutricional frente a la respuesta inflamatoria que se observa
comunmente en diversas enfermedades. Debido a que no existe un solo
pardmetro para realizar el diagndéstico de desnutricibn, se propone que se

identifiquen dos o mas de los siguientes criterios: insuficiente consumo de
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energia, pérdida de peso involuntaria, pérdida de masa muscular, pérdida de
grasa subcutanea, acumulacion de liquido generalizada o localizada y
disminucién de la fuerza de agarre, permitiendo hacer el diagnostico de

acuerdo a la severidad. * (Tabla 1)

Figura 1 Clasificacion de desnutricion en funcion de la etiologia.

Pacientes con riesgo nutricio

Consumao energético
comprometido o pérdida de masa
corporal

L |
iHay presencia de inflamacién? 5i/Mo

v v v

sl
sl
NO Franca Respuesta
Leve- Moderado pues
Inflamatoria
Desnutricién Desnutricion relacionada Desnutricion
relacionada al a a enfermedad relacionada ala
inanicien cronicaiFalla organica, enfermedad
o _ cancer, cbesidad aguda/lesion
(Inanicion, anorexia sarcopenica, artritis (Infecciones mayores,
nerviosa) reumatoide) guemaduras, trauma)

Adaptado de: Jensen GL, Bistrian B, Roubenoff R, Heimburger DC. Malnutrition
syndromes: A conundrum vs. continuum. JPEN J Parenter Enteral Nutr. 2009;
33(6):710-716.

Por otro lado ESPEN propone un enfoque para el diagnostico de desnutricion,
con criterios generales que estan destinados a ser aplicados
independientemente del entorno clinico y la etiologia. Antes de realizar el

diagnaostico de desnutricion es importante contar con un tamizaje nutricional por
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Tabla 1. Criterios AND, ASPEN para el diagnéstico de desnutricion de acuerdo

a la severidad.

Caracteristicas

Desnutricién relacionada a la

enfermedad aguda

Desnutricion relacionada con

una enfermedad crénica

Desnutricién relacionada a

circunstancias sociales o

. ambientales
clinicas _ _ _ _ _ _
Desnutricién Desnutricién Desnutricién Desnutricion Desnutricién Desnutricién
moderada severa moderada severa moderada severa
<75% del <50% del <75% del <75% del <75% del <50% del

1. Consumo de

Requerimiento

Requerimiento

Requerimiento

Requerimiento

Requerimiento

Requerimiento

energia energético energético energético energético energético energético
> 7 dias 2 5 dias =1 mes =1 mes = 3 meses =1 mes
5% 1 mes >5% 1 mes 5% 1 mes >5% 1 mes
o 1-2% 1sem >2%1 sem
2. Pérdida de 7.5% 3 meses >7.5% 3meses 7.5% 3 meses >7.5% 3meses
5% 1 mes >5% 1 mes
peso 10% 6 meses >10% 6 meses 10% 6 meses >10% 6 meses
7.5% 3 meses >7.5% 3meses
20% 1 afio >20% 1 afio 20% 1 afio >20% 1 afio
C3. Pérdida de
masa grasa Leve Moderado Leve Severa Leve Severa
subcutanea
4. Pérdida de
Leve Moderado Leve Severa Leve Severa
masa muscular
5. Retenci6n de Moderado-
o Leve Leve Severa Leve Severa
liquido severo
6. Disminucion . Rk .
. Reduccién . Reduccion . Reduccion
de fuerza de No aplica No aplica No aplica

agarre

considerable

considerable

considerable

Adaptado de: White

JV, Guenter P, Jensen G, Malone A, Schofield M.

Consensus statement: Academy of Nutrition and Dietetics and American

Society for Parenteral and Enteral Nutrition: characteristics recommended for

the identification and documentation of adult malnutrition (undernutrition). JPEN
J Parenter Enteral Nutr. 2012;36:275-283.

cualquier herramienta que se encuentre validada y tener un resultado que

indigue riesgo nutricional. Posteriormente se realiza el diagnéstico con base en

dos alternativas (Tabla 2), seleccionadas de manera independiente o en

conjunto; primero un IMC menor a 18.5 kg/m? de acuerdo a los puntos de corte

de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) o pérdida de peso involuntaria

en conjunto con reduccion en el indice de Masa Libre de Grasa (FFMI) o IMC.

20




Tabla 2. Criterios ESPEN para el diagndstico de desnutricion

Alternativa 1 Alternativa 2

IMC< 18.5 kg/m? - Pérdida de peso (involuntaria)
>10% en un tiempo indefinido 6
>5% en los ultimos 3 meses.
-IMC

< 20 kg/m?si es < 70 afios

< 22 kg/m?si es = 70 afios

- Indice de Masa Libre de Grasa
(FFMI)

Mujeres <15 kg/m?

Hombres <17 kg/m?

Adaptado de: Cederholm T, Bosaeus |, Barazzoni R, et al. Diagnostic criteria for
malnutrition-an ESPEN consensus statement. Clin Nutr. 2015; 34:335-340.

4.1 Caquexia

La caquexia ha sido reconocida desde hace tiempo como un sindrome
asociado con muchas enfermedades, y debido a la falta de una definicion
universalmente aceptada, su identificacion ha sido problematica y los
mecanismos causales son poco conocidos. En el afio 2008 un panel de
consenso desarrollé un conjunto de criterios diagndsticos para permitir a los
clinicos hacer un diagnostico definitivo en donde se establece que la
caracteristica clinica es la pérdida de peso acompafiada de otros criterios.*

(Tabla.3)
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Tabla 3. Criterios para el diagndéstico de caquexia.

Pérdida de peso de al menos 5%* en 12 meses 0 menos en presencia de una
enfermedad subyacente** + 3 de los siguientes criterios:

- Disminucion de la fuerza muscular

- Fatiga***

- Anorexia****

- Indice de masa libre grasa bajo***+*

- Laboratorios alterados

a) Aumento en marcadores de inflamacién PCR (>5.0 mg/l), IL-6 >4.0 pg/ml)

b) Anemia (Hemoglobina <12 g/dL)

c) Disminucién en los niveles de albumina (<3.2 g/dL)

*Libre de edema

** Sj no se documenta la pérdida de peso un IMC <20 kg/m? es suficiente

*** |a fatiga se define como el cansancio fisico y/o mental resultante del
esfuerzo; incapacidad para continuar el ejercicio en la misma intensidad con
un deterioro resultante en el rendimiento

**** |ngesta limitada de alimentos (ingesta energética total inferior a 20
kcal/kg/d, <70% de la ingesta habitual de alimentos) o falta de apetito

wek CMB < percentil 10 para edad y sexo, indice del musculo esquéletico por

DEXA <5,45 en hembras y <7,25 en machos.

4.2 Caquexia en cancer

La caquexia en cancer, es una forma especifica de desnutricién relacionada
con la enfermedad cronica, Fearon y colaboradores proponen criterios
especificos (Tabla 4) para el diagnéstico, y debido a que es un proceso
continuo se clasifica en tres etapas de relevancia clinica: pre-caquexia,
caquexia y caquexia refractaria. En la pre-caquexia hay presencia de signos

clinicos como anorexia e intolerancia a la glucosa, que pueden preceder a la
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pérdida sustancial de peso involuntario (es decir, £5%). El riesgo de progresion
varia y depende de factores como el tipo de cancer y el estadio, la presencia de
inflamacion sistémica, disminucion en la ingestién de alimentos y la falta de
respuesta al tratamiento antineoplésico. Los pacientes que tienen mas de un
5% de pérdida de peso corporal estable en los ultimos 6 meses, o un IMC
inferior a 20 kg/m2 y una pérdida de peso de mas del 2%, o sarcopenia y
pérdida de peso de mas de 2%, pero no han entrado en la etapa refractaria, se
clasifican como con caquexia. En la caquexia refractaria, la caquexia puede ser
clinicamente refractaria como resultado de un cancer muy avanzado
(preterminal) o la presencia de cancer progresivo rapido que no responde a la
terapia contra el cancer. Esta etapa se asocia con catabolismo activo, o la
presencia de factores que hacen que el manejo activo de la pérdida de peso ya
no sea posible o apropiado. La caquexia refractaria se caracteriza por un

estado de bajo rendimiento y una esperanza de vida de menor a 3 meses. >

Tabla 4. Criterios para el diagnéstico de caquexia en cancer

1. Pérdida de peso> 5% en los ultimos 6 meses (en ausencia de inanicién)

2. IMC <20y cualquier grado de pérdida de peso > 2%

3. Indice de musculo esquelético apendicular consistente con sarcopenia y
cualquier grado de pérdida de peso > 2%
Hombres <7,26 kg/m?

Mujeres <45 kg/m2*

Adaptado de: Fearon K, et al. Definition and classification of cancer cachexia:

an international consensus. Lancet Oncol. 2011 May;12(5):489-95.
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4.3 Desgaste Energético-Proteico.

En pacientes con ERC se sugiere hacer el diagnéstico con

=2 3 de las 4

categorias mencionadas en la tabla 4 junto con al menos una prueba en cada

una de las categorias seleccionadas debe ser satisfecha para el diagndéstico de

desgaste energético proteico. Cada criterio debe ser documentado en al menos

tres ocasiones, preferiblemente 2-4 semanas de diferencia **.

Tabla 5. Criterios para el diagndéstico de desgaste energético proteico en ERC

Criterios

Referencia

Bioquimicos

Albumina <3.8 g/dL
Prealbimina <30 mg/dL

Colesterol <100 mg/dL

Masa Corporal

IMC <23 kg/m2
Pérdida de peso involuntaria >5% en 3 meses

Porcentaje Grasa Corporal Total <10

Masa Muscular

Desgaste muscular: Disminucibn de 5% de la masa
muscular en los ultimos 3 meses, 0 10% en 6 meses.
AMB disminuida (reduccion >10% respecto al percentil 50)

Aclaramiento de creatinina.

Ingesta

Dietética

Ingesta <0.8 gr proteina o <25 kcal/kg durante dos meses

AMB: Area Muscular del Brazo
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5. TRATAMIENTO MEDICO

La falta de apetito o anorexia desempefia un papel importante en la pérdida de
peso involuntaria por lo que el primer enfoque para el tratamiento de la
desnutricion debe ser proveer una cantidad adecuada de energia y proteina,
sin embargo se debe considerar el uso de farmacos orexigénicos o anabdlicos,

ya que se ha demostrado que mejoran el apetito 2.

5.1 Orexigénicos

- Acetato de megestrol. Terapia hormonal desarrollada para el tratamiento de
ciertos tipos de cancer, posteriormente se encontré6 que estimula el apetito
como efecto secundario. Se han realizado mdltiples estudios con el objetivo de
evaluar su eficacia en el tratamiento del sindrome de anorexia-caquexia
relacionada con céncer, SIDA y otras patologias subyacentes en donde se

mostraron mejorfas en el apetito, peso y calidad de vida*.

Sin embargo diversos estudios han encontrado que el acetato de megestrol
disminuye los niveles de citoquinas proinflamatorias. Yeh y colaboradores
reporta que el uso de acetato de megestrol produce una disminucién de:
interleucina-6, el receptor de factor de necrosis tumoral alfa e interleucina-2,

también Lambert encontré una disminucién en los niveles de interleucina-6** 4.

- Acetato de medroxiprogesterona: Progestageno que se ha asociado con un

incremento de la ingesta calérica, fuerza y balance de nitrégeno®.

- Dronabinol: La cannabis se ha utilizado como estimulante del apetito, su
ingrediente activo es tetrahidrocanabinol el cual tiene dos receptores

endogenos en el sistema nervioso central CB1 y un receptor periférico CB2. El
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dronabinol es un sintético del cannabis y se ha estudiado en el tratamiento del
sindrome de anorexia-caquexia en pacientes con cancer y VIH, se reporta una
ganancia en el 49% de los pacientes asi como aumento del apetito*’. En
pacientes con Alzheimer se reporta una ganancia de peso 1.5 kg en
comparacién con placebo. Se ha observado que la dosis necesaria para

estimular el apetito es de 5 a 7.5 mg.*°

5.2 Anabdlicos

-Testosterona. El reemplazo de testosterona en hombres mayores ha
demostrado que aumenta la masa muscular, y en algunos casos la fuerza
muscular. Ademas disminuye la masa grasa, aumenta la densidad mineral
O0sea. En un estudio realizado por Hengge y colaboradores el uso de un
esteroide anabolico-androgénico produjo aumento de peso corporal en

pacientes con VIH.*

- Hormona de crecimiento. Se ha reportado que el uso de GH puede ser util en
revertir el catabolismo asociado a la desnutricién. Sin embargo Osterzeil y
colaboradores realizaron un estudio en pacientes en estado critico y
encontraron un incremento en la tasa de mortalidad en aquellos que recibian

GH.*®

- Glucocorticoides. Los glucocorticoides disminuyen la produccion de TNF-a e
inhiben el metabolismo de las prostaglandinas. Tanto la dexametasona como la
prednisolona mejoran el apetito y el estado de animo, pero tienen efectos
minimos sobre el aumento de peso o la funciébn en personas con caquexia

relacionada al cancer.*®
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-Oxandrolona. El tratamiento con agentes anabdlicos, como la oxandrolona, un
analogo de la testosterona que posee sélo el 5% de sus efectos androgenos
virilizantes, mejora el catabolismo de las proteinas musculares a través de una
mayor eficiencia de sintesis proteica, reduce la pérdida de peso y en pacientes
con quemaduras aumenta la cicatrizacion de heridas. En un estudio
prospectivo, doble ciego, aleatorizado, se administré6 oxandrolona a una dosis
de 0,1 mg/kg cada 12 h y se observé reduccion en la duracién de la estancia
hospitalaria aguda, mantenimiento de la masa corporal magra y mejorias en la

composicién corporal y la sintesis de proteinas hepaticas. >

-Propanolol. El tratamiento con propranolol reduce la termogénesis, taquicardia
y el gasto energético en reposo. Se ha observado que ayuda a prevenir la
lipdlisis periférica bloqueando la activacion del receptor beta-2-adrenérgico
(estimulado por catecolaminas). También aumenta la masa corporal magra y
disminuye la pérdida de masculo esquelético como lo demuestran estudios de
isétopos estables y composicién corporal. El mecanismo de accién subyacente
del propranolol aun no esta claro; sin embargo, su efecto parece ocurrir debido
a un aumento de la sintesis de proteinas frente a una interrupcion persistente
de proteinas y reduccion de la lipdlisis periférica. Datos recientes sugieren que
la administracion de propranolol en dosis de 4 mg/kg/d disminuye la cantidad
de insulina necesaria para disminuir el nivel de glucosa elevado en pacientes

quemados.>*

6. EL ROL DE LA NUTRICION EN LA ENFERMEDAD

La desnutricion es una entidad comun en pacientes hospitalizados debido a

multiples causas; los individuos con desnutricion tienen mayores
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complicaciones que aquellos con un adecuado estado nutricional, también se
ha asociado con un aumento en el tiempo de estancia hospitalaria,
especialmente en aquellos que se encontraban con un adecuado estado
nutricional y desarrollan desnutricion durante la estancia hospitalaria, de los
cuales se ha documentado que son aproximadamente el 33% °. Entre las
causas mas comunes que se identifican en el desarrollo de desnutricion se
encuentran: una disminucién en la ingestion de alimentos debido a la falta de
apetito inducido por la enfermedad per sé, sintomas gastrointestinales,
alteraciéon en la masticacion y/o deglucién, ayunos para procedimientos,
intervenciones inadecuadas en calidad y/o cantidad y prescripcion suboptima
de nutricion oral, enteral o parenteral; ademas de las alteraciones en el
metabolismo debido a la lesion. Otras limitaciones que intervienen, son
aguellas relacionadas con los aspectos organizacionales como la ausencia de
protocolos, educacion y conocimientos en nutricion por parte del personal
clinico, lo cual ha demostrado que aumenta las complicaciones y los costos

relacionados con la salud.>?

6.1 Consecuencias en el metabolismo energético
En la desnutricion relacionada a la lesidén, los avances en fisiologia han
permitido una descripcion detallada de los procesos involucrados por el
organismo en situaciones de estrés metabdlico, independientemente del
desencadenante inicial. La combinacion de los mecanismos neuroldgicos
adaptativos, centrales y autonomos, y también endocrinos, metabdlicos,
inflamatorios e inmunoldgicos, conducen a hipercatabolismo y desarrollo de

resistencia a las sefiales anabdlicas®®. Esto da como resultado una priorizacion
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en la entrega de sustratos energéticos a los 6rganos cuyo funcionamiento es
esencial para la supervivencia del sujeto sometido a la lesion. Es entonces que
preservar la funcién del corazon y la funcion inmune es predominante con
respecto a la piel, masculo y tejido adiposo, en los cuales se desarrolla

resistencia a la insulina de manera adaptativa. ®

El gasto energético en reposo se encuentra moderadamente elevado debido a
circunstancias relacionadas a la enfermedad como fiebre, uso de sedantes,
ventilacion mecanica, entre otros; lo que condiciona un cambio en los
requerimientos de energia y proteina. La absorcion de nutrientes, el
metabolismo intracelular y la oxidacién de sustratos se encuentran alterados. >
Se ha documentado que la alteracién en la absorcion de nutrientes se debe a la
disfuncién intestinal en la enfermedad critica la cual implica dismotilidad
segmentaria, disminucion de las vellosidades intestinales y de la superficie
absorbente, disrupcion de la excrecion de enzimas digestivas, reduccion de la
produccion de hormonas epiteliales tréficas y secrecion de inmonoglobulina A
(IgA) y alteraciones en la microbiota intestinal, conduciendo a una pobre
absorcion durante esta etapa **.

Estos cambios metabdlicos conducen a diferentes condiciones clinicas como
alteracion en la utilizacion de macronutrimentos como fuente de energia,
hiperglucemia relacionada al estrés, atrofia muscular, cambios en la

composicién corporal y en el comportamiento. 2°

6.2 Metabolismo de proteinas
Durante la lesion existe una sobreactivacion de la via de la ubiquitina-
proteasoma, que provoca un aumento en la protedlisis. °> Los aminoacidos

liberados por la degradacién de proteinas (alanina y glutamina principalmente)
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seran reutilizados por los érganos gluconeogénicos, u oxidados por lo que
producirdn urea, amonio y productos de desecho ocasionando un aumento en
la excrecion de nitrégeno urinario, reflejando la diferencia entre la tasa de
oxidacion y la tasa de sintesis.®® Por lo tanto el nitrégeno ureico indica la
severidad del estado catabodlico e identifica a los pacientes en los cuales el

requerimiento de proteina se encuentra elevado.>

Las citoquinas influyen en diferentes funciones de las células del musculo
esquelético (procesos anabdlicos, catabdlicos y contractilidad) y son parte de la
respuesta adaptativa normal del tejido al estrés o lesion; las citoquinas juegan
un papel importante en la homeostasis muscular asi como en la patogénesis de
la enfermedad. Pueden ser producidas en el musculo intrinsicamente o por
neutréfilos, macrofagos, fibroblastos, células de mdusculo liso vascular y
endotelio vascular; y posteriormente actian de manera endocrina, paracrina o

autrocrina, dependiendo de la citoquina y el lugar de secrecién. °"*®

El TNF-a es una citoquina pleiotropica implicada como un mediador del
desgaste muscular y es un estimulante importante de citoquinas como IL-1 e
IL-6. Ademas el TNF-a activa la via ubiquitina-proteasoma, ya que esta
implicada en el direccionamiento de proteinas sometidas a protedlisis citosélica
dependiente de ATP. En la célula, la ubiquitina se puede encontrar libre o se
conjuga en un enlace isopeptidico a otras proteinas celulares. Las proteinas
con conjugaciéon de ubiquitina multiple son las que se dirigen a la degradacion
por una proteasa dependiente de ATP. Inicialmente, la ubiquitina es activada
por la enzima activadora de la ubiquitina, E1, en una etapa dependiente de la
energia; luego es transferida por una familia de proteinas portadoras, E2, a la

ubiquitina-proteina ligasa, E3, que finalmente cataliza la unién de largas
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cadenas de ubiquitina a diferentes proteinas de sustrato. La conjugacién, que
estid mediada por el E2 de 14 kDa, se ha considerado como el paso limitante
de la velocidad en la regulacion de esta via. Las proteinas ubiquitinadas son
reconocidas por el complejo proteolitico, el proteasoma 26S; después las
proteinas se transfieren al nucleo catalitico del complejo, el proteasoma 20S,
donde se hidrolizan en un proceso dependiente de la energia. Finalmente, el
proteasoma libera oligopéptidos cortos que se degradan rapidamente por las

peptidasas citosélicas en aminoécidos. >"°®

Algunos estudios sugieren que el TNF-a puede estimular la proteolisis muscular
mediante una activacion directa de la via dependiente ATP-ubiquitina. EI TNF-
a ligado a los receptores de superficie (TNFR1) activa el factor de transcripcién
factor nuclear-kappa B (NF-kB) a través de una cascada de eventos que
resultan en la degradacion de I|-kBa, la proteina que inhibe NF-kB. Este
proceso depende de la produccion mitocondrial inducida por TNF-a de
especies reactivas de oxigeno (ROS) que conduce a la rapida activacion de la
via de la wubiquitina y la degradacion proteasomal de I|-kBa. Estos
acontecimientos resultan en la translocacion de NFkB al nucleo y la expresion

de genes implicados en la induccién de la protedlisis del musculo. "8

Diferentes condiciones patolégicas, tales como céancer, sepsis, VIH,
guemaduras, trauma, trastornos inflamatorios, la insuficiencia cardiaca y renal
cronica, la denervacion o inmovilizacidbn muscular, el ayuno y el envejecimiento

se caracterizan por el catabolismo del masculo esquelético.>”®
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6.3 Metabolismo de Hidratos de Carbono
En situaciones de estrés existe una mayor secrecion de hormonas catabdlicas
(glucagon, adrenalina, cortisol y hormona del crecimiento) que aumentan la
degradacion de glucégeno y disminuye la utilizacion de glucosa en los tejidos
sensibles a insulina. ?°°°. La inhibicién del efecto de la insulina se encuentra
mediada por una reduccion en la actividad del transportador de glucosa tipo 4
(GLUT-4, por sus siglas en inglés glucose transporter type 4), el cual es
dependiente de insulina. La disminucién en el uso de glucosa en tejidos
dependientes de insulina estd parcialmente compensada por una mayor
absorcibn y uso de glucosa en tejidos independientes de insulina,
especialmente a través de transportador de glucosa tipo 1 (GLUT-1, por sus
siglas en inglés glucose transporter type 1) el cual es un transportador de
glucosa independiente de insulina, activado por TNF -a y IL-1%°. El aumento de
la produccién de glucosa hepatica y la insuficiente liberacién de insulina
conducen a hiperglucemia inducida por estrés perpetuando el descontrol

metabdlico, por lo cual es necesario un adecuado control glucémico. 2¢*°

6.4 Metabolismo de lipidos
Durante la fase temprana de la enfermedad critica, el uso de lipidos como
sustrato energético se encuentra menos incrementado que el de hidratos de
carbono ya que la conversién de lipidos a energia requiere grandes cantidades
de oxigeno y una mitocondria completamente funcional; lo cual es dificil de
lograr debido a que se presenta hipoxia del tejido y disfuncién mitocondrial. *°
En condiciones de estrés los triglicéridos enddgenos almacenados en tejido

adiposo vy triglicéridos exégenos liberados de los quilomicrones y otras

lipoproteinas se hidrolizan para liberar acidos grasos libres y glicerol en el
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torrente sanguineo, independientemente de la cantidad de lipidos exdgenos
administrados. Este incremento en la lipélisis no puede ser inhibido
eficientemente mediante la infusibn de hidratos de carbono o lipidos

ex6genos.>®

Ademas la oxidacion de los acidos grasos libres en tejidos periféricos e higado
son convertidos en cuerpos cetonicos o reesterificados a triglicéridos vy
liberados en la sangre como lipoproteinas de muy baja densidad por lo tanto
hay niveles altos de &cidos grasos libres en el plasma lo cual se puede

correlacionar con mortalidad o utilizar como marcador pronostico. >

6.5 Composicion corporal
La evaluacion del tejido magro como un parametro clave del estado nutricional,
especificamente la masa de tejido magro, ya que desempefia un papel central
en la capacidad del cuerpo para responder a una enfermedad crénica aguda al
servir como un depdésito vital de aminoacidos que puede ser redirigido a las
tareas de reparacion de lesiones y la respuesta inmune cuando es necesario.
La pérdida de grasa subcutdnea y la reserva de musculo durante la
enfermedad o lesion suele ser afectada por una combinacién de factores que
incluyen la duracién de la inanicion, asi como la respuesta natural del cuerpo al
estrés, como se ha mencionado anteriormente las alteraciones en el
metabolismo energético y el proceso inflamatorio. La pérdida de tejido magro y
la sarcopenia (definida como pérdida de masa muscular y fuerza) que a
menudo ocurren en presencia de enfermedad cronica y aguda, tienen
implicaciones significativas en términos de resultados clinicos, incluyendo
mayor incidencia de infecciones, aumento en la duracion de la estancia

hospitalaria y aumento de morbilidad y mortalidad. %%
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En la desnutriciébn relacionada a la lesiébn, se ha descrito una condicion
“debilidad adquirida en la UCI” en donde los pacientes desarrollan desgaste
muscular severo para el cual no hay causa reconocida. Los factores que
contribuyen al declive funcional incluyen la deficiencia de nutrimentos y el
deterioro de las funciones de los organos. Esta condicion se caracteriza por
una pérdida severa de la funcion muscular debido a la atrofia de las fibras
musculares, principalmente las de contraccion lenta. Esta debilidad ha sido
sub-categorizada como polineuropatia por enfermedad critica, miopatia por
enfermedad critica 0 mioneuropatia por enfermedad critica (que es una
combinacion de las dos). Se estima una prevalencia del 25-58% en los
pacientes con ventilacion mecanica y del 50-100% en los pacientes con sepsis.
Los factores de riesgo incluyen el reposo en cama, sedacion corticoesteroides
y sepsis. El proceso inflamatorio es considerado un factor importante debido a

que induce el catabolismo®* ®°.

6.6 Alteraciones gastrointestinales
La mucosa del intestino delgado es adaptable pero esencial para la
supervivencia. Tiene diversas funciones biolégicas que incluyen la absorcion de
nutrientes, funcidbn de barrera, respuesta a la lesiébn, y de reservas
inmunoldgicas. Esta se puede alterar en diversas enfermedades afectan la

mucosa intestinal con consecuencias a las que el intestino debe adaptarse.®®

La barrera intestinal esta asegurada por el epitelio, las proteinas de unién, que
incluyen principalmente occludina, claudinas, zonulaoccludina 1 y la molécula

de adhesion de unién, el moco superpuesto, el GALT, la microbiota intestinal y
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muy probablemente el sistema nervioso entérico. La barrera intestinal modula
la transferencia de moléculas como nutrientes, electrolitos, agua, toxinas,
microbios y subproductos microbianos, desde el lumen intestinal hasta la
mucosa. La atrofia de la mucosa se caracteriza por la disminucion de la funcion
intestinal, asi como los cambios morfologicos, incluyendo la disminucion de la
altura de las vellosidades, la profundidad de la cripta, la superficie y el nUmero
de células epiteliales. La atrofia es mas comun en ausencia de nutricion
enteral, y es una consecuencia a largo plazo conocida de la inanicion y un

efecto probablemente reducido con la edad.

La ausencia de contenido luminal debido a la inanicién, produce de forma
similar hipoplasia mucosa en roedores, mediada al menos en parte por una via
alterada de sefializacion del TNF-a/EGF. Se ha descrito que en ratas, que
reciben nutriciébn parenteral tienen menos placas de Peyer y menos células T
totales, que aquellas que son alimentadas con nutricibn enteral, lo que
demuestra un efecto atenuante sobre el tejido linfoide. También se ha
demostrado que la ausencia de contenido en el intestino, evoca la apoptosis de
los enterocitos a través del interferon gamma derivado de linfocitos
intraepiteliales, dando como resultado una pérdida de la funcién de la barrera.
La alteracion en la barrera puede tener consecuencia clinicas como un

aumento en las complicaciones e infecciones. °®°

6.7 Alteraciones en la ingestion de alimentos
El ayuno es una practica comun que involucra el cese total de la ingestion de
alimentos via oral, las condiciones que justifican esta situaciébn son la
prevencion de bronco-aspiracién secundario a sedacién o anestesia general,

preparacion de pacientes para pruebas radiolégicas, endoscoOpicas o
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bioquimicas; o frente a la necesidad de descanso intestinal debido a criterios
médicos. > En ocasiones el ayuno es innecesario y se encuentra basado en
practicas teoricas, sin embargo la evidencia cientifica no muestra ningun
beneficio clinico **®® Se ha reportado que la excrecién urinaria de nitrégeno en
esta situaciéon puede aumentar hasta 30 gr/dia lo cual se traduce en una
pérdida de 1.5% de masa corporal magra en promedio al dia ®°. En un estudio
realizado por Sorita y colaboradores en pacientes hospitalizados se encontro
que de las indicaciones de ayuno uno de cada cuatro son innecesarias y

aproximadamente la mitad de las comidas pérdidas se pueden evitar.”

El protocolo ERAS (Enhanced Recovery After Surgery, por sus siglas en un
inglés) es un programa multimodal que integra elementos basados en
evidencia para optimizar el manejo preoperatorio, intraoperatorio y
postoperatorio. Este protocolo establece que el ayuno tradicional de no comer
nada desde medianoche tiene como objetivo reducir el riesgo de aspiracion en
la induccién de la anestesia; esta regla no tiene ningun respaldo cientifico sin
embargo forma parte de las tradiciones poniendo en al paciente en riesgo de
mayor catabolismo y prolongacién en el tiempo de recuperaciéon. Una revision
muestra que es segura la ingesta de alimentos hasta 6 horas antes de la
cirugia y el consumo de liquidos hasta dos horas antes.>*

Por otro lado la subalimentacion es la consecuencia de administrar menor
cantidad de nutrimentos en comparacion al requerimiento actual del paciente
causando un balance negativo de energia **, de igual manera la prescripcion
de dietas inadecuadas e incompletas conducen a un déficit calérico-proteico, tal
es el caso de dietas como: liquidos claros, bajas en sodio, bajas en

grasa/colesterol, las cuales limitan el consumo de nutrimentos necesarios para
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la recuperacion. Estas practicas contribuyen al deterioro del estado nutricional
del paciente e incrementan el riesgo de complicaciones asociadas a la
desnutricién . En un estudio realizado en un hospital publico de la Ciudad de
México, en donde se evalud la frecuencia de desnutricion y la relacion del
estado nutricio con tiempo de ayuno y el adecuado consumo de energético
proteico en 561 pacientes hospitalizados, se encontré que en aquellos con
nutricion oral, enteral, parenteral o nutricion mixta recibieron <70% de energia
y <55% del requerimientos de proteinas, concluyendo que la subalimentacién

es un importante factor de riesgo de desnutricién ">

6.8 Riesgo de sindrome de realimentacion.
El sindrome de realimentacién se describe generalmente como el cambio
metabdlico y fisiolégico en liquidos y electrolitos después de la introduccién de
la nutricibn en pacientes con desnutricion; puede ocurrir con nutricién oral,
nutricion enteral o parenteral. La introduccion de hidratos de carbono estimula
la secrecién de insulina, haciendo que cambien intracelularmente. Lo que
conduce a una disminucién en los niveles de fésforo, magnesio y potasio,
debido a que las reservas corporales se agotan. También se ha observado
deficiencia de vitaminas y minerales, en particular tiamina (B1) la cual es

cofactor para la glicolisis .

Los pacientes con mayor susceptibilidad a
presentar este sindrome son aquellos que presentan pérdida de peso aguda,
desnutriciébn, anorexia, historia de consumo excesivo de alcohol, ayunos
prolongados y en aquellos con enfermedades cronicas que causan desnutricion
(cancer, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, sindromes de mal-

absorcion)’. Es importante corregir los niveles séricos de electrélitos previo al

inicio de la terapia nutricional, ademas de proveer una adecuada
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suplementacién de tiamina 50-100 mg/dia por 5-10 dias en pacientes con

riesgo de presentar sindrome de realimentacion’®

6.9 Micronutrimentos y su implicacion en la desnutricion
Los micronutrimentos estan implicados en diversos procesos metabdlicos,
actuando como catalizadores o facilitando diversas funciones enzimaticas ".
En pacientes con desnutricion, el aporte de micronutrimentos se encuentra
comprometido debido al insuficiente consumo energético, severidad de la
enfermedad y efectos adversos de regimenes o procedimientos terapéuticos’’.
Otros factores que se encuentran relacionados en la deficiencia de
micronutrimentos son el uso de farmacos que pueden afectar la absorcion de
vitaminas, y también pueden interferir con el metabolismo hepatico, causando
la eliminacion tardia de las vitaminas. El fumar interfiere con la absorcién de

vitaminas, particularmente vitamina C y acido folico.”’

El hipermetabolismo da lugar a un aumento de la produccion de especies
reactivas de oxigeno, como resultado del aumento del metabolismo oxidativo, y
esto puede conducir a dafio oxidativo en varios puntos dentro de la célula, pero
particularmente a &cidos grasos poliinsaturados en la membrana celular y

acidos nucleicos en el ntcleo’"®,

Es importante reconocer las diversas situaciones en las que el estado de
micronutrientes puede verse afectado como resultado de una enfermedad y
asegurar que los pacientes reciban una ingesta adecuada, ya sea de sus
alimentos o suplementos, a continuacion se mencionan aquellos que tienen
mayores implicaciones en el metabolismo de energia asi como los que su

deficiencia empeora la condicién clinica del paciente’ .
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- Tiamina. La tiamina, en forma de pirofosfato de tiamina, es un cofactor critico
en la glicolisis y la descarboxilacion oxidativa de los hidratos de carbono para la
produccion de energia. La tiamina desempefia papeles esenciales de coenzima
y no coenzima en el cuerpo, especificamente en la transformacion de energia,
sintesis de pentosas y nicotinamida adenina dinucleétido fosfato (NADPH), y
membrana y conduccién nerviosa.?® En la transformacién de energia, la tiamina
es un cofactor para varias enzimas implicadas en reacciones de
descarboxilacion (eliminacion de grupos carboxilo o diéxido de carbono) y
reacciones de deshidrogenacion (eliminaciébn de grupos hidroxilo). Como la
tiamina tiene una vida media corta y almacenamiento limitado, una fuente diaria
exdgena es necesaria para evitar la deficiencia. Se debe sospechar de
deficiencia de tiamina en casos de inanicion y desnutricion crénica ya que
debido a la desnutricion puede reducirse la absorcion intestinal de tiamina en
aproximadamente un 70%, disminuyendo los niveles séricos de 30% al 90%

80,81 Los

por debajo del nivel inferior establecido para sujetos normales.
trastornos clinicos clasicos relacionados con la deficiencia de tiamina son:
enfermedades cardiovasculares, el beriberi, enfermedades del sistema
nervioso tales como la neuropatia periférica, el beriberi seco y el sindrome de

Wernicke-Korsakoff. &

- Vitamina B12. La deficiencia de vitamina B12, puede causar anemia
macrocitica, degeneracion subaguda combinada de la médula espinal,
neuropatias, ataxia, glositis y demencia. También causa un aumento en el nivel
de homocisteina, lo que aumenta el riesgo de enfermedad cardiovascular, y
estd asociado con una menor densidad 6sea y una mayor tasa de fractura de

cadera. &2
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La vitamina B12 o cobalamina es esencial para la formacién normal de la
sangre y la funcidén neuroldgica normal. La vitamina B12 es el cofactor para 2
enzimas. Con la metionina sintetasa, B12 transfiere un grupo metilo de
metiltetrahidrofolato circulante a homocisteina, formando tetrahidrofolato y
metionina. El tetrahidrofolato es necesario para la sintesis de acido
desoxirribonucleico (ADN). Con L-metilmalonil-CoA mutasa, el adenosil B12
isomera L-metilmalonil-CoA a succinil CoA. El efecto hematolégico de la
deficiencia de B12 es idéntico a la deficiencia de folato ya que ambas vitaminas
estan implicadas en la transferencia de metil, un paso hacia la sintesis de ADN.
El defecto es méas evidente en las células que se dividen rdpidamente y en la
médula Osea, el revestimiento intestinal y la mucosa cervical. En la médula
0sea, los precursores de eritrocitos son grandes con nucleos primitivos y se
llaman megaloblastos. La sangre periférica muestra anemia con macrocitosis
de glébulos rojos, neutropenia con polimorfos hipersegmentados vy

trombocitopenia. 823

- Acido folico. El folato funciona como una coenzima en las reacciones de
transferencia de un solo carbono y existe en muchas formas quimicas. Tiene
un papel critico en pirimidina, purina y metabolismo de aminoéacidos. La funcion
principal de los compuestos de folato es transferir restos de 1-carbono, tales
como grupos metilo y formilo, a compuestos organicos. Estos restos de 1-
carbono se obtienen principalmente a partir de serina, que a su vez se
convierte en glicina. Las transferencias mas importantes de I-carbono de folato
son: la conversiéon de homocisteina a metionina, la adicion de C2 y C8 en la
sintesis de purinas, y la metilacion del acido desoxiuridilico para formar &cido

timidilico en la sintesis de pirimidina. Esta Gltima reaccion es Unica, en que se
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forma dihidrofolato (DHF) en lugar de tetrahidrofolato (THF). La DHF debe ser
reducida por dihidrofolato reductasa antes de que pueda volver a entrar en el
grupo de donantes. Una disminucion en los niveles de folato se refleja en
estados de anemia que conducen a una disminucion en la calidad de vida del

paciente con desnutricion.®%83

- Hierro. Aproximadamente 3-5 g de hierro (Fe) son almacenados en el cuerpo
humano bajo condiciones normales. Alrededor del 60% del hierro corporal total
esta en forma de hemoglobina en los eritrocitos circulantes, y el 15% se
encuentra en la fibra muscular como mioglobina. El Fe restante se almacena en
los tejidos parenquimatosos hepéaticos (aproximadamente 1000 mg), el sistema

reticuloendotelial (aproximadamente 600 mg) y como transferrina plasmatica (3

82,83

mg)

La disminucién en los niveles de hierro se debe a la caida inespecifica de la
transferrina (proteina ligadora de hierro), como resultado del aumento de la
permeabilidad capilar, de modo que la transferrina se escapa del espacio
intravascular al fluido intersticial. En enfermedades criticas, se induce la
sintesis de hepcidina y una mayor cantidad de la misma bloquea la accién del
transportador de hierro de modo que el hierro no es absorbido desde el

intestino, ni liberado de los macréfagos 8 79#*

Es esencial el requerimiento de hierro, en forma de metiltetrahidrofolato, para
asegurar que la homocisteina se convierta en metionina; el metabolismo de la
homocisteina también requiere vitamina B12 y vitamina B6; la homocisteina es

un factor de riesgo independiente para la enfermedad cardiovascualar. "
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- Zinc. El zinc es un oligoelemento esencial requerido para la funcién normal
del sistema inmune, el control de la glucosa, la funcibn neurocognitiva, la
cicatrizacion de heridas y las respuestas al estrés oxidativo. Es cofactor de mas
de 300 enzimas y desempefia un papel importante en la sintesis del ADN, la
proliferacion celular, la sintesis de proteinas y la integridad de la membrana
celular. La homeostasis del zinc esta controlada por la absorcion intestinal y la
excrecion intestinal y renal. No hay sistema de almacenamiento para el zinc, y
por lo tanto la ingesta adecuada y la excrecion estrictamente regulada son
obligatorias. Sin embargo, los mecanismos reguladores normales se deterioran
durante la respuesta inflamatoria, la disminucion en las concentraciones de la
mayoria de los oligoelementos se refleja en una concentracion sérica
disminuida. Esto es en parte como resultado del escape transcapilar de las
proteinas transportadoras y como resultado del movimiento intracelular para
catalizar el aumento de la tasa metabdlica y también para proporcionar una

actividad antioxidante incrementada. '® "%

Un estudio muestra que un balance de zinc positivo se asocié con una mejor
retencién de nitrégeno, y un mejor balance de nitrégeno. También se encontrd
gue la insulina plasmatica aumentaba cuando un balance de zinc negativo se
convertia en positivo. Por lo tanto, es necesario un suministro adecuado de zinc
no solo para estimular la sintesis de proteinas, probablemente como resultado
del aumento de la actividad de muchas enzimas dependientes de zinc en la via
de sintesis de proteinas, sino también para estimular una respuesta de insulina

adecuada y la utilizacién de glucosay aminoécidos "*%*
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6.10 Utilidad de los marcadores de laboratorio.
Historicamente, las proteinas séricas como la albamina, prealbumina, proteina
ligadora de retinol y transferrina han sido ampliamente utilizadas para
determinar el estado nutricional. Actualmente la evidencia muestra la influencia
mutua de biomarcadores nutricionales durante una reaccion inflamatoria
concurrente. Por lo tanto, para discernir si hay presencia de inflamacion, se
puede medir un reactante de fase aguda positivo (PCR); si ésta incrementa y la
albumina sérica o la prealbumina disminuyen, es probable que la inflamacién

sea un factor contribuyente .

Se reconoce que la PCR también sufre
limitaciones de sensibilidad y especificidad, por lo que las tendencias sobre el
curso clinico son utiles. Otros indicadores no especificos, a menudo asociados

con la respuesta inflamatoria incluyen leucocitosis e hiperglucemia

Los niveles de albumina sérica pueden reducirse incluso en presencia de una
ingesta proteica adecuada, debido al estrés fisiologico, exceso de cortisol y
estados hipermetabdlicos; la albumina sérica tiene una correlacion pobre con
otras medidas objetivas del estado nutricional, lo que sugiere gque la albumina
sérica no es un indicador del estado nutricional. De manera similar la evidencia
es débil para el uso de la albumina sérica como un marcador de desnutricion
en estados no inflamatorios como la inanicién. ¢ Un metaanalisis que investigé
los efectos de la inanicion en los niveles séricos de albumina en individuos
sanos, inform6 que los niveles permanecieron normales hasta que los
pacientes alcanzaron estados extremos de inaniciéon (IMC <12 o duracion> 6
semanas inanicidon) cuando la desnutricibn ya era fisicamente evidente. La

prealbumina es también una proteina de fase aguda negativa producida por el
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higado. Por lo tanto, se ve afectada por algunos de los mismos estados

inflamatorios, como infecciones y enfermedades hepéticas. &’

El balance de nitrdgeno es comunmente utilizado para evaluar la ingesta de

proteinas; se calcula como el total en la ingesta de nitrbgeno menos las

pérdidas de nitrégeno del cuerpo es util para evaluar el metabolismo de las

proteinas; un balance de nitrégeno negativo significa mayor pérdida. &’

6.11 Interaccion farmaco-nutrimento 88

Farmaco

Interacciéon farmaco nutrimento

Propanolol

Tomar con alimentos aumenta biodisponibilidad
| Sodio, se recomienda disminuir calcio, evitar raiz de

regaliz.

Acetato de megestrol

Tomar con una comida alta en grasa. Aumenta
biodisponibilidad hasta 600%. Tomar con alimentos

disminuye malestar gastrointestinal

Acetato de

Medroxiprogesterona

Tomar con alimentos disminuye malestar
gastrointestinal.

Comida aumenta biodisponiblidad 18-33%

Dronabinol Tomar antes de los alimentos para incrementar apetito.
Evitar el alcohol.
Testosterona Utilizar con precaucién en pacientes con diabetes ya

gue puede disminuir el requerimiento de insulina

Oxandrolona

Requiere de un consumo adecuado de proteina y
energia para su efecto anabdlico, precaucion ya que

puede disminuir los niveles de glucosa.
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7. TAMIZAJE NUTRICIONAL
El tamizaje nutricional es una herramienta que actia como el desencadenante
para involucrar a un paciente dentro del proceso de atencion nutricia. Las
herramientas de tamizaje nutricional deben ser rapidas y sencillas de
implementar; pueden ser utilizadas por cualquier persona capacitada. Su
proposito es determinar el riesgo de desnutricién, pero no pueden hacer un
diagnostico de desnutricién. La recomendacion para la aplicacion del tamizaje
nutricional es realizarlo dentro de las primeras 24 horas posteriores a su
ingreso en un hospital. Existen mdultiples herramientas de tamizaje y la
seleccion de la mas adecuada es de acuerdo a si la poblacion en la que fue
realizada es similar al paciente, o si ha sido validada para la poblacion a la cual
se aplican (Anexo 1). Para evaluar la validez de una herramienta de tamizaje,
se debe considerar la sensibilidad (aquellos en riesgo de desnutricién
correctamente identificados como tales) es de mayor importancia que la
especificidad (aquellos que no corren el riesgo de malnutricion correctamente
identificados); valores a priori = 80% para sensibilidad y = 60% para

especificidad se consideran indican una buena herramienta de tamizaje. *°

Posteriormente a la obtenciéon de un resultado de riesgo de desnutricion, el
paciente debe recibir una evaluacion nutricional completa para realizar un plan
nutricional. En aquellos que se obtiene un resultado negativo 0 sin riesgo se
debe volver a realizar el tamizaje de manera regular, ya que es comun que
durante la estancia hospitalaria aquellos pacientes con adecuado estado

nutricional se encuentren en riesgo de desnutricion. ®
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Existen multiples herramientas de tamizaje, sociedades internacionales como
ASPEN y ESPEN emiten su recomendacion acerca de cuél se debe utilizar, sin
embargo como se menciona anteriormente es fundamental conocer su
aplicabilidad de acuerdo al entorno clinico. ESPEN sugiere el uso de NRS-
2002 (por sus siglas en inglés Nutrition Risk Screening 2002) y MUST
(Malnutrition Universal Screening Tool) las cuales estdn compuestas de una
combinacion de indicadores como IMC, pérdida de peso, ingestion de
alimentos, edad y severidad de la enfermedad. Otras herramientas validadas
que combinan variables similares y se utilizan con frecuencia son MST
(Malnutrition Screening Tool) y SNAQ (Short Nutritional Assessment
Questionnaire). 2! Por otro lado ASPEN propone la utilizacién de NRS-2002 y
NUTRIC- score (paciente critico) ya que ambos evallan dos aspectos
importantes el estado nutricional y la severidad de la enfermedad. La tabla 1
muestra las caracteristicas de las herramientas de tamizaje, asi como la

poblacién en la que han sido validadas®°

Otra herramienta de tamizaje es la SGA evalla varios componentes del estado
nutricional como: cambios en el peso corporal (previo y actual), ingesta
dietética; factores de riesgo especificamente sintomas gastrointestinales que
puedan interferir con la ingesta de alimentos o la utilizacion de nutrimentos;
capacidad funcional, estrés metabdlico y un examen fisico enfocado en
evaluar la pérdida de masa grasa, muscular y presencia de edema. Estos
componentes se utilizan y dan un puntaje que posteriormente clasifica a los
pacientes en: estado nutricional adecuado, desnutricion ligera/moderada y
desnutricion severa. °* Un reporte realizado el afio 2016 por la iniciativa global

de liderazgo sobre desnutriciéon (Global Leadership Initiative on Malnutrition,
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GLIM) encabezada por las sociedades internacionales mas importantes:
ASPEN, ESPEN, PENSA y FELANPE sugiere la utilizacion de esta herramienta

como de diagnéstico de desnutricién.®

8. ATENCION NUTRICIA
El proceso de atencién nutricia, es un proceso estandarizado que promueve el
tratamiento centrado en el paciente, se debe utilizar para pensar y tomar
decisiones criticamente relacionadas con problemas nutricios para proveer un
tratamiento nutricio de calidad. El proceso de atencién nutricia consta de cuatro
pasos: el primero es la evaluacion nutricia, diagnostico nutricio, intervencién

nutricia y monitoreo, que a continuacion se describen de manera detallada.®

8.1Evaluaciéon Nutricia

8.1.1 Indicadores antropométricos.
Los indicadores antropométricos como la talla, peso y el IMC son considerados
relevantes y objetivos del estado nutricional de un paciente, con pocos errores
potenciales en la medicién dentro de un entorno clinico. El peso corporal y la
historia de peso son componentes esenciales de la evaluacion inicial, debido a
qgue la pérdida de peso involuntaria y/o el bajo peso se han identificado como
los mejores indicadores de desnutricién y por su impacto en la morbimortalidad.
El peso actual es de utilidad ya que forma parte de ciertos indicadores si se
evalla en comparacion del peso habitual (porcentaje de peso habitual), pérdida
de peso en un tiempo determinado (porcentaje de pérdida de peso), asi como

cuando se compara con el peso tedrico (porcentaje de peso tedrico).”® Las
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limitaciones que se presentan respecto a la medicion del peso son que en

ocasiones la obtencion de dicha medida es dificil de obtener en la enfermedad

aguda y por otra parte el peso es una variable dinamica que puede estar

afectada por el estado de hidratacion o el uso de medicamentos como

corticoesteroides. ** Ademas de la pérdida de peso, la disminucion en el IMC es

un indicador de desnutricion. En la tabla 6,7 y 8 se enlistan las interpretaciones

de las mediciones e indicadores anteriormente mencionados. Se recomienda

obtener repetidas mediciones de peso corporal con el tiempo para monitorear

las tendencias de cambio de peso, ya que la confianza en los pesos auto

reportado u otras fuentes de informacion pueden resultar poco confiables.

94,95

Tabla 6. Severidad de la pérdida de peso segln porcentaje *°

Tiempo de pérdida de | % de peso perdido | % de peso perdido severo
peso significativo

1 semana 1-2% >2

1 mes 5% >5

3 meses 7.5% >7.5

6 meses 10% >10%

Tabla 7. Interpretacion del indice de Masa Corpora

|96

Clasificacion IMC

Bajo Peso <18.5 kg/m*
Normal 18.5-24.9 kg/m?
Sobrepeso 25-29-9 kg/m*
Obesidad >30 kg/m?

48




Tabla 8. Clasificacion de desnutricibn mediante indicadores de porcentaje de peso

tedrico y peso habitual®®

indice Desnutricion leve Desnutricion Desnutricion severa
moderada

Peso tedrico 80-90% 70-79% <70%

Peso habitual 85-95% 75-84% <75%

Inicialmente la evaluacion nutricional se centra en los hallazgos en los cambios
en el peso corporal, sin embargo la evaluacién per sé de este indicador no
refleja de manera precisa los cambios en la composicién corporal. La pérdida
de masa muscular es un componente clave del estado nutricional por lo que es
importante utilizar indicadores como area muscular de brazo o estudios mas
sofisticados como biompedancia bioelectria (BIA), absorciometria dual de rayos
x (DEXA), tomografia computarizada (TC) y resonancia magnética. La
informacion sobre cantidades relativas de masa grasa y masa libre de grasa
proporcionan informacion mucho mas valiosa que el IMC solo, tanto desde el
punto de vista funcional como metabdlico. La importancia de medir masa
muscular se debe a que la cantidad de musculo confiere capacidad de
actividad, refleja la reserva de aminoacidos y es importante para el gasto

energético y el metabolismo de la glucosa. %%

A pesar de que las técnicas de imagen se han convertido en el estandar de oro
para la medicion de la composicion corporal, su disponibilidad en el ambito
clinico sigue siendo limitada. La medicion de los pliegues cutaneos permite
obtener una estimacién de la reserva de grasa corporal, se puede utilizar un
solo pliegue o la sumatoria de varios; el mas frecuentemente medido es el
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pliegue cutaneo tricipital (PCT). Las limitaciones de esta medicion son la falta
de experiencia en quien tome la medicion del pliegue, las alteraciones en el
estado de hidratacion del paciente y la variacion en la composicion corporal de
poblaciones especificas como los atletas. Otra medicion de utilidad
considerando las mismas limitaciones es la circunferencia media de brazo la

cual se relaciona con la reserva de masa muscular.%®

De dichas mediciones se obtiene el area muscular del brazo (AMB) la cual
habla de la reserva proteica. EI AMB se calcula con la siguiente formula
considerando el area Osea para permitir una evaluacion mas precisa [CMB-
(PCT x 3.1416)]%/ 4*3.1416 y al valor obtenido se le resta una constante que es
en mujeres 6.5 y en hombres 10. Después se compara con las tablas de
referencia apropiadas de acuerdo a sexo, edad, étnica. Se pueden utilizar las
propuestas por Frisancho®’, para determinar en qué percentil se encuentra y
posteriormente deben ser evaluados (Tabla 9). Cuando el paciente se
encuentra con nutricion enteral "a largo plazo, es de utilidad realizar varias
mediciones a través del tiempo con la finalidad de monitorear dichas
mediciones.®

Tabla 9. Interpretacion del percentil del &rea muscular del brazo.%

Percentil Interpretacion

<5 Baja muscularidad-disminucion
5.1-15 Masa muscular abajo del promedio
15.1-85 Masa muscular promedio

> 85 Masa muscular arriba del promedio
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8.1.2 Indicadores bioquimicos

No existe una prueba o un panel de laboratorio que permita realizar el
diagnostico de desnutricion, por lo que los hallazgos de laboratorio deben

usarse apropiadamente en combinacién con otras evaluaciones.®

Proteinas hepaticas

Los niveles de proteinas hepaticas en sangre se han relacionado con el estado
nutricional. La albumina es una proteina hepatica con una vida media de 14-20
dias; entre sus funciones se destaca por ser una proteina transportadora de
varios minerales, hormonas y &cidos grasos y también se encarga de
mantener la presién oncética en los capilares.”® Mas del 50% de su pool se
encuentra en el compartimento extravascular y s6lo una minoria (alrededor del
5%) es producido por el higado diariamente. Por lo tanto, el consumo de
proteinas de un paciente en un dia casi no tiene ningun efecto sobre el nivel de
albumina del paciente. Ademas la albumina se caracteriza por ser una proteina
de fase aguda negativa y su pool se encuentra afectado por condiciones
inflamatorias y el uso de farmacos, especialmente aquellos que afectan la
funcién hepética. **La evidencia también es débil para utilizar la albimina como
un marcador de desnutricion en condiciones no inflamatorias como en la

inanicion. %

La prealbumina es también una proteina de fase aguda negativa, por lo que se
afecta por estados inflamatorios. La vida media de la prealbumina es de 2-3
dias y su reserva corporal es considerablemente menor a la de la albumina. Es

por eso que tedricamente pudiera ser un indicador mas confiable de cambios
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agudos en el estado nutricional del paciente. Una concentracién baja puede
reflejar una ingesta nutricional reciente deficiente o un resultado de una
enfermedad grave, ambos son factores de riesgo para el desarrollo de la
desnutricion. Por lo tanto, las concentraciones de prealbumina a la admision

son buenos predictores del riesgo de desnutricién. %9810

La transferrina es otro reactante de fase aguda negativa que se ha utilizado
para determinar el estado nutricional. Sin embargo, sus valores se pueden
encontrar afectados debido al estado de hierro ya que se encarga del
transporte del mismo. Por lo tanto en estados de deficiencia de hierro sus
niveles se encuentran elevados y de manera contraria cuando la absorcién de
hierro es mayor sus niveles se encuentran disminuidos. Un estudio que
compard sujetos con desnutricién versus sujetos sanos encontré que no hay
correlacién entre los niveles de transferrina y la masa libre de grasa,

demostrando que es un débil marcador del estado nutricional. %%

Por lo tanto los niveles de albumina y prealbimina se reducen por la respuesta
inflamatoria sistémica aguda de la enfermedad critica, de tal forma que los
pacientes con niveles bajos de estas proteinas pueden o no mostrarse
desnutridos. La evidencia sugiere consistentemente que los niveles séricos de
proteina hepatica se correlacionan con la morbilidad y mortalidad, por lo tanto
son indicadores utiles de la gravedad de la enfermedad. La proteina C reactiva
es un reactante de fase aguda positivo que puede medirse para ayudar a
discernir si existe inflamacion activa. Si la proteina C reactiva se eleva y se

reduce la albumina o la prealbamina, puede manifestarse inflamacion. Otros
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indicadores no especificos que pueden sugerir una respuesta inflamatoria
incluyen leucocitosis e hiperglucemia. Por lo tanto, las mediciones de dichas
proteinas hepéticas deben incluirse en los perfiles de la evaluacién nutricional
de rutina, con la condicién de que sus resultados siempre deben evaluarse en

relacién con las observaciones clinicas y la patologia subyacente. %192

Balance de nitrégeno

El balance de nitrégeno es considerado el estdndar de oro para evaluar el
consumo de proteina ya que compara la sintesis (anabolismo) con la
degradacion (catabolismo) de las proteinas. Para calcular el balance de
nitrégeno es necesario conocer el consumo de nitrdgeno en 24 horas menos
las pérdidas las cuales se miden con la concentracion de urea urinaria. La
férmula para estimar el balance de nitrdgeno es la siguiente [(Consumo de
proteinas/ 6.25) — (Nitrégeno ureico urinario + 4)]. Se espera que en el paciente
adulto sano el balance de nitrdgeno sea neutro; cuando la ingesta de nitrégeno
excede la produccion de nitrégeno, los sujetos estan en equilibrio positivo; esto
ocurre durante el crecimiento y en estados de recuperacion de la enfermedad.
Por el contrario, cuando la produccion de nitrégeno excede la ingesta, los
sujetos estdn en balance de nitrégeno negativo. Un balance de nitrégeno
negativo de 1 gr/dia equivale a una reduccién en la proteina corporal total de
6,25 gr/dia; si esta situacion persiste, el agotamiento de la proteina resultante
puede tener efectos adversos en todos los sistemas de Organos. Varios
factores pueden precipitar un balance de nitrégeno negativo, una ingesta
inadecuada de proteinas o0 energia, condiciones de aceleracion del

metabolismo proteico (trauma, sepsis, quemaduras) y pérdida excesiva de
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nitrdgeno por fistulas. Es entonces que se propone que en estados de estrés o
lesion que se caracterizan por un balance de nitrdgeno negativo, representando

un mayor catabolismo. %1%

indice creatinina-talla

La excrecion de creatinina urinaria se deriva del catabolismo del fosfato de
creatina, un metabolito presente principalmente en el madsculo. La medicion de
la creatinina urinaria proporciona una estimacion del pool de creatina. Si se
supone que el contenido de creatina del musculo es constante, la creatina
urinaria es también un indice de la masa muscular. Esta suposicion se ha
confirmado en estudios con animales mediante el analisis quimico de la masa
muscular y el uso de creatina marcada. En los seres humanos, la hipotesis es
apoyada por una relacion lineal altamente significativa entre la masa muscular
y la excrecién de creatina. La creatinina se excreta principalmente (aunque no
enteramente) en la orina. Esta es la razon de ser del uso de las mediciones de
la excrecion de creatinina urinaria en relacién con la altura como medio de
evaluar el estado nutricional. * La férmula para calcular el indice de creatina
talla como porcentaje es: Creatinina urinaria 24 h/ Creatinina urinaria de 24 h
ideal para la altura x 100. Se ha sugerido que un indice creatinina talla de 60-
80% representa un déficit moderado de la masa muscular, mientras que un
porcentaje menor que el 60% indica un déficit severo. “’Una de las principales
dificultades para estimar la excrecion urinaria de creatinina es asegurar que las
colecciones de orina de 24 horas estén completas ademas otros factores que
pueden interferir con la excrecion de creatinina, son la edad, enfermedad

renal, el estrés y la dieta. 1%
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Biometria hematica

La biometria hematica (BH) describe los componentes sanguineos, numero y
tamafio de la células. Se compone de la formula roja que incluyen los
parametros relacionados con los eritrocitos: hemoglobina, hematocrito, conteo
de eritrocitos, volumen corpuscular medio (VCM), hemoglobina corpuscular
media (HCM), lo que proporciona informacion para el diagnéstico de anemias

nutricionales debido a deficiencia de hierro, folato y vitamina B12. %

Los valores de laboratorio cambian progresivamente a medida que aumenta la
gravedad de la anemia, en las Ultimas etapas de agotamiento de nutrimentos
se presenta una reduccion de la hemoglobina en hombre <14 g/dL y en
mujeres <12 g/dL. %

-Anemia por deficiencia de hierro. Es la causa mas comun de anemia. Para
hacer el diagnostico de anemia es necesario utilizar un conjunto de pruebas de
laboratorio. Durante la respuesta de fase aguda los estudios de hierro se
encuentran alterados, por lo que se debe de tomar en cuenta al interpretar los
resultados. (Tabla 10) %

Tabla 10. Valores de laboratorios para el diagnostico de anemia por deficiencia

de hierro. %

Laboratorio | Rango normal Observacion

Ferritina Hombres 12-300 ng/ml Refleja la reserva de hierro corporal total.
sérica Mujeres 10-150 ng/mL Valores | cuando hay deficiencia de Fe
Hierro Hombres 80-180 mcg/dL Valores | cuando hay deficiencia de Fe
sérico Mujeres 60-160 mcg/dL

Capacidad | 250-460 mcg/dL Medida indirecta de transferrina sérica y
total de refleja la cantidad de receptores de
fijacion de transferrina disponibles para la fijacion de
Hierro hierro.
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Valor 1 en anemia ferropénica

Ancho de | 11-14.5% Su valor comienza a aumentar

distribucion relativamente temprano en la deficiencia

eritrocitaria de Fe, generalmente antes de que se
observe disminucion en el VCM

Volumen 80-95 fL Mide el tamafio promedio de los glébulos

corpuscular

rojos.

medio Valor normal en deficiencia de hierro
temprana y disminuye con la progresion
de la anemia.

Receptor El rango depende del | Util para distinguir entre anemia por

soluble de | método utilizada deficiencia de hierro (1) o anemia de la

transferrina

enfermedad crénica (valor normal)

- Anemia por deficiencia de vitamina B12 y folato. La presencia de neutroéfilos

hipersegmentados en el frotis sanguineo periférico, seguido de un aumento del

VCM es una indicacion de deficiencia de vitamina B12 o folato. El folato sérico

0 en glébulos rojos y vitamina B12 sérica, se evalluan simultaneamente en un

estudio inicial de sospecha de anemia megaloblastica. (Tabla 11) *°

Tabla 11. Valores de laboratorios para el diagndstico de anemia por deficiencia

vitamina B12 y folato. %

Laboratorio

Rango normal

Observacion

Volumen

corpuscular

80-95 fL

1 anemia por deficiencia de B12 y folato

medio

B12 sérica 160-190 pg/mL Anemia deficiencia B12 |
La interpretacion puede ser dificil ya que
los niveles séricos se mantienen a
expensas de las reservas del tejido y es
controversial un punto de corte
especifico para la deficiencia.

Acido 73-271 mmol/L Anemia por folato (valor normal)
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metilmal6nico Su incremento es muy especifico de la

sérico deficiencia de vitamina B12

Folato en | 150-450 ng/mL | en deficiencia de folato

globulos Refleja los niveles de folato de 1-3
rojos meses

Folato sérico | 5-25 ng/mL | en deficiencia de folato

Los resultados pueden ser engafiosos ya
gue cambian rapidamente con los

cambio en la ingesta dietética reciente.

Homocisteina | 4-14 mcmol/L Deficiencia de B12 111
sérica Deficiencia de folato 1
Su incremento puede ser util pero no es
especifico debido a que también se 1 en

deficiencia de folato, B12 y B6

Electrolitos séricos y riesgo de sindrome de realimentacion.

Durante el periodo de inanicion prolongada, varios minerales intracelulares se
agotan gravemente. Sin embargo, las concentraciones séricas de estos
minerales (incluyendo el fosfato) pueden permanecer normales. Esto se debe a
gue estos minerales estan principalmente en el compartimiento intracelular, que
se contrae durante la inanicion. Ademas, hay una reduccidén en la excrecion
renal. En el sindrome de realimentacion, se produce un agotamiento cronico
del fosforo; la insulina provoca una absorcion y un uso mucho mayor de fosfato
en las células. Estos cambios conducen a un déficit de fésforo intracelular y
extracelular. En este entorno, incluso pequefias disminuciones en el fosforo
sérico pueden conducir a una disfuncion generalizada de los procesos
celulares que afectan a casi todos los sistemas fisioldgicos. El potasio, el
principal cation intracelular, también se agota en la desnutricion, aunque la
concentracion sérica puede permanecer normal. Con el cambio al anabolismo

en la realimentacién, el potasio se absorbe en las células a medida que
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aumentan en volumen y nimero y como resultado directo de la secrecidon de
insulina, dando como resultado hipokalemia severa; de manera similar es
importante evaluar el estado del magnesio ya que es un componente
importante del espacio intracelular y cofactor de muchos complejos

enzimaticos.%®

8.1.3 Indicadores clinicos
Dentro de la evaluacion clinica es importante conocer la historia médica la cual
permite evaluar enfermedades subyacentes que perpetuan el deterioro del
estado nutricio, asi como los antecedentes patologicos personales, historial
quirurgico, enfermedades cronico degenerativas asi como los medicamentos
y/o suplementos utilizados y su posible interacciéon farmaco-nutrimento. Los
sintomas a evaluar deben incluir la capacidad de masticar o tragar, intolerancia
especifica a una textura o tipo de alimento, presencia de obstruccién mecanica,
denticién pobre o dolor con la deglucion, aversiones recientes o prolongadas a
un alimento u olor, cambios de sabor, saciedad temprana, nausea, vomito,

dolor, fatiga, pérdida del apetito y alergias o intolerancia alimentaria. °

Evaluacion Fisica Enfocada en Nutricion (NFPA)

La informacion obtenida durante un examen fisico afiade profundidad y una
perspectiva UOnica a la evaluacion nutricional. La NFPA necesita de la
habilidades por parte del clinico para evaluar signos clinicos que permiten
identificar problemas relacionados con nutricibn como la deficiencia de
macronutrimentos y micronutrimentos, se debe llevar a cabo en lugares en
donde existe un alto intercambio celular como el cabello, piel, boca, ufias y

lengua, ya que son los mas propensos a exhibir signos especificos de
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deficiencias nutricionales (Anexo 2). Los hallazgos encontrados deben ser
reportados utilizando un listado metodologico por sistemas, de modo que no
pase por alto ningun area desde la cabeza hasta los pies; utilizando técnicas
como inspeccion, palpacién y percusién, auscultacién. °’Recientemente la
NFPA enfocada en la cavidad oral ha sido de utilidad para identificar
deficiencias de nutrimentos de manera temprana y con buena precision, ya que

los tejidos en la mucosa oral tienen una tasa de rotacion de 3 a 5 dias. 1%

En el examen fisico es importante enfocarse en los hallazgos que muestren
pérdida de peso, pérdida de masa muscular, pérdida de grasa subcutanea y si
hay acumulacién de liquido, la cual puede enmascarar la pérdida de pesoy es
comun en la enfermedad aguda. La atrofia muscular puede ser resultado del
envejecimiento, las condiciones inflamatorias agudas o cronicas, deterioro
neurolégico, inanicién y falta de actividad fisica. La parte superior del cuerpo se
utiliza con mayor frecuencia para identificar las pérdidas de grasa y musculo
(Anexo 3), ya que suelen ser menos afectados por el edema, la accesibilidad
es mas conveniente, y esta area se ha identificado como un buen reflejo de la
masa muscular total. 1% Detsky y colaboradores, encontraron que las areas de
importancia para delinear el desgaste muscular incluyen perdidas del
cuadriceps y deltoides. Otro area del musculo que se puede utilizar para
inspeccionar incluyen el temporal, pectoral, trapecio, incluyendo el tejido

muscular mas profundo del infraespinal, deltoides y gastrocnemio. **°
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Funcionalidad.

Debido a la pérdida de masa muscular y funcién que ocasiona la desnutricion,
lo cual conduce a una disminucién en la fuerza y el rendimiento fisico; otros
resultados adversos son el deterioro del musculo respiratorio y la cicatrizacion
de heridas deficiente. La evaluacion funcional puede ser utilizada para evaluar
el deterioro inicial, asi como las posibles mejoras que resulten de las
intervenciones; la evaluacion mas comunmente utilizada es la fuerza de agarre
medida por dinamoémetro. Otras pruebas de funcion son la de volumen
espiratorio forzado en 1 segundo (FEV1, por sus siglas en inglés). La fuerza de
agarre se correlaciona bien con las medidas de la funcion muscular como la
extension de la rodilla y el volumen espiratorio forzado pico sin embargo, no
puede ser utilizado como sustituto de la funcion muscular de las extremidades
inferiores. *** Se han propuesto una variedad de umbrales de fuerza de agarre
para caracterizar una fuerza muscular baja, que oscila entre 16 a 20 kg para las
mujeres y 26 a 30 kg para los hombres en pacientes con sarcopenia®*?, sin
embargo actualmente no existen puntos de corte, se recomienda comparar

diferentes mediciones del mismo paciente a través del tiempo. ***

8.1.4 Indicadores Dietéticos

Evaluacion cuantitativa.

La evaluacion dietética es un componente vital en la evaluacion del estado
nutricional, independientemente si es por via oral, enteral o parenteral. Se
utiliza para detectar desbalances entre la ingestion de nutrimentos y los
requerimientos o recomendaciones mediante un porcentaje de adecuacion que
incluya: energia total, proteina, lipidos, hidratos de carbono, vitaminas y

minerales, esto se realiza con la siguiente formula: (Consumido x
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100)/(Requerimiento). Resultados entre el 90-110% se consideran normales,

otros autores sugieren que el rango sea mas estrecho 95-105%; por debajo del

90% se consideran de bajo contenido energético, de igual manera en la

evaluacion de vitaminas y minerales.**

En el caso de aquellos pacientes que requieren nutricion enteral se debe

documentar lo realmente administrado en comparacién con la prescripcion, ya

que es comun que se interrumpa la infusién debido a procedimientos por lo que

se deben reportar las causas. En pacientes que toleran la via oral se pueden

utilizar métodos cuantitativos (Tabla 12) como el recordatorio de 24 horas o el

registro de alimentos. ***

Tabla 12. Herramientas de evaluacion dietética

113,115

Herramienta Descripcién Ventajas Desventajas
Recordatorio 24 | Permite obtener un - Réapido -No evalla dieta
horas'® reporte a través de - Al repetirse se puede | habitual
una entrevista de evaluar la variedad - Sesgo de memoria
todos los alimentosy | - Se puede registrar | -Riesgo de
bebidas consumidos | cualquier alimento o | subestimar o]
las 24 horas previas. | bebida sobreestimar las
- No implica un alto | cantidades
nivel educativo - No permite
-Informacién detallada | evaluacién de
del tipo de | variaciones
preparacion. estacionales o
semanales
Registro/diario de | Informe de todos los | - Aporta informacién | -Requiere
alimentos®*%® alimentos y bebidas y | acerca de tamafio de | compromiso y
suplementos porciones, método de | habilidades del
consumidos en 3 a 7 | preparacion y horario | paciente.
dias; debe incluir 1 | de comida. -Requiere de
dia del fin de semana habilidades como
leer y escribir.
- Proceso puede
alterar los patrones
normales de
consumo de
alimentos.
Cuestionario Herramienta con una | Evalla que | - Se pueden
frecuencia de | lista amplia de | nutrimentos subreportar  algunos
consumo alimentos en donde | consumidos alimentos que no
alimentos™*%® el paciente | habitualmente estan considerados
selecciona los que | - Beneficioso si se | - Requiere que el
consume con | utiliza en conjunto del | paciente recuerde lo
frecuencia recordatorio que ha comido

Dieta habitual™>"*

Descripcion de
alimentos y bebidas

-Describe ingesta
usual por un periodo

-Evaluacién  somera
de las porciones, se
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consumidas con relativamente largo puede subestimar o
mayor frecuencia sobreestimar.
-Exige tiempo

Evaluacion cualitativa.

La evaluacion cualitativa se obtiene mediante una historia detallada de la dieta
y la recopilacién de informacion sobre los habitos alimenticios o mediante la
evaluacion de la dieta habitual. Esto es extremadamente importante para
identificar factores que pueden resultar en la disminucion de la ingesta de
nutrientes. La historia dietética debe incluir informacién acerca de la dieta
habitual y cualquier cambio en el patron de dieta, la frecuencia de comidas o
colaciones, cantidad de alimentos en las comidas, restricciones alimentarias
auto-impuestas, dias de ayuno, liquidos claros o consumo insuficiente,
restricciones de consistencia alimentaria (blanda, puré, liquida), evaluacién del
apetito, nivel de saciedad, consumo de bebidas, alcohol, intolerancia o alergias
alimentarias, cambios en el sabor 0 aversiones, uso de suplementos, vitaminas,
minerales, suplementos herbales, polvos de proteina, entre otros. En pacientes
que se encuentran hospitalizados es importante obtener la historia dietética a
través del expediente clinico o familiares. *

La dieta habitual es una herramienta que permite evaluar cuales son las
opciones mas comunmente utilizadas para cada tiempo de comida. Se
pregunta sobre cuéles son los alimentos y bebidas que como generalmente en
el desayuno, comida, cena y colaciones; es de utilidad para evaluar la calidad

de la dieta. 13
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8.2Requerimientos
8.2.1 Energia
Los requerimientos de energia en el paciente con desnutricion dependeran de
la enfermedad subyacente y la condicion clinica. El estandar de oro es el uso
de la calorimetria indirecta pero su limitada disponibilidad conduce al uso de
formulas de estimacion y formulas rdpidas de las cuales existen diferentes
recomendaciones. Entre ellas la férmula de estimacion es la desarrollada por
Harris y Benedict (Tabla 13), **°*!7 el uso de esta ecuacién en combinacién con

factores de actividad y estrés (Tabla 14) *®

, Se utiliza ampliamente para
calcular el gasto energético total en pacientes hospitalizados, de igual manera
la multiplicacion de la ecuaciéon de Mifflin-St Jeor (Tabla 13) por 1.25 es una
modificaciéon comun en el contexto clinico y explica el hipermetabolismo de la
enfermedad, se ha demostrado que mejora el sesgo, precision y exactitud,
puede ser Util en pacientes en estado critico como en aquellos con respiracion
espontanea. '** Es importante recordar que las férmulas de estimacién deben
ser siempre utilizadas con el peso actual, ya que no existe evidencia que

sustente el uso del peso corporal ajustado en ecuaciones para pacientes con

desnutricion. '*°

Otras formulas para estimar el requerimiento de pacientes con desnutricién son
aquellas basadas en el peso, como lo recomiendan las gufas NICE* y
ASPEN®® (Tabla 15), sin embargo estas estrategias tienen una alta tendencia a
la inexactitud, por lo tanto no se recomienda su uso en un escenario critico y es
necesario el juicio clinico para su utilizacién en el ambito hospitalario™*°, cabe

mencionar que en pacientes con riesgo de sindrome de realimentacién si es
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importante utilizar esta estrategia, para evitar complicaciones como disminucién

en los niveles de electrolitos séricos, falla cardiaca, edema pulmonar. *°°

Tabla 13. Tablas de estimacion de energia

Harris Benedict Hombre: 13.75 (Peso) + 5 (Talla) — 6.8 (Edad) + 66

Mujer: 9.6 (Peso) + 1.8 (Talla) — 4.7 (Edad) + 655

Mifflin St Jeor Hombre: 10 (Peso) + 6.25 (Talla) — 5 (Edad) + 5

Mujer: 10 (Peso) + 6.25 (Talla) — 5 (Edad) — 161

Tabla 14. Factores de estrés y actividad para el célculo del requerimiento total de

energia.

Factores de actividad

Factores de estrés

En cama 1.2

Actividad leve 1.3

Actividad moderada 1.5-1.75

Actividad alta 2.0

Cirugia menor 1.1 Sepsis 1.4-1.8
Cirugia mayor 1.3 Trauma 1.2-1.4
Infeccion leve 1.2 TCE 1.6-1.8

Infeccibn moderada 1.2-1.4

TCE.- Traumatismo craneoencefalico

Tabla 15. Formulas rapidas para la estimacién de requerimientos

Recomendacion

Observaciones

25-35 kcal/kg/d (NICE)

Para adultos que no se encuentran en
estado critico, ni en riesgo de sindrome

de realimentacion.

5 kcal/kg/d (NICE)

IMC <14 kg/m” o ingesta disminuida por

mas de 15 dias.

10 keal/kg/d (NICE)

Pacientes con riesgo de sindrome de

realimentacion

25-30 kcallkg/d (ASPEN/SCCM)

Pacientes en estado critico.
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8.2.2 Proteina
El IDR de proteina en adulto sano se encuentra bien establecido 0.8 gr/kg/dia,
mientras que en la desnutricion se observa una alteracion en el metabolismo de
proteinas, se presenta un incremento en la protedlisis asi como en la excrecion
de nitr6geno urinario. La magnitud de la pérdida de proteinas durante la
enfermedad es proporcional a la gravedad de la lesion. El enfoque principal de
las intervenciones nutricionales en todos los pacientes con desnutricion es
como prevenir y/o tratar el catabolismo proteico, mejorar el anabolismo y a
través de estos mecanismos, reducir la progresion de la desnutricion. El
método mas preciso para determinar los requerimientos proteicos en un
paciente hipermetabdlico se basa en la pérdida urinaria de nitr6geno; sin
embargo, esto no es practico en la mayoria de los entornos, por lo que existen
las siguientes recomendaciones en funcién del entorno clinico en el que se

encuentre el paciente. ***

Tabla 16. Requerimientos de proteina®® *2°

Requerimiento Observacion

0.8-1.5 g/kg peso actual /dia (NICE) Para adultos que no se encuentran en
estado critico, ni en riesgo de sindrome

de realimentacion.

1.5-2 a/kg peso actual/dia | Para adultos en la unidad de cuidados

(ASPEN/SCCM) intensivo

65




8.2.3 Hidratos de Carbono

El requerimiento de hidratos de carbono propuesto por la IOM se basa en la
primicia de suministrar una cantidad de glucosa suficiente para el cerebro sin la
necesidad de producir energia adicional a través de cuerpos cetonicos
(acetoacetato y B-hidroxibutirato), como se observa en el metabolismo durante
el ayuno. Se establece que el IDR (por sus siglas en inglés Recommended

Dietary Allowance) es de 130 gr/dia. 1%
8.2.4 Liquidos

El requerimiento de liquidos se puede realizar de las siguientes maneras:
férmula rdpida basada en el peso actual del paciente (30-35 ml/kg/dia), en

base a la superficie corporal (1500 ml/m2) o 1 ml por kilocaloria.?®*%

8.2.5 Micronutrimentos
Las deficiencias de micronutrimentos ocurren debido a una administracion
inadecuada o inapropiada, al aumento o alteracion de los requerimientos y al
incremento en las pérdidas, lo cual afecta varios procesos bioquimicos;
resultando en efectos deletéreos como disfuncion organica, mala cicatrizacion
de heridas y alteracion del estado inmunolégico. *** Los requerimientos de
micronutrimentos son establecidos de acuerdo a la Ingesta Diaria
Recomendada (IDR) y en la poblacion mexicana se sugieren los siguientes
rangos (Tabla 17)*?*, destacando aquellos que tienen un rol importante en

procesos bioguimicos relacionados a la produccion de energia.'?®
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Tabla 17. IDR de Micronutrimentos

México
Micronutrimentos IDR mujeres IDR hombres
Vitamina B1 0.9 mg/d 1.0 mg/d
Vitamina B9 460 pg/d (IDS) 460 pg/d (IDS)
Vitamina B12 2.4 ug/d 2.4 ug/d
Hierro 21 mg/d 15 mg/d
Zinc 11 mg/d 11 mg/d
Vitamina D 5 ug/d 5 ug/d

Vitamina D: como colecalciferol (1 ug de colecalciferol equivale a 40 Ul de

vitamina D); IDS: Ingestién Diaria Sugerida

8.3 Intervencion Nutricia

8.3.1 Obijetivos de la Intervencién
La terapia nutricional tiene un papel importante en el proceso de la enfermedad
tanto en procesos agudos como en la enfermedad crénica. En la desnutricidén
relacionada a la inanicion, el objetivo de la terapia nutricional es restaurar los
niveles saludables de masa corporal magra, grasa corporal y deficiencias de
vitaminas y minerales. Para la desnutricion relacionada con la enfermedad
cronica, los objetivos del tratamiento son mantener y mejorar la masa corporal
magra y la grasa corporal. En la desnutricion aguda relacionada a la lesién, los
objetivos de la terapia nutricional son apoyar la funcion vital de los érganos y
preservar la respuesta del huésped a través del episodio agudo. De la misma

manera Se encarga de proveer energl'a Yy micronutrimentos como sustrato
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energético para disminuir la oxidacion muscular y tisular, incrementar la funcion
mitocondrial, aumentar la sintesis de proteinas, mantener la masa muscular

magra y mejorar la funcién muscular y movilidad. **

Cada paciente, independiente a la desnutricion preexistente, tiene una
respuesta metabodlica/inmune altamente variable a una lesion o enfermedad, la
cual puede ser atenuada por terapia nutricional apropiada. El soporte
nutricional ha evolucionado de ser una intervencion que provee nutrimentos
para prevenir la desnutricion, hasta convertirse en una intervencion terapéutica
primaria para lograr la optimizacion metabdlica y la atenuacion de la respuesta
inmune inducida por el estrés.> Los beneficios de la terapia nutricional
dependen de factores como la ruta, dosis, momento, sustratos administrados,
interrupciones en la infusion y los esfuerzos para promover la movilidad del
paciente. La administracién temprana del apoyo nutricional, principalmente por
via enteral, es vista como una estrategia terapéutica que puede reducir la
gravedad de la enfermedad, disminuir las complicaciones, disminuir el tiempo
de estancia hospitalaria en la unidad de cuidados intensivos e impactar

favorablemente los resultados del paciente. *

8.3.2 Estrategias de intervencion

La evaluacién y el tratamiento de las causas subyacentes de la desnutricion
deben ocurrir antes del inicio de la intervencién nutricional. Los siguientes
pasos dependen de la duracion y gravedad de la desnutricion, asi como de los
resultados de una evaluacion del tracto gastrointestinal. Las estrategias de

intervencidn consisten principalmente en proveer energia y nutrimentos,
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educacion nutricional, asesoramiento nutricional, y coordinacién de la atencién
nutricional. La provision de energia y nutrimentos requiere un enfoque
individualizado que incluya alimentos con alta densidad energética y
nutrimentos, suplementos orales, nutricion enteral y/o nutricion parenteral. Para
reducir el riesgo de complicaciones, se recomienda iniciar la alimentacion por

debajo del objetivo, y avanzar gradualmente.®

8.3.2.1 Energia
Los requerimientos de energia generalmente se basan en variables como peso,
sexo, edad, IMC y la condicion clinica. . Independientemente del método
utilizado, es esencial ajustar la provision de energia basados en el estado
clinico del paciente y en la respuesta a la terapia nutricional. **° Por consenso
de expertos se propone realizar un porcentaje de adecuacién en donde se
evalue que el aporte de energia se encuentre dentro del rango de 20-35 kcal/kg
de peso, en pacientes con desnutricion es importante considerar llegar al 100%
del requerimiento de energia para lograr un balance positivo de energia,
considerando la enfermedad subyacente. No existe una recomendacion acerca

de si es favorable incrementar méas del 100% del requerimiento energético.

8.3.2.2 Proteina

La recomendacion de IOM para adultos sanos es de 10-35%. Los pacientes
hospitalizados frecuentemente experimentan hipercatabolismo y un balance
negativo de nitrégeno debido a enfermedades agudas o cronicas. La evidencia
reciente sugiere que la proteina puede ser el macronutriente mas importante en
comparacién con los hidratos de carbono y lipidos, ya que se ha observado que
la provisiobn de una adecuada cantidad de proteina es mas probable que

mejore el resultado clinico que una adecuada ingesta caldrica total. El objetivo
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de la provision de proteinas en pacientes con estrés metabdlico es lograr un
balance positivo de nitrdgeno, o un estado en el cual la sintesis de proteinas
supera la degradacion proteica'®. Se sugiere basado en consenso de expertos
realizar una continua evaluacion de la provision de proteinas, mediante un
balance de nitrégeno y de no ser posible se debe considerar un rango
adecuado para optimizar la terapia nutricional proveer 1.5-2.0 gr/kg/dia,

pudiendo ser incluso mayor en aquellos pacientes con trauma o quemaduras.

8.3.2.3 Hidratos de Carbono
No existe una recomendacion puntual de hidratos de carbono en pacientes con
desnutricion, sin embargo, la disponibilidad de nutrientes es clave para el
anabolismo proteico, estando gravemente comprometida cuando la
disponibilidad de un nutriente clave como un aminoacido disminuye. Es
necesario un aporte optimo de nutrimentos para lograr el objetivo de la terapia
nutricional, particularmente la de carbohidratos. En poblaciones de sujetos
sanos, el uso de carbohidratos minimiza la oxidacidbn de aminoacidos y
maximiza el anabolismo proteico. *?® Las Guias Dietéticas de Estados Unidos
2010 sugieren que un aporte de 45-65% debe provenir de los hidratos de

carbono en adultos sanos basados en la recomendacion de la IOM.*?’

8.3.2.4 Lipidos
La grasa es la fuente mas importante de energia, y tiene otras funciones en la
absorcion de vitaminas y carotenoides solubles en grasa. No se ha establecido
el IDR o Ingesta Diaria Sugerida, la IOM propone que el de 20-35% de energia

provenga de este grupo. *?? Las guias dietéticas proponen el mismo rango de
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consumo, ademas que enfatizan en la limitaciébn del consumo de energia de
grasas saturadas (<7%) y grasas trans. Con mayor hincapié en el aumento del
consumo de alimentos que contienen acidos grasos insaturados, como nueces,
aceites vegetales liquidos ademas de preferir lacteos con bajo contenido de

grasas.'?®

Las acidos grasos poliinsaturadas mas comunes son n-3 y n-6, y debido a que
los seres humanos no pueden sintetizarlos, se consideran &cidos grasos
esenciales. Las Guias Dietéticas de Estados Unidos 2010 recomiendan con un
nivel de evidencia moderado el consumo de dos porciones de pescado por
semana (8 onzas o mas) o el 20% del total de requerimiento de proteina, que
proporcionan una media de 250 mg/dia de &cidos grasos en n-3 de cadena
larga (DHA y EPA). De manera similar la AND sugiere incrementar el consumo
de acidos grasos poliinsaturados con un enfoque particular en el aumento de
acidos grasos n-3 (dos o mas porciones de pescado por semana) que
proporcionar al menos 500 mg/dia de EPA y DHA; 0.5-2% de energia al dia
debe provenir de acidos grasos n-3 y 5-10% del total de energia al dia de
acidos grasos n-6. Las principales fuentes de acido alfa linolenico (n-3) son
nueces, chia y aceites vegetales (canola y soya); de EPA y DHA se encuentran
en mayor proporcion en aceites grasos como salmon, sardinas, atin, arenque y

trucha. 1?°

8.3.2.5 Liquidos
El objetivo del manejo de liquidos es mantener la hidrataciébn adecuada, la
perfusién tisular y el equilibrio electrolitico. Los adultos sanos usualmente
requieren 30-40 ml/kg/dia para lograr el equilibrio de liquidos. Evaluar el estado

de fluidos en pacientes hospitalizados requiere un examen fisico y la
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evaluacion de las ingresos y egresos, variaciones en el peso, valores de
laboratorio y signos vitales. También es importante evaluar cambios

metabdlicos, fiebre o el uso de farmacos como diuréticos. 1°

8.3.2.6 Fibra
La Ingesta Diaria Sugerida de fibra segun la IOM es de se establece en 38
gr/dia y 25 gr/dia para los hombres y mujeres, respectivamente, sobre la base
del nivel de consumo observado para proteger contra la enfermedad

coronaria.'??

8.3.2.7  Micronutrimentos
Un aporte adecuado de micronutrimentos es necesario para la prevencion y/o
correccion de deficiencias. El consumo de alimentos via oral de acuerdo a los
requerimientos asegura un aporte suficiente de micronutrimentos, en el caso de
uso de soporte nutricional, las formulas estandar contienen suficientes
vitaminas y oligoelementos para asegurar que las necesidades se satisfacen si
el paciente esta tomando suficiente alimento para satisfacer sus necesidades
diarias de energia. Sin embargo, cuando esto no es el caso, puede requerirse
una suplementacion equilibrada de micronutrientes, especialmente en aquellos
con déficit preexistente, mala absorcion, aumento de la demanda o pérdidas
altas. Generalmente el aporte del requerimiento se logra con un adecuado
aporte de formula enteral que cubra el IDR (1 a 1.2 litros de formula), de no
cumplir con el 100% del requerimiento energético es necesaria la utilizacién de

multivitaminico

Tiamina
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Estudios previos que han estudiado la suplementacion de tiamina para los
sintomas tempranos de la neuropatia sugieren que se pueden resolver
suministrando al paciente dosis orales de tiamina de 20-30 mg/dia hasta que
desaparezcan los sintomas. Otros autores sugieren 100 mg de dos a tres
veces por dia hasta que los sintomas desaparezcan. Sin embargo, la terapia

oral puede ser inadecuada para tratar a pacientes sintomaticos.®°

Debido a esto la terapia intravenosa (IV) debe ser considerada para los
pacientes que presentan una sintomatologia de deficiencia leve y que tienen
acceso a terapia IV, Mechanick y colaboradores sugieren que se administren
100 mg IV de tiamina durante 7-14 dias. El uso de la via intramuscular (IM)
para la replecion de tiamina debe limitarse a los pacientes sin acceso IV en

situaciones emergentes.*!

La administracion de tiamina en pacientes con encefalopatia Wernicke-
korsakoff consiste en la administracion IV o IM; un estudio en donde se
administraron 100 mg tiamina IV por tres dias, mostro que los sintomas
neurolégicos normalizaron, sin embargo se recomiendan dosis mas altas. En
pacientes con diagnostico o sospecha de encefalopatia Wernicke-korsakoff
deben recibir 500 mg de clorhidrato de tiamina IV 3 veces al dia durante 2-3
dias y, si se produce una respuesta favorable, continuar con un aporte de 250

mg de tiamina al dia, administrada IV o IM, durante 3-5 dias.®

Recientemente se ha recomendado el tratamiento profilactico con 250 mg/dia
de tiamina IM durante 3-5 dias para los pacientes con desnutricion con riesgo
de deficiencia. &

Acido folico
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El objetivo de la terapia consiste en reponer el almacenamiento de folato,
reflejado por la concentracion normal de folato en las células. Gran parte de la
evidencia disponible es en mujeres embarazadas, los datos disponibles
sugieren que las dosis diarias de &cido félico oral de 5-10 mg parecen ser bien
toleradas en no embarazadas, y la duracion del tratamiento debe ser de por lo

menos 3-4 meses. &2

Los pacientes con trastornos malabsortivos o aumento en el requerimiento de
folato pueden necesitar suplementacion diaria de &cido folico para prevenir la
anemia recurrente, con dosis de 500-800 mcg/dia. En pacientes con un
consumo subdptimo de acido félico, una suplementacion semanal de &cido

félico de 500 mcg puede ser eficaz en la prevencién de la anemia. **
Vitamina B12

La evidencia sugiere que en pacientes con deficiencia de vitamina B12 la dosis
diaria inicial de cianocobalamina via oral debe estar entre 250 y 2000 mcg
durante al menos una semana, mientras que otros sugieren que la duracion del
tratamiento inicial debe ser de 1-3 meses. Esto es seguido por el periodo de
mantenimiento con al menos 125 mcg/dia hasta que los sintomas se resuelven.
En pacientes que también tienen sintomas neuroldgicos, la eficacia de la
terapia oral no se ha estudiado extensamente y se prefiere la terapia

parenteral. 133134

La cianocobalamina e hidroxocobalamina via IV se han estudiado en el
tratamiento de la deficiencia de cobalamina. Las dosis tipicas van desde 100
mcg/mes a 1000 mcg/dia durante 1 semana. El régimen de mantenimiento se

puede administrar a 1000 mcg por via IM cada 4-6 semanas. Dado que la tasa
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de retencion de la cianocobalamina administrada por via IM es inversamente
proporcional a la dosis, dar dosis mas pequefias (por ejemplo, 500 mcg) en un
intervalo mas frecuente es probablemente mas eficaz que administrar dosis

mas altas cada 1-2 meses.
Hierro

La suplementacion con hierro puede administrarse por via oral o IV. Ademas, el
dextrano de hierro se puede administrar por via IM. Dado que el cuerpo no
tiene un mecanismo especifico para eliminar el hierro, la terapia con hierro
parenteral con una monitorizacién inadecuada puede resultar en sobrecarga de
hierro. Por lo que la terapia con hierro IV debe reservarse para los pacientes en
los que la terapia oral es ineficaz, como en aquellos con trastornos
malabsortivos crénicos, complicaciones severas del tracto Gl superior (atrofia
de las vellosidades, fistulas), resecciones significativas de duodeno y yeyuno
proximal, o la intolerancia a la terapia oral a pesar de intentar diferentes tipos

de hierro. &

La suplementacion mas comun es 325 gr de sulfato ferroso tres veces al dia
que provee 20% hierro elemental, la respuesta clinica a este régimen varia
entre los individuos. Algunos de los mayores desafios con este régimen
incluyen la no adherencia y una incidencia muy alta de efectos secundarios,

que incluyen nauseas, trastornos gastrointestinales, estrefiimiento y vomitos.

Los efectos secundarios Gl son proporcionales a la cantidad de hierro
elemental presente en el lumen gastrointestinal. La reduccion de la dosis de
hierro elemental mejora la tolerancia Gl y la adherencia del paciente. Por lo

tanto, la dosis de 200 mg de sulfato ferroso dos veces al dia suele ser mejor
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tolerado por la mayoria de los pacientes. Una revision sistemética reciente
mostré que con solo administrar 10 mg/d de suplemento de hierro elemental es

eficaz para mejorar la concentracién de hemoglobina. **°

La absorcion de hierro mejora cuando se administra con el estbmago vacio; sin
embargo, esto empeora los efectos Gl. La ingesta simultdnea de alimentos,
especialmente con alto contenido de fitatos (granos enteros, nueces) o0
polifenoles (té, café), reduce la absorcion de iones ferrosos hasta en un 50%.%
De manera contraria la administracién de hierro con acido ascérbico u otras

bebidas &cidas es comUnmente recomendada y se cree que mejora la

absorcién de hierro mediante el mantenimiento de un pH luminal acido. ***
Zinc

El zinc puede ser suplementado por via intravenosa, enteral u oral. Las
soluciones intravenosas proporcionan un 100% de biodisponibilidad. Por el
contrario, la absorcion de los suplementos orales depende de la forma
administrada de zinc. Los complejos de zinc en los que el zinc esta unido a

aspartato, cisteina, histidina o metionina obtienen la mayor absorcién. 81

Los regimenes de suplementaciéon de zinc varian, dado que la dosis diaria
recomendada es de alrededor de 10 mg y el limite superior es de 40 mg,
cualquier dosis que proporcione zinc elemental dentro de este rango seria un

régimen inicial razonable. **°
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8.3.2.8 Seleccion de la ruta

Evaluacién Nutriciona

¢Candidato para soporte nutricional?

;Contraindicaciones para utilizar la via

enteral? Obstruccién intestinal
; ! llea
Peritonitis
No Si
i Isquemia intestinal
Nutricién enteral Mutricidn parenteral
argo plazo
Corto plazo T
Gastrostomia ¥
Nasogastrica
Yeyunostomia Corto tiempao Largo plazo. Necesidad
Funcién gastrointestina Nasoduodena i : de solucion parenteral
Sin acceso centra concentrada
Normal Comprometida NPT periférica NPT central
[ J
]
o c Formula Retorno de la funcién
Férmula estandar - :
especializada gastrointestinal
| [ |
Y ) Y Y ¥
Adecuada Inadecuada Adecuada Si No
‘J L‘ - No M Ingesta oral indicada
Progresar a Suplementar con Considerar via
alimentacion via oral NPT oral
Progresar a
nutricion enteral Iniciar viz oral
total

El soporte nutricional implica el suministro de nutrimentos mas alla de la
proporcionada por la ingesta normal de alimentos, mediante la administracion
de suplementos orales, nutricion enteral o nutricion parenteral. El objetivo
general del soporte nutricional es asegurar que la ingesta total de nutrientes
proporcione el 100% de los requerimientos de energia, proteina, liquidos y
micronutrimentos. La indicacion de soporte nutricional se debe considerar en
pacientes con desnutricion, o en riesgo de desnutricion en quienes su ingestion
alimentaria ha disminuido considerablemente o no ha consumido nada durante

mas de 5 dias y/o es probable que coman poco o nada durante los proximos 5
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dias o mas; tienen una pobre capacidad de absorcion, altas pérdidas de
nutrientes y/o incremento de los requerimientos nutricionales debido a
catabolismo. Si no se puede acceder al tracto gastrointestinal o si existe
insuficiencia intestinal parcial o completa (por ejemplo, obstruccion, ileo,
reseccion quirdrgica extensa o malabsorcion), algunas o todas las necesidades
nutricionales del paciente pueden satisfacerse utilizando NPT, como se

observa en el anterior algoritmo.*?°

8.3.2.9  Suplementacion oral.
La alimentacion via oral a través de alimentos enriquecidos o suplementos
orales debe ser la primera eleccion para pacientes con desnutricion o con
riesgo de desnutricion. Las dietas enriquecidas pueden tomar muchas formas y
siempre debe incluir la consideracién de las preferencias individuales del
paciente. Estudios que evallan la administracion oral de suplementos han
demostrado una mejoria en parametros metabdlicos y una reduccion en
complicaciones clinicas. Un meta-andlisis realizado por Stratton vy
colaboradores en donde se evalud la eficacia de la suplementacion oral en
pacientes con desnutricion, los resultados muestran una disminucién en la tasa
de complicaciones (infecciones, perforacion gastrointestinal, ulceras por
presién, anemia y complicaciones cardiacas) en comparacion con el grupo

control. 138

La evidencia disponible indica que la suplementacion oral hiperproteica es
particularmente efectiva para reducir el riesgo de complicaciones; un meta-

analisis que evalu6é el uso de suplementos hiperproteicos en pacientes sin
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Ulceras por presion mostré una incidencia 25% menor en comparacion de los

que recibieron atencién rutinaria. **°

De acuerdo con la evidencia, la intervencion nutricional puede reducir la
estancia hospitalaria. Dos metaanalisis han demostrado una reduccién
significativa de la duracion de la estancia hospitalaria en pacientes que
recibieron suplementacion oral en comparacién con el grupo control. De
manera similar, un metaandlisis muestra una reduccion significativa en la
duracién de la estancia hospitalaria en un promedio de 3,8 dias (P= 0.040) en
pacientes que recibieron suplementos hiperproteicos en comparacion con la

intervencion de rutina. **°

La tasa de readmisiones es otra complicacion, que puede ser mejorada a
través de la intervencion nutricional. En una clinica de un hospital comunitario
gue implement6 un programa integral de nutricion, se observé una disminucion
en la tasa de reingreso hospitalario del 16.5% al 7.1%. De acuerdo a un
analisis de la base de datos de Perspectivas Premier en Estados Unidos,
mostré que el uso de suplementos orales disminuyo las tasas de reingreso a

los 30 dias en un 6.7%. ***

En cuanto a la mortalidad un meta-analisis muestra una disminucion
significativa en la tasa de mortalidad en pacientes que reciben suplementacion
oral (19%) en comparacion con el grupo control (25%; P<0.001). Lo que
representa una reduccion general del 24% en la mortalidad, y particularmente
en pacientes con IMC<20 que recibieron suplementacion oral tuvieron una

mayor reduccién en la mortalidad. **8
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8.3.2.10  Nutricion enteral
La nutricion enteral (NET) se define como la nutricibn proporcionada al tracto
gastrointestinal (GI) a través de un tubo, catéter o estoma que suministra
nutrientes distales a la cavidad oral. Para poder utilizar via es necesario evaluar
que el tracto Gl del paciente este funcional. Se debe considerar el uso de NET
en aquellos sujetos que son incapaces de cubrir el requerimiento de energia y
proteina a través de la via oral debido a patologias que imposibiliten su uso,
como intubacién, disfagia y en aquellos sujetos con desnutricion. Se
recomienda iniciar este tipo de soporte cuando hay ausencia de ingesta oral o
es probable que esté ausente durante un periodo de 5-7 dias. En pacientes con

desnutricién se recomienda iniciar en un periodo maximo de 3-5 dias. 2% **°

Via de acceso enteral

La seleccidén del acceso enteral debe considerar diversos factores como: la
enfermedad que tenga el paciente, anatomia Gl, y la duracion esperada de la
terapia. Los accesos a corto plazo (<4 semanas) que se recomiendan son
aguellos que se colocan a través de la nariz o la boca hacia el estobmago,
después del piloro o distal al &ngulo de Treitz. Si la duracion de la NET sera

mayor a 4 semanas se recomienda el uso de gastrostomia o yeyunostomia.

120,130,142

Seleccion de la formula

La seleccion de la férmula estara condicionada por las necesidades especificas
de la enfermedad subyacente (Anexo 4), en la insuficiencia cardiaca los

pacientes son sensibles al volumen de liquido por lo que pueden necesitar una
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formula densamente cal6rica cuando son hospitalizados; en pacientes con
diabetes pueden beneficiarse de formulas que ayudan a minimizar el aumento
de glucosa en la sangre después de la alimentacion. Los pacientes con cancer
se benefician de dietas altas en proteina para mantener y reconstruir el
musculo perdido, y también es probable que se beneficien de la nutricion con
anti-inflamatorios (acidos grasos omega-3, antioxidantes). Para los individuos
con enfermedad inflamatoria intestinal u otra disfuncion gastrointestinal, las
proteinas hidrolizadas y los triglicéridos de cadena media pueden ser mejor
tolerados que las proteinas de longitud completa y las grasas de cadena larga.
Un paciente con ERC requiere consideraciones especiales porque las
necesidades varian dependiendo si el paciente estd siendo sometido a
tratamiento sustitutivo. Sin dialisis, un paciente con ERC puede beneficiarse de
una formula baja en proteinas y bajo contenido de fésforo y en didlisis, se

necesitan formulas de alto contenido proteico y de bajo contenido de fésforo.**®

8.3.2.11 Nutricion parenteral total (NPT)

La NPT se refiere a la administracion de macronutrimentos y micronutrimentos
por via intravenosa. Generalmente se administra a través de una linea central o
periférica. Las indicaciones de utilizacion de la via parenteral son cuando la
funcién intestinal es imposible de utilizar (obstruccion, ileo, dismotilidad,
fistulas, reseccion quirdrgica o malabsorcidén grave) hasta un grado que impide
definitivamente la absorcién gastrointestinal adecuada de nutrientes o cuando
la falla intestinal consecuente a persistido durante varios dias (> 5 dias) o es
probable que persista durante muchos dias (5 dias 0 mas) antes de una mejora
significativa.'®
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Como una recomendacion fuerte con un nivel de evidencia moderado, si un
paciente con alto riesgo nutricional y no es factible utilizar la via enteral, la
nutricion parenteral debe iniciarse lo antes posible. De igual manera como una
recomendacion fuerte y un nivel de evidencia moderado se sugiere que en
pacientes que estan siendo alimentados por via enteral y que tienen 7-10 dias
sin cubrir >60% de los requerimientos de energia y/o proteina por la via enteral
sola es preciso considerar la NPT suplementaria. Iniciar la NPT suplementaria
antes de este periodo (7-10 dias) en aquellos pacientes que ya reciben EN no
mejora los resultados y puede ser perjudicial para el paciente. Con un nivel de
evidencia bajo se sugiere que en pacientes que cubren >60% del objetivo

energético y proteico, se debe detener la alimentacion parenteral. *4?

8.3.2.12 Otras recomendaciones
Las intervenciones tipicas incluyen la educacion nutricional, el uso de
intensificadores de sabor especiales para aumentar la palatabilidad del
alimento, la recomendacion de comer comidas mas pequefias y mas frecuentes
(o aperitivos de alta energia entre comidas) y la suplementacion de comidas
con aditivos ricos en energia. También es recomendable la participacion de los
pacientes en la planificacion de comidas, asi como mejorar el ambiente de la
comida, incluyendo comidas con otros y programas creativos para mejorar la
ingesta de alimentos y la calidad de vida. Se debe evitar las dietas restrictivas

(por ejemplo sobre la sal, colesterol, grasa o hidratos de carbono).**®

En Latinoamerica un grupo de expertos “feedM.E. Latin American Study Group”
propone un algoritmo de cuidado nutricional eficiente, que se puede adaptar
para su uso en diversos entornos de atencién clinica, como un simple paso

inicial para ayudar a construir una cultura hospitalaria que incluya atencién a la
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evaluacion nutricional y ofrezca atencion nutricional rapida cuando sea

necesaria; este algoritmo se basa en: detectar, nutrir y vigilar 143

Tamizaje de riesgo nutricional
- ;Disminucion de ingesta alimentaria?
- ;Perdida de peso?

- ;El paciente tiene una enfermedad/lesion
gue lo pone en riesgo de desnutricion?

'

. ; . - Consejeria nutricional
;Considera intervencian

- . . - Fortificacion
nutricional inmediata? ,.J_ - Suplementacion oral

Evaluar el estado
nutricional,para diagnostico
Retamizary de desnutricion
revdluar v
rutinariamente

Implementar la
intervencion nutricional
|

 J , J ) J
iCuanto? . . .
= i{Como y cuando? iQué?
-Establecer iy
. - Ruta, acceso, - Seleccion de la
objetivos . .
o tiempo farmula
nutricionales

I I |
v

Monitorear y vigilar

T

Plan de nutricion post-alta

La implementacién de la intervencion consiste en establecer los objetivos de
energia, proteina y otros nutrientes especificos; la eleccién de la forma
adecuada de la terapia nutricional es escalonada y sistemética involucra tomar
decisiobn acerca de utilizar alimentacion oral, alimentos fortificados,
suplementacién oral, nutriciobn enteral o parenteral segin sea necesario.

Cuando la alimentacion oral y la suplementacion oral son imposibles o
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inadecuados, la nutricion puede administrarse como alimentacion enteral;
cuando el tracto gastrointestinal est4 tan comprometido que las necesidades de
calorias y proteinas no pueden ser plenamente satisfechas por la alimentacion
enteral, la nutricion parenteral puede ser utilizada sola o en combinacién con la
nutricion enteral.  El tratamiento puede incluir estrategias nutricionales
especificas como, aumentar la proteina o agregar ingredientes con
propiedades antiinflamatorias o inmunitarias, como el 4cido eicosapentaenoico
(EPA) y la glutamina y procedimientos no nutricionales como el aumento de la

actividad fisica o la movilidad de los pacientes quirGrgicos. **44°

8.4 Monitoreo

Los parametros de monitoreo se eligen en relacién con las metas terapéuticas
del plan de nutricién. Se debe revisar el plan de atencién nutricional para
optimizar la terapia de apoyo nutricional y alcanzar los objetivos
predeterminados. La frecuencia del monitoreo dependera de la gravedad de la
enfermedad, el nivel de estrés metabdlico y el grado de desnutricién. *2°

Se debe realizar un monitoreo diario o con mayor frecuencia en pacientes con
enfermedades graves, enfermedades debilitantes o infecciones, riesgo de
complicaciones del sindrome de realimentacion, transicion entre nutricion
parenteral o nutricibn enteral y dieta oral o complicaciones asociadas con la
terapia de apoyo nutricional. En pacientes que se encuentran estables y con un
adecuado control de sus parametros de laboratorio el monitoreo se puede
realizar semanalmente. Los parametros que se deben incluir en el monitoreo

son los siguientes: %
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= Evaluacion fisica, incluyendo signos clinicos de exceso o deficiencia de
liquidos y nutrientes

= Estado funcional

= Signos vitales

= Consumo actual (oral, enteral o parenteral)

= Peso (cambios en el peso)

= Composicién corporal

» Bioquimicos.

» Revision de medicamentos

= Cambios en la funcion gastrointestinal.

La evaluacién de dichos pardmetros sera la pauta para realizar cambios en el
plan de atencion nutricional. Inicialmente deben compararse con los objetivos
del plan de nutricion; si no se cumplen los objetivos o se han planteado nuevos

problemas, el plan de atencién nutricional debe ser modificado. **34°

Parametro Frecuencia Observaciones

ANTROPOMETRICOS

% pérdida de peso/tiempo | Semanalmente o mensual | Evaluar el progreso en el
estado nutricional y
determinar si los objetivos
nutricionales se  estan
logrando. Se debe tener
en cuenta la grasa

corporal y muscular

CMB y Pliegue tricipital Mensual Si no es posible obtener el
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peso.

BIOQUIMICOS

Na, K, Urea, Creatinina

Diariamente hasta que se
encuentre estable,
después 1 o 2 veces por

semana.

Interpretar con precaucion
se debe conocer el uso de
medicamentos y el balance

de liquidos.

Magnesio, fosforo

Diariamente si hay riesgo
de sindrome de
realimentacion, después

semanalmente

Las concentraciones bajas
indican un estado

deficiente.

Glucosa Diariamente hasta que se | La intolerancia a la
encuentre estable, | glucosa es comun, y es
después semanalmente necesario un adecuado

control glicémico.

Zinc, Cobre Cada 2-4 semanas | La reaccién en fase aguda
dependiendo de los | causa deficiencia de Zinc.
resultados

Selenio La frecuencia dependera | La deficiencia de selenio

de su estado en la

medicion inicial

es comun la enfermedad
severa y soporte nutricio

prolongado.

Hemoglobina, VCM

Semanalmente

Evaluar anemia por

deficiencia de hierro.

Acido félico, B12

Cada 2-4 semanas

Vitamina D

Cada seis meses

Puede presentarse
deficiencia si se encuentra

confinado en casa
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CLINICOS

Funcion gastrointestinal | Diariamente, después dos | Evalia tolerancia a la
(nausea, vomito, diarrea, | veces por semana Y | hutricion.

estrefiimiento, distension | después cuando  sea

abdominal) necesario.
Medicamentos Diariamente, después | Previene interaccion
cuando sea necesario. famarco-nutrimento
DIETETICOS
Consumo actual (oral, | - Inicialmente diario Es importante asegurar

enteral o] parenteral) | -Semanalmente cuando se | que el paciente este

incluyendo  cambios y | encuentre estable. recibiendo lo necesario
condiciones que afecten el para cubrir su
consumo requerimiento.

Adaptado de: Nutrition Support for Adults Oral Nutrition Support, Enteral Tube
Feeding and Parenteral Nutrition. NICE. 2006. Disponible en:

https://www.nice.org.uk/guidance/cg32/chapter/guidance

9. NUEVAS EVIDENCIAS EN NUTRICION

9.1 Microbiota intestinal
Existe una creciente evidencia de que los probioticos y los prebibticos podrian
utilizarse para mejorar la absorcién de micronutrientes (como el calcio y el
hierro) de los alimentos ingeridos. Se ha examinado la capacidad de los
prebidticos para aumentar la absorcion de micronutrientes y, aunque los
efectos no fueron uniformes entre todos los experimentos, los estudios en
seres humanos y animales mostraron efectos positivos de oligosacéaridos no

digeribles sobre el metabolismo mineral, la composicién 6sea y la arquitectura
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Osea. El incremento en la produccion de acidos grasos de cadena corta debido
a la fermentacion de los prebidticos disminuye el pH, lo cual aumenta la
solubilidad mineral y de la superficie de absorcion de los enterocitos. Algunas
cepas especificas de probioticos, parecen mejorar la absorcion. También se ha
observado que las cepas de Lactobacillus reuteri ATCC PTA 6475 y ATCC
55730 tienen vias biosintéticas para la sintesis de vitamina B12 y folato, y la
cepa ATCC 55730 de L. reuteri posee adicionalmente las de tiamina; mientras
que la sintesis de folato se ha caracterizado en algunas cepas de

bifidobacterias.*’

En pacientes con anorexia que presentan un estado inmunocomprometido se
ha observado leucopenia y un deterioro de la inmunidad mediada por las
células (recuento de subconjuntos de células T agotadas y produccioén alterada
de citoquinas en respuesta a un estimulo). Diversos estudios realizados en
animales y humanos apoyan la nocién de que las bacterias del acido lactico
pueden ejercer efectos inmunomoduladores; Un estudio prospectivo,
aleatorizado y controlado realizado en Espafia en adolescentes de 13-19 afios
con diagnostico de anorexia nervosa, que estudido el uso de lactobacillus
bulgaricus y streptococcus thermophilus por un periodo de 10 semanas se
observé que hay una tendencia al aumento significativo de la produccién de
citocinas a partir de células mononucleares de sangre periférica. Se propone
gue una mayor capacidad para producir IFN-y podria conducir a una mejor
respuesta contra patdégenos durante procesos de infeccion, especialmente en

sujetos con desnutricién e inmunocomprometidos. **®

En pacientes con cancer la microbiota intestinal difiere entre aquellos que son

sometidos a tratamiento y el grupo control; esto es parcialmente debido a la
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administracion de farmacos quimioterapéuticos y antibidticos. Un estudio

realizado por Van Vliet'*

en pacientes pediatricos con leucemia mieloide
aguda se observo una disminucion de 10,000 veces en bacterias anaerébicas y
un aumento de 100 veces en enterococos potencialmente patdégenos. Esta
alteracién en la microbiota intestinal podria influir en la resistencia intestinal y
por lo tanto favorecer las infecciones por patégenos que causen diarrea
entérica que puede afectar la absorcion de nutrientes y por lo tanto contribuir
agravando el estado de desnutricion; por otra parte el 90% de los tratamientos
con quimioterapia inducen toxicidad intestinal. Por lo que en ese contexto se
han propuesto el uso de probioticos y prebioticos como terapias que podrian
modular las complicaciones gastrointestinales relacionadas a dichos
tratamientos. Los mecanismos de accién propuestos incluyen que el uso de
probioticos y prebioticos mejoran la resistencia a la colonizaciéon y aumentan la
funcion de barrera intestinal, mediante la produccion de acidos grasos de

cadena corta y hormonas intestinales tales como el péptido similar al glucagon-

2 (GLP-2)™°

En un estudio realizado en un modelo de ratén con leucemia y caquexia se
encontré que la composicion de la microbiota del intestino esta alterada; los
niveles de Lactobacillus spp. caecal, un género bacteriano conocido por sus
propiedades inmunomoduladoras, disminuyeron. Las especies de Lactobacilos
fueron afectadas diferencialmente: L.reuteri y L.gasseri/johnsonii disminuyeron,
mientras que L. murinus/animalis permanecié sin afectaciones. La restauracion
de los lactobacilos intestinales por suplementacién oral con L. reuteri 100-23 y
L. gasseri 311476 redujo los niveles de citocinas inflamatorias sistémicas, como

la IL-6, IL-4 y la proteina quimioatractiva monocitica (MCP)-1. Ademas, la
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restauracion de los niveles de lactobacilos condujo a una reduccion, en los
musculos gastrocnemio y tibial, sin embargo debido a que el origen de la
caquexia es multifactorial, el efecto anti-atrofia de los lactobacilos especificos

depende directamente de sus propiedades inmunomoduladoras.***

9.2 Suplementacion con triglicéridos de cadena media
Los triglicéridos de cadena media (TCM), estdn compuestos de acidos grasos
de cadena media (AGCM) como los acidos octanoico y decanoico, tienen
varias propiedades nutricionales y fisiolégicas. Mientras que el &cido graso de
cadena larga (AGCL) se absorbe a través de los conductos linfaticos
intestinales y se transporta como quilomicrones a la circulacion sistémica,
AGCM se absorben a través del sistema portal y se transfieren rapidamente al
higado, después es oxidado facilmente. Los triglicéridos de cadena media se
han utilizado para el suministro de calorias rapidas en pacientes

posquirdrgicos, que se encuentran con una pérdida de energia aguda. **

Un estudio realizado por Kojima y colaboradores, con la finalidad de evaluar si
la administracion de TCM en ratas, es de utilidad en la desnutriciébn energético
proteica. La muestra total se dividié en dos grupos 6-7 animales, al grupo 1 se
le administraron TCM y al grupo dos se le administré6 TCL, se registré el peso
corporal y la ingestién de alimentos tres veces por semana, de cada grupo se
seleccionaron 3-4 ratas a las cuales se les realizo una coleccion de orina y

heces. *?

Los resultados mostraron un aumento en la concentracion de albumina sérica
en el grupo TCM mientras que en el grupo de TCL no fue significativo, lo que

sugiere que el estado nutricional del grupo TCM fue mejorado. El balance de
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nitrdgeno fue mayor en ratas alimentadas con dieta TCM (54,1 + 2,3 mg/dia) en
comparaciéon con las que recibieron dieta TCL (45,4 + 2,4 mg/dia) durante.
Estos resultados sugieren que el TCM eleva efectivamente la concentracion de
albumina sérica y mejora el equilibrio de nitrégeno en ratas desnutridas. Se
sugiere que esto sea debido a que la utilizacion de la energia proveniente de

los TCM es rapidamente oxidada. **2

9.3 Estado nutricional y su impacto en la regeneracion muscular
Debido a que en la desnutricibn hay un déficit en la ingesta de proteina, que
afecta el crecimiento, diferenciacion y regeneracion de las células debido a la
interferencia en la funcién inmune, la sintesis de proteinas y la degradacion del
colageno. Las propiedades estructurales y funcionales de los musculos
esqueléticos pueden adaptarse segun las condiciones ambientales cambiando
la cantidad y el tipo de proteinas; ademas, los musculos esqueléticos tienen la
capacidad de regeneracion después de la lesion. El proceso de regeneracion
muscular se produce en cuatro etapas: degeneracidon, inflamacion,
remodelacion y regeneracion. La degeneracion esta presente en las primeras
horas después de la lesién, y se caracteriza por miofilamentos y disrupcion del
sarcolema, necrosis celular y formacion de hematomas seguida de la respuesta
inflamatoria. En la fase inflamatoria, los neutréfilos fagocitan los desechos
celulares y los macrofagos eliminan el tejido muerto y estimulan la produccién
de citoquinas que activan las células satélites en el sitio de la lesion. Esta
activacion conduce a la expresion de marcadores de linaje miogénicos tales
como diferenciacion miogénica (MyoD) y miogenina. MyoD regula la etapa
temprana de la regeneracion con la activacién y proliferacion de células

satélite. La miogenina es necesaria para la fusiébn de células precursoras
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miogénicas a fibras nuevas o previamente existentes durante la diferenciacion
del proceso y la maduracion de los mioblastos. Durante la fase de
remodelacion, la restauracion de la capacidad funcional del masculo lesionado
se produce por maduracion y organizacion de la matriz extracelular. Las fases
de reparacién y remodelacion generalmente se superponen. Después de 21

dias de lesién, el musculo dafiado es casi totalmente regenerado. **3

El éxito de la regeneracién muscular depende de la gravedad de la lesion, asi
como de factores externos como la terapia fisica, y la ingestion de nutrimentos;
la desnutricion afecta a la proliferacién de células satélite, lo que resulta en
atrofia muscular y disminucion de los miondcleos. Debido a que la desnutricion
puede influir en la regeneracion del musculo esquelético, se examiné el efecto
de una dieta baja en proteinas seguida de recuperacién nutricional en el
proceso de regeneracion después de crio-lesion en el musculo tibial anterior de

ratas jovenes. >

La muestra incluyo 41 ratas, que se dividieron en dos grupos: el grupo con
adecuado estado nutricional (n=20) que recibié una dieta con un aporte normal
de proteina (14% caseinato) por 90 dias y el grupo de las ratas con
desnutricion el cual se alimentd con una dieta baja en proteina (6% caseinato)
por 45 dias y en los otros 45 dias de recuperacion fueron alimentadas con un
porcentaje adecuado de proteina. A los 111 dias, todos los animales fueron
sometidos lesion criogénica muscular en el musculo tibial anterior derecho con
la finalidad de evaluar el potencial de regeneracion muscular en condiciones de
desnutricién y bien nutridos. Los resultados mostraron que después de 14 dias
de la lesion muscular, el area de inflamacién/regeneracion era dos veces mayor

de tamafio en el grupo de ratas con desnutricibn en comparacion con el grupo
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de las bien nutridas (p <0,05). Los niveles de miogenina fueron 45,2% mayor
en el grupo sin desnutricion (p <0,05) 14 dias después de la lesion en
comparaciéon con los masculos de hasta 21 dias después de la lesion. Por el
contrario, en el grupo de las que tenian desnutricion no hubo diferencias en los
periodos estudiados. Concluyen que la reduccion de los niveles de MyoD y
miogenina, la reduccion de las fibras musculares, y el aumento de la
inflamacion y de la zona de tejido conectivo en el grupo sugieren que el
proceso de regeneracidon muscular se produjo mas lento en individuos con

desnutricion. 3

9.4 Leucina
El amino&cido de cadena ramificada leucina afecta directamente al anabolismo
del masculo esquelético a través de la activacion de mTORCL1 (pos sus siglas
en inglés mammalian target of rapamycin complex 1). La activacion de esta via

de sefializacién da lugar a un aumento en la sintesis de proteinas.™*

Después de la ingestion de proteina o leucina aislada, el aminoacido leucina
alcanza la célula y se mueve hacia el lisosoma. La entrada de leucina en el
lisosoma desencadena el mecanismo de deteccién de aminoacidos que se cree
es responsable de iniciar la sintesis de proteinas (el mecanismo de transporte
de la leucina desde la membrana al lisosoma todavia no se ha determinado).
La incorporacién de leucina en el lisosoma inicia la colocalizacion del lisosoma
con mMTORCL1. Después de la activacion lisosomica, la proteina de membrana
lisosomal ATPasa vacuolar (v-ATPasa) transduce la sefial de deteccion de
aminoacidos a las GTPasas Rag. V-ATPasa provoca la unién de las proteinas
Ragulator a mTORCL1. Las proteinas Ragulator forman un andamio en el

lisosoma para las proteinas Rag y mTORCL1. Los aminoacidos tales como la
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leucina deben estar presentes dentro de la célula para la colocalizacion del

lisosoma con mTORC1. ***

De acuerdo a la Encuesta de Nutricion de Salud y Nutricion de Estados Unidos
(NHANES) el consumo promedio de leucina es 6.08 g/dia. Un estudio
realizado en adultos jovenes con la finalidad de probar el uso de dosis altas de
leucina, encontr6 que es necesario un mayor consumo para observar
beneficios en ganancia de masa muscular; de acuerdo a su estudio sugieren
una dosis de 55 mg/dia de leucina. ** En adultos mayores con sarcopenia
dosis de 3-5 gr/dia de leucina han mostrado aumentar la sintesis de proteinas
miofibrilar de mdusculo esquelético. Sin embargo un reciente metaanalisis
encontré que los sujetos mayores que consumian un suplemento de leucina
mostraron un mayor aumento en las tasas de sintesis de proteina muscular que
los controles cuando los datos se agruparon entre los estudios. El aumento en
la sintesis de proteina muscular no se asocié con aumentos concomitantes en
la masa corporal magra. Esencialmente, a pesar de que la sintesis de proteina
muscular aumentd post-ingestion, no se tradujo en mejoras en las ganancias
musculares en comparacion con el control. Por lo tanto, los autores
concluyeron que el consumo crénico de leucina puede no proporcionar un
beneficio a la acumulacion de musculo en adultos mayores. Son necesarios
mas estudios que garanticen la seguridad del uso de la leucina en otras

poblaciones.™®

9.5Glutamina
La glutamina es el aminoacido mas abundante en el cuerpo, principalmente
sintetizado en el muasculo esquelético del &cido glutdmico. La glutamina

participa en el transporte de nitrégeno en el cuerpo, induce la expresion de
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proteinas de estrés y estimula la sintesis de nucleétidos. Los niveles reducidos
de glutamina muscular se asocian con la contraccién celular; esta modificacién
se ha propuesto para actuar como un sensor que modula el catabolismo
proteico. La concentracibn de glutamina se encuentran disminuidas en
pacientes con desnutricién. La reduccion de la disponibilidad de glutamina
podria resultar en la activacion del sensor metabolico AMPK. Esta quinasa
regula las estrategias de ahorro de energia, inhibiendo los procesos que
necesitan ATP potenciando al mismo tiempo a los implicados en el
mantenimiento de la integridad celular. Se ha propuesto que la glutamina
mejora el desgaste muscular asociados con los efectos ejercidos sobre la
miostatina, considerando que estados patologicos relacionados con baja
glutamina circulante también presentan una mayor sefializacién de miostatina.
La accion de los glucocorticoides sobre la transcripcion de la miostatina puede
depender de la presencia, en el promotor de la miostatina, de varios elementos
sensibles a glucocorticoides. De forma consistente, la hiperexpresion de
miostatina inducida por dexametasona puede anularse mediante tratamiento
con el antagonista de receptor de glucocorticoides RU486. Las observaciones
recientes proponen que el mecanismo por el cual los glucocorticoides inducen
la atrofia muscular también implica una dependiente de miostatina, que inhibe
la activacion de las células satelitales y la auto-renovacion. La administracion
de glucocorticoides también resulta en el agotamiento tanto del mdsculo como
de la glutamina circulante. Cuando este aminoacido se proporciona a los
animales tratados con glucocorticoides en dosis notablemente superiores a los

normalmente introducidos con la dieta, se puede observar mejoria significativa
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de la atrofia muscular y normalizacion parcial de la expresion de la

miostatina.*®®

9.6 Arginina
La suplementacidén con arginina se ha demostrado que mejora la cicatrizacion
de heridas, asi como efectos de ahorro de nitrégeno en pacientes con trauma.
La glutamina es un regulador de la protedlisis del masculo, y tanto la glutamina
como la arginina tienen efectos inmunoestimuladores. Varios estudios clinicos
de suplementos de glutamina y arginina han demostrado una reduccioén de las
complicaciones sépticas y un mejor resultado clinico. Recientemente el uso de
esta combinacién (arginina/glutamina/HMB) en pacientes con caquexia
asociada a cancer reporto que es eficaz para aumentar la masa libre de grasa
en cancer avanzado (estadio IV). Las razones exactas de esta mejora
requeriran mas investigacion, pero podrian atribuirse a los efectos observados
de HMB en la disminucién de las tasas de descomposicion de proteinas, con
mejoras en la sintesis de proteinas observadas con arginina y glutamina. De
manera similar en adultos mayores con sarcopenia en quienes se prob6 el uso
de arginina (5-7.5 g) en conjunto con HMB Yy lisina, se encontré que el uso del
coctel de aminoacidos fue eficaz para aumentar el tejido magro y parecia estar
relacionado con un aumento en el recambio de proteinas y/o sintesis de
proteinas, aunque el balance neto de proteinas fue estadisticamente
significativo. Se propone que el incremento en la sintesis de proteina es debido

al efecto de la arginina para estimular la sintesis.
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10.PRESENTACION DEL CASO

Se trata de una paciente femenina de 27 aflos de edad originaria y residente
del estado de Tlaxcala, soltera, profesionista, con antecedentes familiares de
hipertension arterial y diabetes mellitus. Con antecedente de obstruccion
mecanica alta “pinzamiento mesénterico” el 04 Abril del 2016 y es intervenida
para una dextrorotacion completa de intestino delgado, después presento
adherencias y fue re-intervenida con laparotomia exploratoria + duodeno-
yeyuno anastomosis. (21.04.2016). Comienza su padecimiento en Noviembre
del 2016 presentando intolerancia a la via oral por dos semanas, hiporexia,
saciedad temprana y vOmito de contenido gastro-alimentario debido a la
intolerancia a la via oral, pérdida de peso de 10% en 8 meses, acude al servicio
de urgencias del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador
Zubiran”, en donde se realiza el diagndstico de Lesion Renal Aguda AKIN Il +
probable gastroparesia, es tratada con liquidos IV + metoclopramida y
omeprazol. El servicio de psiquiatria comunica examen mental sin alteraciones
y por lo tanto se descarta trastornos de la conducta alimentaria. En Enero del
2017 la paciente es referida al servicio de nutricion clinica por reincidencia en
sintomas gastrointestinales, intolerancia a la via oral por dos semanas y

pérdida del 10% peso en tres meses.
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Nombre: MGM  Ocupacion: Lic. Pedagogia

Evaluacioén Inicial
Fecha 24/01/2017 Edad: 27 afios

S | Motivo consulta: Intolerancia a la via oral desde hace tres meses.
Sintomas generales: astenia, adinamia, fatiga, fatiga, hiporexia.
Sintomas gastrointestinales: refiere pirosis, saciedad temprana, distension abdominal.
Patron de evacuacion: refiere normal.
Acude a consulta deambulando con ayuda de su madre, moderada dificultad para
caminar sola, se observa erguida.
Evaluacién clinica enfocada en nutricion:
Piel: Palida y seca (Fe, B9, B12)
Cabello: Seco, cuero cabelludo escamoso (Energia, proteina, biotina, cobre)
Ojos: Conjuntivas palidas (Fe,Cu,B12)
Cavidad oral: Glositis (Riboflavina, niacina, B9, B12, Fe, Proteina)
Masa muscular: { Temporal, clavicula, deltoides, trapecio.
Masa grasa: | Region orbital, térax (costillas visibles)
Habitos dietéticos:
Agua: 1 It/dia
Niega alergias e intolerancias alimentarias.
Tabaco: ocasional (1/15dias)
Alcohol: ocasional (2-3 copas/15 dias)
Red de apoyo: Padres, red fuerte
O | Antropométricos Bioquimicos
Talla: 1.57 m Glucosa 73 mg/dL Magnesio 2.2 mg/dL

Peso actual: 35.2 kg
Peso habitual: 52 kg
Peso tedrico: 55 kg (Metropolitan)

Indicadores

IMC 13.9 (Desnutriciéon severa)

% Peso tedrico: 64%(Desnutricion severa)
% Peso habitual: 67% (Desnutricion severa)
% Pérdida de peso: 10% en tres meses

(Pérdida de peso severa)

BUN 5.5 mg/dL {
Urea 11.77 mg/dL |
Creatinina 0.64 mg/dL
Acido trico 3.5 mg/dL
Na 141 mEq/L

K 4.19 mEg/L

Cloro 102 mEqg/L
Fosforo 4.08 mg/dL

Leucocitos 2.8 |
Hemoglobina 15.1
g/dL

Hematocrito 43.9%
Plaquetas 306 K/UL
Linfocitos 54,1 %
VCM 92.6
HCM31.9

Clinicos

AHF: Hipertensién arterial (Padre)

APP: Pinza mesentérica, P.O. Dextrorotacién completa de intestino delgado (08.04.16),

PO. LAPE + Duodeno-yeyuno anastomosis (21.04.16), anovulacién (Diciembre 2015)

Diagnostico: Gastroparesia idiopatica

Medicamentos: Cisapride, metoclopramida (tomar 2 antes de los alimentos),

omeprazol (4 absorcién Fe, B12)

Signos vitales: T/A 100/60 mm Hg

FC 39 Ipm

FR 16 rpm
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Fuerza de agarre: 9 kg (!)

Dietéticos

Via de alimentacion: Actualmente con poca tolerancia a la via oral desde hace dos
semanas

Energia: 240 kcal/dia (adecuacion 18%). Provenientes de 2 bolas de nieve de agua +
Y2 taza de jugo de naranja natural (60 gr azucar)

Proteina: 0% adecuacion

Micronutrimentos: Tiamina 0%, Acido folico 0%, B12 0%, Hierro 0%, Zinc 0%

A | Requerimiento:

Energia: 1296 Kcal/d (Mifflin utilizando peso actual x 1,25)

Proteina: 53 gr/dia (1.5 gr/kg/dia)

Liquidos: 1,232 ml/dia (35 mi/kg peso actual)

Micronutrimentos: Tiamina 0.9 mg/d, Acido félico 460 pg/d, B12 2.4 ug/d, Hierro 21
mg/d, Zinc 11 mg/d

Diagndstico nutricio:

- Ingestion energética-proteica insuficiente (energia 18%, proteina 0%) causada por
sintomatologia gastrointestinal evidenciado por %PP 10 en 3 meses (severa), %PT
64% (DN severa), %PH 67% (DN severa).

P | Plan Real:

Objetivos:

- Mejorar estado nutricional mediante la provisién adecuada de energia, proteina y
micronutrimentos.

- Atenuar pérdida de peso y estado inflamatorio.

Plan:

Inicial: NE con formula polimérica hipercalorica (350 Kcal-27% adecuacion; Proteina 12.8 gr -
23% adecuacion) por SNY en infusién continia a 9 ml/hr, por 48 horas.

Meta: Alcanzar 1306 kcal y 55 gr proteina, en un volumen total de 1050 ml en infusidn continua
a 44 mil/hr. + Liquidos libres por via oral.

Aporte de micronutrimentos via oral (NET): Tiamina 2.63 mg/dia, Acido félico 700 mcg/d, B12
10.5 mcg/dia, Hierro 16.5 mg/dia (78%), Zinc 20.9 mg/dia.

Via IM: Tiamina (1 ampula/24 horas por 3 dias, 5,000 mcg)

Recomendaciones generales: Limpieza y cuidado de la sonda.

Educacion: Se pide registro de alimentacion enteral y registro de sintomas gastrointestinales

Plan Ideal:

AMB

Multivitaminico via oral: Tiamina 15 mg, Acido félico 0.40 mg, B12 12 mcg, Hierro 27 mg

Medicién de composicion corporal: % masa muscular, % masa grasa o mediante pliegues: PCT y

Monitoreo. Evaluacion antropométrica: Cambios en peso, IMC. (Semanalmente)
Electrdlitos séricos (Se cita a la paciente 24 horas después para toma de electrélitos por ser paciente
con alto riesgo de sindrome de realimentacion, después cada 15 dias), Biometria hematica (15 dias)

Evaluar porcentaje de adecuacién de macronutrimentos y micronutrimentos y sintomas

gastrointestinales (15 dias)
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Periodo inter-evaluacion 25-01-2017 al 13-02-2017

Paciente que acude a consulta dos dias posteriores a la evaluacion inicial 26-
01-2017 para monitoreo y tolerancia a la nutricion enteral, refiere buena
tolerancia, los electrélitos séricos se mantienen en niveles adecuados. Por lo
gue se decide realizar progresion de la NET 1306 kcal y 55 gr proteina, en un
volumen total de 1050 ml en infusion continda a 44 ml/hr. + Liquidos libres por

via oral. Se cita en dos semanas.

Paciente se presenta a los 8 dias posteriores (02-02-2017) al servicio de
nutricion clinica, debido a obstruccién mecénica de la sonda aparentemente por
sedimento de la formula polimérica, se permeabiliza con agua y se evalldan

sintomas gastrointestinales, con buena tolerancia a la NET.
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Primera evaluacion de seguimiento

Nombre: MGM Fecha 13/02/2017 Edad: 27 afios

S

Motivo consulta: Obstruccion mecanica de SNY (segunda ocasion)

Sintomas generales: persiste astenia y adinamia, edema gastrointestinal discreto. Se observa
mejoria al deambular.

Sintomas gastrointestinales: distension abdominal, pirosis, sensacién de saciedad temprana.

Evaluacion clinica enfocada en nutricion:

Intervencion 1 Intervencion 2

Piel Pélida, seca Pélida

Cabello Seco, escamoso Seco

Ojos Conjuntivas palidas No se observan

Cavidad oral Glositis No se observan

Masa muscular | Temporal, clavicula, | Temporal, clavicula,
deltoides trapecio deltoides trapecio

Masa grasa | Region orbital, térax | Regién orbital, térax
(costillas visibles) (costillas visibles)

Paciente refiere adherencia al tratamiento nutricional del 100% (infusién de NET de acuerdo a lo
prescrito); sin embargo tiene un dia con minimo aporte energético via oral debido a obstruccion

de la sonda. También refiere sentirse motivada y feliz ya que siente mejoria en sintomas

Habitos dietéticos:

Agua: 500 -1000 ml (Via oral)

Barreras: Le cuesta trabajo que la infusion sea en 24 horas ya que interrumpe sus actividades
diarias. Al comenzar via oral le resulta dificil elegir alimentos para no exacerbar los sintomas,

prefiere alimentos como platano, higo o manzana hervida, barra amaranto, datiles, dulces, jugos

naturales

O | Antropométricos Bioquimicos
Talla: 1.57 m 13/02/17 Cloro 107 mEqg/L
Peso actual: 39.8 kg Glucosa 70 mg/dL { Fosforo 4.54 mg/dL
Cambios en el peso: + 4.6 kg en tres BUN 4.5 mg/dL | Magnesio 2.2 mg/dL
semanas Urea 9.63 mg/dL { Leucocitos 4.5 x103
Peso habitual: 52 kg Creatinina 0.53 mg/dL { Hemoglobina 12.1 g/dL {
Peso tedrico: 55 kg (Metropolitan) Acido urico 3.5 mg/dL Hematocrito 35.9 % |
Indicadores Na 144 mEqg/L VCM 95.8
IMC 16.1 (Desnutricion severa) K'4.23 mEqg/L HCM32.3
% Peso habitual: 71% (Desnutricion Acido folico 15,44 ng/ml
severa) B12 2480 pg/ml
% Peso tedrico 72% (Desnutricion
moderada)
Clinicos

Diagndstico: Gastroparesia idiopatica + anemia normocitica normocromica
Medicamentos: Metoclopramida(tomar %2 hora antes de los alimentos), prucalopride, mirtazapina

(tcolesterol sérico y TG), pantoprazol (! absorcion B12)

Dietéticos

Via de alimentacion: Mixta (oral, enteral)
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Recordatorio de 24 hrs: 255 Kcal (Distribucion HC 47%, Lipidos 53%) (Dia de obstruccion: 1 taza

jugo naranja natural + 1 aguacate)

Via enteral: 0% (relacionado a obstruccion)

Micronutrimentos: Tiamina 2.63 mg/dia (290%), Acido félico 700 mcg/d (150%), B12 10.5 mcg/d
(430%), Hierro 16.5 mg/dia (78%), Zinc 20.9 mg/dia (190%)

Calidad de la dieta via oral: principalmente hidratos de carbono saludables (fruta) y no

saludables (jugos, gelatinas, helados de agua), grasas poliinsaturadas (aguacate)

Requerimiento:

Energia: 1354 Kcal/d (Mifflin peso actual x 1,25)

Proteina: 1.5 gr/kg/dia (60 gr/d)

Micronutrimentos: Tiamina 0.9 mg/d, Acido félico 460 ug/d, B12 2.4 pg/d, Hierro 21 mg/d, Zinc 11
mg/d.,

Diagnéstico nutricio:

- Infusion de nutricion enteral suboptima (0%) relacionada a obstruccion de SNY evidenciado por

glucosa 70 mg/DlI

Obijetivos:
- Evitar complicaciones mecanicas relacionadas con la nutricién enteral
- Promover aumento de peso y reservas corporales

Plan:

- Nutricién enteral con férmula polimérica hipercalérica por SNY en un volumen total de 1050 ml.
Pasar en infusion continta a 50 ml/hr para 21 horas que aporta 1434 kcal y 59 gr de proteina
(% adecuacion 105%y 98%respectivamente)

Micronutrimentos: Tiamina 3 mg/dia (300%), acido folico 800 mcg/dia (173%), B12 12 mcg/dia
(500%), Hierro 18 mg/dia (85%), Zinc 22.8 (200%) mg/dia

Via oral: a libre demanda, se dan recomendaciones para la seleccion de alimentos bajos en fibra

y grasa.

-Multivitaminico con aporte de Tiamina 15 mg, Acido félico 0.40 mg, B12 12 mcg, Hierro 27 mg
Recomendaciones generales: Limpieza y cuidado de la sonda.

Educacion: se da informacion acerca de la adecuada seleccion de alimentos, se encarga registro
de alimentacién via enteral + 3 dias via oral incluyendo 1 fin de semana. Registro de sintomas

gastrointestinales.

Plan ideal:

- NET por infusién continla durante la noche. Formula polimérica hipercalérica por SNY en un
volumen total de 1050 ml, con una velocidad de infusién de 87.5 ml/hora para 12 horas que
aporta 1434 kcal y 59 gr de proteina (% adecuacion 105%y 98%respectivamente)

- Medir composicion corporal: % masa muscular, % masa grasa (por bioimpedancia o pliegues)

- Medir cinética de hierro

Monitoreo

Evaluacién antropométrica: Cambios en el peso y composicion corporal (En dos semanas)
Electrélitos séricos y biometria hematica (Proxima cita)
Evaluar porcentajes de adecuacion de macronutrimentos y micronutrimentos y sintomas

gastrointestinales (15 dias)
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Periodo inter evaluacion (13/02/2017 al 20/03/2017)

Paciente acude a consulta el dia 23/02/2017, se encuentra con alimentacion
mixta (oral, enteral) con franca mejoria de tolerancia a la via oral; refiere
aumento de apetito y disminucién en sintomas gastrointestinales (sensacion de
saciedad, nauseas). Aporte energético total (via oral + enteral) de 2,932
kcal/dia (216% adecuacion), proteina 126 gr/dia (210% adecuacion) y
ganancia de peso de + 1.5 kg en una semana. Se decide continuar soporte
nutricional con plan de retirar sonda en dos semanas si se mantiene la ingesta
energética via oral, si hay reincidencia en sintomas gastrointestinales o
intolerancia a la via oral se programara yeyunostomia. Continua con nutricion
enteral con formula polimérica hipercaldrica por SNY en un volumen total de
1050 ml. Pasar en infusion continua a 50 mi/hr para 21 horas, con aporte de

1434 kcal y 59 gr/proteina (%adecuacioén 105% y 98% respectivamente).

Acude nuevamente a consulta el dia 09/03/2017 por buena tolerancia a la via
oral se decide retirar SNY. Con peso actual de 44.2 kg (+ 4.4 kg en dos
semanas). Se prescribe plan de alimentacion de 1500 kcal/dia por sistema de
equivalentes + 2 suplementos via oral (formula polimérica hipercalérica con

aporte de 710 kcal/dia y 29.6 gr/dia de proteina) y se cita en dos semanas.
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Segunda evaluacion de seguimiento

Nombre: MGM Fecha 21/03/2017 Edad: 27 afos

S

Motivo consulta: Monitoreo de peso y adecuacion de recomendaciones nutricionales

Sintomas generales y gastrointestinales: negados, patrén de evacuacion normal.

Intervencion 1 Intervencion 2 Intervencion 3

Piel Pélida, seca Palida Buen color, hidratada

Cabello Seco, escamoso Seco Normal

Ojos Conjuntivas palidas Normal Normal

Cavidad oral Glositis Normal Normal

Masa muscular | | Temporal, clavicula, | Temporal, clavicula, Clavicula, deltoides,
deltoides trapecio deltoides trapecio Depresion leve

Masa grasa | Regién orbital, térax | | Region orbital, torax Almohadillas de grasa (orbital)
(costillas visibles) (costillas visibles) Costillas aparentes

Paciente refiere adherencia al plan de alimentacion de 90%. Presenta apetito variable y dejo de
tomar el suplemento via oral desde hace 1 semana. Refiere tener mayor energia durante el dia
de tal manera que ha podido incrementar la actividad fisica. Refiere miedo en consumir verduras

debido a exacerbacion de sintomas, desconoce que verduras elegir.

Agua: 1000 ml/dia
Actividad fisica: 30 minutos de caminata ligera (7/7 dias a la semana).
Sueno reparador 8-9 horas al dia.

Barreras: Consumo de verduras.

Antropométricos Bioquimicos

Talla: 1.57 m 20/02/2017

Peso actual: 47.3 kg Glucosa 75 mg/dL
Cambios en el peso: + 3.1 kg en dos BUN 6.2 mg/dL |
semanas Urea 13.37 mg/dL |
Ganancia de peso total: +12.1 kg Creatinina 0.49 mg/dL{
Peso habitual: 52 kg Acido arico 4.0 mg/dL
Peso tedrico: 55 kg (Metropolitan) Triglicéridos 112 mg/dL
Indicadores Colesterol Total 236 mg/dL *
IMC 19.1 (Normal) C-HDL 91 mg/dL

% Peso habitual: 91% (Normal) C-LDL 110 mg/dL

% Peso tedrico 86% (Desnutricion leve Vitamina D 24.4 mg/dL |
Clinicos

Diagnéstico: Gastroparesia idiopatica
Medicamentos: Metoclopramida (tomar ¥z hora antes de los alimentos), prucaloprida, mirtazapina

(t colesterol sérico y TG), pantoprazol (! hierro y vitamina b12)

Dietéticos: Via de alimentacion: Oral
Recordatorio de 24 hrs: 2,252 kcal/dia (150% adecuacion) Con la siguiente distribucion: proteina,
15%, HC 50%, Lipidos 35%)

Proteina: 86 g proteina (120% adecuacion)

Tiamina | Acido félico Vitamina B12 Hierro Zinc Vitamina D
Dieta 1.13mg | 379 mcg 3.53 mcg 8,14 mg 7.13mg | 127 Ul
MVI 15 mg 400 mcg 12 mcg 27 mg - -
Adecuacion 1800% 169% 647% 167% 64% 63%
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Calidad: Adecuada en alimentos bajos en fibra, variada, consumo nulo de verduras, grasas:
mayormente insaturadas, lacteos: con bajo contenido de grasa, preparaciones: principalmente
asados, hervidos, hidratos de carbono: mayormente no saludables. Proteinas: 50% origen animal
%50 origen vegetal

Requerimiento:

Energia: 1447 kcal/dia (Mifflin peso actual x 1,25)

Proteina: 71 gr/dia (19%)

Micronutrimentos: Tiamina 0.9 mg/d, Acido félico 460 pg/d, B12 2.4 ug/d, Hierro 21 mg/d, Zinc 11
mg/d, Vitamina D 200 Ul

Hidratos de carbono: 184 gr/dia (50%)

Liquidos: 1655 mi/dia (35 ml/kg peso actual)

Diagnéstico nutricio:

- Elecciones no deseables de alimentos, relacionadas a disgusto por alimentos evidenciado por
nulo consumo de verduras.

- Ingestion deficiente de vitamina D relacionada a limitada seleccion alimentos fuente de
vitamina D evidenciado por %adecuacion 64%, 25-OH vitamina D 24,2 ng/mL

-Interaccién de medicamentos-alimentos relacionado al uso de mirtazapina evidenciado por

colesterol total de 236 mg/dL

Objetivos:
- Mantener un peso adecuado mediante la provision adecuada de macronutrimentos y
micronutrimentos.

Plan:

- Plan de 1800 kcal con 71 gr de proteina (15%), HC 50%, Lip 35%. Recomendaciones para
realizar 4-6 comidas pequefias, frecuentes y de bajo volumen; masticar bien los alimentos para
ayudar en el proceso de vaciado gastrico; evitar uso de bebidas carbonatadas. Elegir alimentos
bajos en grasa y residuo.

- Vitamina D 1 tableta (1600 Ul)

- Liquidos 1500 ml/dia

- Mejorar la seleccion de alimentos saludables (Verdura) mediante la inclusion de una verdura en
cualquier tiempo al dia.

- Realizar actividad fisica bajo la luz del sol

Educacion: registro de alimentos (tres dias que incluyan 1 dia del fin de semana)

Plan ideal:

- Monitoreo de composicion corporal (%emasa grasa, % masa muscular por pliegues o
bioimpedancia)

- Educacion: manejo de ideas errdneas acerca del consumo de verduras e implementar metas
Smart para mejorar su consumo.

- Pedir cinética de hierro.

Monitoreo

Evaluacion antropométrica: Cambios en el peso y composicion (En dos semanas)
Biometria hematica, perfil de lipidos (1 mes)

Evaluacion de porcentaje de adecuaciéon de macronutrimentos y micronutrimentos. (En dos semanas)
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Resumen final

Se presentdé mejoria en la tolerancia a la via oral mediante las estrategias
nutricionales brindadas en conjunto con el tratamiento médico. A pesar de que
una limitacion dentro de la evaluacion y monitoreo fue la medicién de
indicadores de la composicion corporal (% masa muscular y % masa grasa), se
observaron mejorias en la capacidad funcional, ya que pudo incrementar su
actividad fisica y la realizacion de actividades cotidianas, lo cual condujo a una
franca mejoria en la calidad de vida. Se cita a paciente en 1 mes para

monitoreo.

11. CONCLUSION

En el paciente con desnutricion la intervencion nutricia es una piedra angular
para el éxito del tratamiento independiente de la enfermedad subyacente. El
primer paso para lograr una intervencion adecuada y lograr disminuir el
desarrollo de desnutricion durante la estancia hospitalaria, es realizar un

tamizaje nutricional oportuno, seguido de una evaluacién nutricional completa.

Es importante establecer terapias nutricionales centradas en el paciente de
acuerdo a los factores de riesgo detectados durante la evaluacion, de tal
manera que se puedan plantear objetivos realistas. Deben establecerse
procesos para asegurar que se proporcione la intervencion nutricional
apropiada y que el estado nutricional de los pacientes sea rutinariamente
monitoreado. La terapia nutricional ha evolucionado hasta convertirse en una
intervencidn terapéutica primaria para lograr la optimizacion metabdlica y la

atenuacion de la respuesta inmune inducida por diversas enfermedades.
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Mediante dichos procesos se ha observado que la terapia nutricional mejora la
calidad de vida del paciente, aumentando la calidad de vida, funcién e

independencia.

Es importante que el equipo multidisciplinario reconozca la importancia de la
terapia nutricional, para mejorar los resultados de los pacientes asi como

reducir los gastos invertidos en salud
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ANEXOS

ANEXO 1. Herramientas de tamizaje validadas en pacientes hospitalizados.

Herramienta

Parametros/puntaje

Desarrollo

Validacién

Malnutrition
Screening Tool
(MST)

Pérdida de peso,
apetito/ Puntaje de
riesgo = 2

408 pacientes
(promedio de edad:
58 afios); Estandar

para la comparacion:
SGA,; Sensibilidad
93%; Especificidad
93%

SGA:
sensibilidad 92%,
Especificidad 61%;
MNA: sensibilidad

92%,
Especificidad 72%

Malnutrition Universal
Screening Tool
(MUST)

Cambio de peso,
consumo
reciente/previsto,
IMC, enfermedad
aguda; puntaje riesgo
22

8.944 pacientes
hospitalizados,
revision de 128
ensayos (edad media
no informada);
Estandar para
comparacion:
ensayos de apoyo
nutricional que
demuestran mejores
resultados clinicos;
Sensibilidad 75%;
Especificidad 55%

SGA: sensibilidad
72%,
Especificidad 90%;

Nutritional Risk
Screening
2002 (NRS-2002

Cambio de peso,

ingestion reciente,

IMC, enfermedad
aguda, edad; puntaje

riesgo = 3

Desarrollado para su
UsSo en ensayos
clinicos para evaluar
la eficacia de NPT

perioperatoria

SGA: sensibilidad
74%,
Especificidad 87%

Short Nutritional
Assessment
Questionnaire (SNAQ)

Cambio de peso,
apetito,
suplementos/NE;

puntaje riesgo =2

291 pacientes
hospitalizados,
promedio edad 58
afos; estandar de
comparacién IMC
<18,5 o pérdida de
peso
> 5%

IMC <18,5 o pérdida
de peso reciente>
5%: sensibilidad
79%, especificidad
83%

Adaptado de: Tappenden KA, Quatrara B, Parkhurst ML, Malone AM, Fanjianj G,
Ziegler T. Critical Role of Nutrition in Improving Quality of Care: An interdisciplinary Call
to Action to Adress Adult Hospital Malnutrition. J Acad Nutr Diet. 2013;113:1219-1237.
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ANEXO 2. Exploracion fisica para evaluar deficiencia de micronutrimentos

Parte del cuerpo

Evaluacién/
Examinacién

Hallazgos anormales

Posibles deficiencias

Piel

Inspeccionar y palpar el
color, humedad,
textura, temperatura y
lesiones

- Palidez, cianosis.
- Color amarillo

-Dermatitis escamosa
roja, erupcion cutanea
o hiperqueratosis
folicular

- Moretones, petequias,
heridas sin cicatrizar

- Hierro,
biotina, cobre
- Exceso de carotenos
o bilirrubina.

-Complejo B, Vitamina
A, CyZinc

B9, Bl2,

-Vitamina K, C y Zinc

Ufias Inspeccionar y palpar | - Palidez o coloracion | - Hierro, proteina
para color, forma vy | blanca; en formad de
textura cuchara o en bandas
transversales
- Excesiva sequedad, | - Vitamina B12
oscuras, extremos
curvados.
Cabezay cabello Inspeccionar y palpar el | -Opaco/seco, bandas, | - Proteina y energia,
cuero cabelludo / | escaso, alopecia; | biotina, cobre
cabello por cantidad, | despigmentacion  del
distribucién y textura cabello
- Cuero cabelludo | - Deficiencia de acidos
€scamoso grasos esenciales
- Cabello enrollado - Vitamina C
Ojos Inspeccionar cambios | - Cambios en la vision, | - Vitamina A
en visién; color de | particularmente durante
conjuntiva. la noche; sequedad,
Palpar el ojo por | manchas de Bitot
sequedad y grietas - Picazén, ardor, | - Riboflavina, niacina
inflamacién de la
cornea
- Palidez de la | - Hierro, B9, B12,
conjuntiva, ictericia exceso de carotenos o
bilirrubinas
Cavidad oral Inspeccionar labios, | - Estomatitis angular y | - Riboflavina, niacina,
(Interior/exterior) esquinas de la boca, | grietas verticales en los | B6
dentro de la cavidad | labios (queilosis)
oral: lengua, encias vy | - Color magenta, | - Riboflavina, niacina,
papilas lengua roja musculosa | B9, B12, hierro,
(glossitis) 'y  papilas | proteina.
atrofiadas
- Sangrado de encias, | - Vitamina C
falta de dentadura
- Sabor distorsionado o | - Zinc

disminuido (hipogeusia)

Cuello/ pecho

Inspeccionar y palpar el
cuello y pecho

- Venas del cuello
distendidas

- Aumento tiroides

- Desgaste de musculo
y grasa con region
prominente térax 6seo

- Sobrecarga liquidos

- lodo
- Energia y proteina

Musculo  esquéletico/
extremidades inferiores

Inspeccionar y palpar
brazo, dedo, mufieca,
hombro, piernas para el
rango de movimiento,
hinchazéon y tobillos
para la acumulacion de
liquido

- Control  muscular
deficiente (ataxia),
entumecimiento /
hormigueo

- Articulaciones
hinchadas y dolorosas;
Epifisis en la mufieca

- Raquitismo

- B1, B12 Cobre

- VitaminaCy D

. Vitamina D y calcio

Adaptado de: Esper DH. Utilization of Nutrition-Focused Physical Assessment in ldentifying
Micronutrient Deficiencies. Nutr Clin Pract. 2015;30(2):194-20
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ANEXO 3. Exploracion fisica para evaluar pérdida de masa muscular y masa

grasa.

EXPLORACION FISICA PARA EVALUAR PERDIDA DE MASA MUSCULAR

Area

Normal

Perdida leve-moderada

Pérdida severa

Region temporal

Musculo temporal

Musculo bien definido
capaz de ver/sentir
Puede aparecer como

un ligero bulto o ser

Depresion leve

Hueco, vacio

plano
Regién o6sea de la | Hombres: hueso no | Hombres: hueso visible | Hueso prominente
clavicula visible
Musculos pectorales | Mujeres: hueso visible | Mujeres: hueso con un
mayores, deltoides, | pero no prominente poco de protusion
trapecio
Region del hombro y | Redondeado, curvas en | Acromion sobresale | EI hombro aparece
hueso acromion. | hombro y cuello levemente, hombros | cuadrado, angulos
Musculo deltoids desarrollan algunos | agudos. Huesos
angulos prominentes. Protrusion
del  acromion  muy
prominente
Hueso escapular y | Huesos no prominentes, | Depresion  moderada, | Huesos prominentes

region superior de la

sin depresiones

los huesos se notan de

con angulos definitivos,

espalda. Musculo | significativas manera ligera depresiones facilmente
trapecio, supraespinal, visibles entre costillas,
infraespinal. escapula, columna
vertebral y hombros
Regién del musculo | Bien redondeado, | Depresion  leve  de | Depresion evidente/

anterior. Cuadriceps

musculo desarrollado

muslo interior

linea evidente en el

muslo; delgado

Region rotuliana,

quadriceps

Los musculos

sobresalen, huesos

dificiles de ver

Menos definicion
muscular alrededor de

la rétula

Huesos prominentes y

se extienden mas alla

de los musculos
cuadriceps; Pequefio
signo  de musculo
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alrededor de la rétula

Regién posterior de la | Bien redondeado, | Menos abultamiento del | Definicion y firmeza
pantorrilla, musculo | musculo desarrollado musculo sin embargo, | delgadas, minimas o
gastrocnemio tiene cierta forma y leve | inexistentes
firmeza en la palpacién
EXPLORACION FISICA PARA EVALUAR PERDIDA DE GRASA SUBCUTANEA

Region orbital

Almohadillas de grasa

Circulos ligeramente

Ojo hueco, depresiones,

Almohadillas de grasa | ligeramente abultadas oscuros, algo hueco circulos oscuros, piel
orbital que rodean el suelta

o0jo.

Regidn del brazo | Capaz de pellizcar un | Capaz de pellizcar un | Muy poco espacio entre
superior amplio tejido graso poco de tejido graso, no | los pliegues, el toque de

Triceps superpuestos

es suficiente

los dedos

Region tordcica y
lumbar. Linea media-
axilar, costillas, cresta

iliaca, espalda baja

El pecho esta lleno

Las costillas no se
muestran
Cresta iliaca con poca o

ninguna protrusion

Costillas aparentes con
depresiones suaves
entre ellas. La cresta

iliaca algo prominente

Costillas muy evidentes,
depresiones
prominentes. La cresta

iliaca muy prominente

Adaptado de: Fischer M, JeVenn A, Hipskind P. Evaluation of muscle and Fat Loss as

Diagnostic Criteria for Malnutrition. Nutr Clin Pract. 2015; 30(2):239-248
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ANEXO 4. Criterios para la seleccion de la formula

Tipo formula Caracteristicas Consideraciones

Polimérica - Contiene proteinas completas como | - Apropiado para pacientes
fuente de nitrogeno. con intestino normal o casi
- El contenido puede variar mucho en | normal  (sin  trastornos
densidad caldrica, distribucién de | malabsortivos significativos)
macronutrimentos, cantidad y tipo de fibra
afiadida y composicion de vitaminas,
minerales y electrolitos.

Hidrolizada - Proteinas son hidrolizadas a péptidos, | - Adecuado para pacientes
amino Acidos (elemental), o una | con deterioro extenso de la
combinacion de los dos (semi-elemental) | funcion Gl

-No es para uso rutinario.

Enfermedad El contenido puede variar mucho en |- El uso de algunas

especifica términos de densidad caldrica, | férmulas especificas de la

distribucidon de macronutrientes, cantidad
y tipo de fibra afiadida y composicién de
vitaminas, minerales y electrolitos

-Renal, diabetes, hepética, pulmonar

enfermedad no esta
apoyado actualmente por

una evidencia sélida.

Inmunomoduladoras

Contienen cualquier combinacion de
sustancias farmacol6gicamente activas
tales como arginina, glutamina, &cidos
grasos w-3, acido y-linolénico,
nucledtidos o antioxidantes.

- Puede ser polimérica o hidrolizada.

- Destinado a modular la
funcion inmune.
- Disefado

con una

justificacion fisiolégica
adecuada para poblaciones
especificas, pero debido a
resultados contradictorios,
el uso debe determinarse

caso por caso

Modulares

Contiene 1 nutriente
-Proteina

-Hidratos de Carbono
-Lipidos

-Fibra

- Considere el tamafio del
dispositivo de acceso
enteral, ya que algunos
productos modulares
pueden aumentar el riesgo
de oclusion del tubo.
-Asegurar un lavado
adecuado antes y después
de la administracion del

producto modular.
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